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Desde 1997, año del brote de Influenza 
Aviar en Hong Kong, la posibilidad de 
una pandemia de graves consecuencias 
se ha hecho real. Las características en-
démicas de esta infección en las aves de 
varios países de Asia, el comprobado 
contagio de humanos con una alta letali-
dad y el creciente intercambio comercial 
entre Oriente y Occidente, convierten a 
este virus en uno de los principales can-
didatos a ser el causante de la próxima  
gran epidemia mundial.
En este artículo se revisan aspectos his-
tóricos, epidemiológicos y se recopila 
la sintomatología hasta ahora asociada a 
cada uno de los brotes más importantes. 
Además, se repasan los esfuerzos tanto 
mundiales como locales en cuanto a es-
trategias de vigilancia, prevención y pla-
nificación.

IntroduccIón 
De manera alarmante, patógenos nuevos 
y re-emergentes están siendo identifica-
dos. Destacan entre otras, la epidemia 
global del 2003 causada por un corona-
virus, la diseminación del virus del Este 
del Nilo a través de Norteamérica y las 

mortales epidemias de Influenza Aviar 
causadas por H5N1 en Asia1.   
En el pasado podemos reconocer im-
portantes y devastadoras epidemias. En 
1918 un Virus de Influenza A (H1N1) se 
extendió a través de todo el mundo. Ésta 
fue la epidemia más letal de la historia 
moderna, con una mortalidad entre 20 y 
40 millones de personas. Posteriormente, 
en los años 1957 y 1968 se produjeron 
graves epidemias por los Virus Influenza 
A cepas H2N2 y H3N2 respectivamente, 
con una mortalidad aproximada de un 
millón de personas cada una2.
Hay condiciones que favorecerían la 
propagación del Virus de la Influenza A 
Aviar (H5N1): la inusualmente alta viru-
lencia y la inexistente inmunidad previa 
entre humanos. Esto convierte a la cepa 
H5N1 en una amenaza latente2.
El H5N1 no tiene una transmisión perso-
na a persona comprobada, pero existe la 
creciente preocupación de que esta cepa 
se adapte a los humanos, ya sea por muta-
ciones genéticas o por recombinaciones, 
lo cual podría generar una cepa con la 
capacidad provocar la temida pandemia2. 
Esta inquietante situación parece no ha-
ber ocurrido aún, sin embargo estudios 
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des ya debería haber ocurrido, al parecer 
hasta ahora no habría resultado efectiva; 
es decir, la aparición de un virus viable, 
patógeno o de fácil transmisión11,12. 
Al revisar los reportes existentes a la 
fecha, destacan como grupos etarios 
afectados niños y adultos jóvenes con 
un rango entre 5-32 años en las series 
de Tailandia7 y Vietnam5,6. Sin embargo, 
se describen casos de pacientes de ma-
yor edad en el reporte de Hong Kong de 
1997, donde hay un paciente de 54 y otro 
de 60 años de edad4,13.
El único factor de riesgo identificado 
hasta ahora ha sido el contacto directo 
con aves de corral enfermas y muertas6. 
Los hallazgos actuales sugieren que ésta 
sería la vía de transmisión primaria de la 
enfermedad. Recientemente se han pro-
puesto otras rutas de transmisión. Patos 
domésticos asintomáticos, eliminan, a 
través de sus deposiciones, altas cargas 
virales y por tiempo prolongado10.
A pesar de que la posibilidad de la trans-
misión del virus H5N1 de persona a perso-
na estaba latente, la evidencia de que ésto 
se hubiese producido aún está pendiente. 
Un preocupante reporte realizado en Tai-
landia, en enero 2005, propone la proba-
ble transmisión humano – humano, en 
una serie en que el caso índice era niña 
de 11 años de edad que habría transmiti-
do la enfermedad a su madre, quien ha-
bía estado en contacto cercano con ella7.

MIcrobIología 
Los virus influenza pertenecen a la fa-
milia orthomixoviridae. Su genoma es 
RNA, monoténico fragmentado en ocho 
segmentos, se encuentra dentro de una 
cápsula de simetría helicoidal, envuelta 
por un manto del que protruyen espículas. 
En la composición de estos virus se dis-
tinguen dos estructuras antigénicas fun-

recientes han demostrado la continua 
evolución del virus durante los últimos 
años, adquiriendo la capacidad de tras-
pasar la barrera de las especies e infectar 
a los humanos3. Fue así como en 1997 
la epidemia de Influenza A Aviar, H5N1, 
afectó a las aves en Hong Kong y con-
tagió a 18 personas, seis de las cuales 
fallecieron4. En 2004 se documentaron 
nuevos brotes en Vietnam5,6 y Tailandia7. 
Entre enero 2004 hasta abril 2005, se han 
reportado un total de 88 casos en Viet-
nam, Camboya y Tailandia, con 51 fa-
llecidos8. El hecho de que estos eventos 
ocurran en territorios lejanos, ofrece una 
falsa seguridad. El intercambio cultural y 
económico entre Chile y Asia es crecien-
te, por lo que la protección que puede dar 
la distancia es de un valor limitado en un 
mundo globalizado. A modo de ejemplo, 
el tráfico de pasajeros entre Chile y Tai-
landia se ha incrementado en el último 
año en un 53,47%, siendo nuestro país 
el tercero de Sudamérica con mayor 
número de visitantes a este destino9. 

EpIdEMIología
Por el momento, el virus H5N1 ha cau-
sado sus principales estragos en países 
asiáticos como Camboya, China, Indo-
nesia, Laos, Malasia, Tailandia y Viet-
nam2, donde en conjunto habita un 30% 
de la población mundial7. Es probable 
que hayan existido casos en otros países, 
pero la falta de sospecha clínica y las po-
cas facilidades para el uso de apropiados 
métodos diagnósticos, han conspirado 
para un adecuado reconocimiento de la 
enfermedad.
Actualmente, la cepa H5N1 ha pasado a 
ser endémica en gran parte de Asia, y la 
probabilidad de que sea la causante de 
una pandemia ha aumentado2. 
Nuevos estudios han mostrado eviden-

cias de que el virus H5N1 se ha vuelto 
más patogénico, haciéndose más resis-
tente al ambiente e incluyendo a ma-
míferos entre sus huéspedes, como los 
casos documentados en gatos7, tigres y 
leopardos5.
El reservorio natural del virus son las aves 
acuáticas salvajes, las que portan una for-
ma con baja patogenicidad y no muestran 
signos de enfermedad. Las aves de corral 
sí desarrollan la enfermedad, lo que ha 
provocado graves epidemias en Asia.  
Como por ejemplo en China, donde más 
de 120 millones de aves murieron o fueron 
sacrificadas entre enero y mayo del 200410. 
Recientemente en patos domésticos, sin 
enfermedad aparente, se ha encontrado 
la excreción de H5N1 altamente pató-
geno. La presencia de estos reservorios 
silentes podría explicar el por qué en va-
rios casos humanos no había antecedente  
de contacto con aves enfermas5.
El virus puede sobrevivir a temperaturas 
frías, en abono infectado, por al menos 
tres meses; y en el agua entre 4 a 30 días 
dependiendo de la temperatura (OMS). 
En 2003, el virus de la Influenza A H5N1 
fue aislado de cerdos enfermos en gran-
jas del sur de China. Esta fue la primera 
vez que se comprueba la infección natu-
ral de un cerdo por un virus del subtipo 
H510. Este hallazgo tiene especial impor-
tancia, ya que éste podría ser el huésped 
intermediario que permitiría la recombi-
nación del virus humano con el aviar, lo 
que favorecería la aparición de un virus  
capaz de provocar una pandemia11.
A pesar de los preocupantes números re-
portados, con respecto a la enfermedad 
en aves, cabe destacar que la proporción 
de humanos infectados especialmente en 
grupos de riesgo -como obreros avícolas 
y personal de salud- es muy bajo, por lo 
que la temida recombinación del virus hu-
mano con el aviar, la que por probabilida-
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damentales. La primera está dada por 
una ribonucleo proteína (RNP), (RNA + 
nucleocápsula)14. Cada RNP contiene en 
su parte final tres péptidos, denominados 
polimerasas (PB2, PB1 y PA), las que le 
confieren la capacidad de replicación. La 
núcleocapsula también posee las proteí-
nas de la matriz (M1) y transmembrana 
(M2). La M1 se encuentra en el interior 
de la célula y al parecer le otorgaría rigi-
dez a la bicapa lipídica, en cambio la M2 
tiene la función de canal iónico activado 
por pH, siendo ésta el sitio de acción de 
antivirales como la Amantadina y la Ri-
mantadina.
Las diferencias entre las RNP y la M1 son 
la base para la clasificación de los virus 
influenza dentro de  los tipos A, B ó C15. 
La segunda estructura está dada por los 
antígenos de superficie o espículas del 
manto viral. Se reconocen dos antígenos 
de superficie: la Hemaglutinina o antíge-
no H y la neuraminidasa o antígeno N14.
La Hemaglutinina es una glicoproteína 
cuya función es reconocer los receptores 
específicos en el extremo oligosacárido 
del ácido siálico, de la mucosa respira-
toria, permitiendo la adsorción del vi-
rus a la célula huésped (infectividad) 
– y la neuraminidasa, antígeno menos 
abundante, cuya función no es comple-
tamente conocida, se relacionaría con 
la liberación del virus desde las células 
infectadas15.
El antígeno H es el blanco donde se diri-
gen los anticuerpos protectores del hués-
ped. Los anticuerpos contra el N restrin-
gen la diseminación de la enfermedad15.
Actualmente, se conocen 15 serotipos 
de hemaglutininas (H) y 9 serotipos de 
neuraminodasas (N). Los diferentes sub-
tipos de virus influenza se han generado 
por cambios en los antígenos de superfi-
cie H y/o N. Las variaciones antigénicas 
ocurren por recombinaciones genéticas, 

llamadas cambios mayores (shift) o por 
mutaciones puntuales no corregidas, lla-
madas cambios menores (drift)14.
La habilidad del virus influenza de cau-
sar brotes recurrentes y epidemias se 
atribuye en gran parte a cambios en la 
antigenicidad de sus principales proteí-
nas de membrana. 
El shift es un cambio más radical e invo-
lucra la aparición de un virus influenza 
que contenga una nueva H o una nueva 
combinación de H y N. Éstos pueden lle-
var a una pandemia, siempre y cuando el 
nuevo virus sea lo suficientemente trans-
misible entre los humanos para mantener 
la actividad epidémica y sea capaz de 
causar la enfermedad. El shift sólo se en-
cuentra en la Influenza A. El mecanismo 
para el shift antigénico es el resultado de 
la segmentación del RNA. Si un hospe-
dero se infecta simultáneamente con vi-
rus influenza de dos subtipos circulantes, 
se puede recombinar la cepa que afecta a 
los humanos con la cepa que afecta a ani-
males (aves, chanchos) la que da como 
resultado un nuevo subtipo de influenza 
que contenga genes de  humanos y de 
animales. Los chanchos, por ejemplo, 
pueden ser co-infectados por cepas avia-
res y humanas, siendo posible en ellos la 
recombinación de las cepas que afectan 
a estos dos grupos. Este mecanismo fue 
probablemente la causa de la epidemia 
de 1957 con la cepa H2N2 y  la pande-
mia de 1968 con la cepa H3N315.
Otro mecanismo probable es que cepas 
aviares se transmitan directamente de 
las aves a los humanos, con la subsi-
guiente adaptación al nuevo hospedero. 
Este mecanismo fue el responsable de 
la pandemia de 1918, cepa H1N1, y de 
la epidemia de Hong Kong en 1997. En 
esta última la cepa H5N1, previamente 
exclusiva patógena en aves, logró infec-
tar humanos4,16.

El drift antigénico se lleva a cabo en los 
virus Influenza A y B, siendo más rápido 
en el primero, surgiendo así brotes epi-
démicos. Una variable antigénica predo-
mina por algunos años antes que emerja 
una nueva variable.
La respuesta inmune es de tipo humoral 
y celular. La activación de las células B 
genera anticuerpos neutralizantes séri-
cos y de mucosas, mediadores prima-
rios para la protección de la infección 
y enfermedad clínica. Los anticuerpos 
séricos contra H pueden persistir por dé-
cadas. Los anticuerpos contra la N son 
ineficaces para neutralizar el virus, pero 
ayudan a restringir la liberación del virus 
de las células infectadas, lo que reduce 
la intensidad de la infección y contribuye 
a la recuperación. El papel de la inmu-
nidad celular T no está totalmente com-
prendido14.
La inmunidad que inducen los virus in-
fluenza es subtipo específica, es decir, 
los anticuerpos están dirigidos contra 
antígenos de superficie de una cepa en 
particular. 
El reservorio natural de todos los sub-
tipos de virus influenza A son las aves 
acuáticas salvajes, sólo tres subtipos 
aviares circulan actualmente entre los 
humanos (H1N1, H1N2 y H3N2). Sin 
embargo, en los últimos años varios tipos 
de virus influenza han cruzado la barrera 
infectando humanos6. 
Los hospederos del virus Influenza A in-
cluyen a una gran variedad de mamífe-
ros, caballos, cerdos, hurones, humanos 
y las aves. Las aves infectadas excretan 
el virus en la saliva, secreciones nasales 
y deposiciones. La enfermedad en aves 
se puede presentar de manera diversa 
desde síntomas leves hasta como una en-
fermedad altamente patógena, extrema-
damente contagiosa y fatal17.
El virus Influenza B sólo infecta a huma-
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y diarrea, anormalidades en la radiogra-
fía de tórax, sumados al antecedente de 
contacto cercano con aves.
Generalmente, el diagnóstico del virus 
influenza se realiza con fines epidemio-
lógicos para conocer las cepas prevalen-
tes que permitan desarrollar las vacunas 
adecuadas. Éste se realiza mediante el 
aislamiento viral a partir de muestras de 
secreciones respiratorias y con la detec-
ción de antígenos virales o anticuerpos 
séricos. Las técnicas de mayor sensibi-
lidad reportadas en los últimos brotes 
han sido el aislamiento viral en cultivos 

nos, pero generalmente es menos patogé-
nico que el tipo A. A diferencia del virus 
A, en el tipo B no se distinguen distintos 
serotipos. Influenza C es genética y mor-
fológicamente distinta al grupo A y B. 
Éste no afecta animales domésticos y no 
causa epidemias. La especie  que los dis-
tintos tipos de influenza pueden infectar 
está determinado por la diferencia en la 
morfología que presenta el ácido siálico 
en las glicoproteínas del virus. En parti-
cular estas propiedades dependen predo-
minantemente del aminoácido en posi-
ción 226 de la proteína de hemaglutinina. 
Esta propiedad le confiere una barrera de 
especies entre aves y humanos que no es 
sobrepasada fácilmente. Sin embargo, 
el cerdo puede ser infectado por ambos 
virus y de este modo actuaría como hués-
ped intermediario, permitiendo el paso 
de virus aviar a los humanos16.
No se ha mostrado cambio adaptativo en 
el sitio de unión del receptor desde el pa-
trón aviar hacia el patrón humano.
Análisis filogenético de los segmentos 
de genoma, muestran que el virus H5N1 
pertenece al genotipo prevalente Z. Esta 
cepa caracterizada por presentar patoge-
nicidad sobre un mayor número de es-
pecies y por la resistencia a las antiguas 
clases de antivirales representadas por 
Amantadina y Rimantadina. Esto demos-
traría que no ha ocurrido recombinación 
con virus de influenza humana4,12. 
Varias líneas de evidencia plantean que el 
virus de influenza que está actualmente 
en circulación es el resultado de la evolu-
ción de cepas desde 1997, con una mayor 
mortalidad en casos humanos, propieda-
des antigénicas diversas, diferentes cons-
telaciones genéticas y una expansión en 
la gama de hospederos7.
Hay que tener en mente que este virus, al 
ser RNA, presenta un alto índice de error 
en su replicación, lo que le podría favo-

recer en la adaptación y adquisición de 
nuevas propiedades.
Además de la variación genética del vi-
rus, los factores ambientales desempeñan 
importantes roles. 

clínIca 
En las cepas humanas de virus influenza, 
la infección se disemina por vía aérea en 
aerosoles o contacto con manos conta-
minadas. En las cepas aviares se ha des-
crito la transmisión a humanos mediante 
la exposición a aves muertas, enfermas, 
infectadas o la secreción de éstas. El me-
canismo fecal oral, sería facilitado por 
el hacinamiento y la diarrea5. Lo más 
novedoso y preocupante es la posible 
transmisión de virus aviares de persona 
a persona7. El periodo de incubación en 
cepas humanas es corto (horas a cuatro 
días), en las cepas aviares el promedio es 
de tres días (rango entre 2 y 4 días)3,9; 
incluso podría llegar hasta 10 días, según 
algunos autores7. El virus de la influenza 
humana afecta a todas las edades, sien-
do más frecuente en los niños, pero más 
peligroso en el adulto mayor y los enfer-
mos crónicos17. El virus aviar afecta tam-
bién a distintas edades. La edad prome-
dio reportada reciente fue de 13,7 años6, 
situación que no difiere mayormente de 
epidemias anteriores12.
El único factor de riesgo identificado es 
la manipulación directa de aves o la ex-
posición a aves enfermas siete días antes 
del comienzo de los síntomas6.
El espectro clínico de esta enfermedad 
es amplio5, la sintomatología es variable 
(tabla 1) así también los hallazgos de la-
boratorio (tabla 2) y de imágenes (tabla 
3). Los hallazgos clínicos de mayor re-
levancia son la fiebre (38,5 a 40ºC), tos, 
polipnea, linfopenia (media de 700 por 
mm3), plaquetopenia (media de 75000) 

tabla 1

Síntomas y 
Signos

Vietnam
20046

Vietnam
20045

tailandia
20047

Fiebre 10 / 10 2 / 2 3 / 3

Dificultad 10 / 10 0 / 2 3 / 3respiratoria

Tos

Odinofagia

Expectoración 5 / 10 0 / 2 0 / 3 

2 / 10 0 / 2 0 / 3

10 / 10 1 / 2 1 / 3

0 / 10 0 / 2 1 / 3

3 / 10 0 / 2 0 / 3
Expectoración
hemoptoica

Dolor
pleurítico

Diarrea

Vómitos  1 / 2 0 / 3 

7 / 10 2 / 2 0 / 3

1 / 10 0 / 2 0 / 3
Sangramiento
de nariz y
encías

Crépitos

Sibilancias  1 / 2 0 / 3 

9 / 10 1 / 2 3 / 3

Taquicardia 9 / 10 1 / 2 1 / 3

0 / 10 2 / 2 0 / 3
Compromiso
de conciencia

Cefalea

Convulsiones

0 / 10 1 / 2 1 / 3

0 / 10 1 / 2 0 / 3

Hipotensión

Mialgias

0 / 10 1 / 2 0 / 3

0 / 10 0 / 2 1 / 3
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y reacción de polimerasa en cadena con 
transcriptasa reversa (RT – PCR), utili-
zando partidores específicos6 e inespe-
cíficos7. Las muestras se han obtenido 
de tejido pulmonar7, nasal5,6, faríngeo6, 
rectal5, y de líquido cefalaraquideo5. 
La mortalidad asociada con la infección de 
H5N1 en humanos es notablemente alto: 
72% comparado con 2.5% estimado para 
la influenza española. Sin embargo, es 
incierto si han ocurrido casos más leves2. 

trataMIEnto 
Como se puede apreciar en la Tabla 4, se 
han utilizado una gran variedad de esque-
mas de tratamiento, sin embargo, ningu-
no ha probado ser efectivo en combatir la 
enfermedad una vez que ésta se presenta. 
Hasta ahora sólo el soporte vital ha mos-
trado utilidad en el manejo de esta pato-
logía6. Sin embargo, existe la posibilidad 

de que el oseltamivir sirva como profilaxis 
para uso en los contactos y cuando el pa-
ciente presenta los primeros síntomas de 
la enfermedad. Lamentablemente, éste 
es un fármaco que no es de fácil acce-
so en muchos de los países afectados15. 

EStratEgIaS dE VIgIlancIa 
y prEVEncIón 
El origen aviar de las pandemias del pa-
sado fue reconocido sólo después de que 
se habían producido. En la actualidad 
esto sería inaceptable, ya que hemos re-
cibido suficientes advertencias para estar 
preparados.
En 1997, el brote de influenza aviar, 
H5N1, en Hong Kong fue controlado 
con la matanza de todas las aves4. Este 
tipo de estrategia podría ser cada vez 
menos exitoso, ya que futuras epidemias 
afectarían países menos desarrollados y 
se esparcirían rápidamente, por lo que 
soluciones a largo plazo para prevenir o 
estar preparados para futuros brotes son 
de gran relevancia.
Un rol crucial lo tienen los centros  
nacionales e internacionales de salud, los 
que deben asegurar una excelente vigi-
lancia regional y mundial, favoreciendo 

el adecuado intercambio de información. 
No obstante esto, cada país, y en forma 
urgente los afectados, deberían tener un 
plan de acción y la infraestructura ne-
cesaria para responder rápidamente a la 
aparición de epidemias2.
La vacunación contra con el virus In-
fluenza A Aviar, H5N1, sería esencial 
para el control eficaz de la enfermedad. 
Pero requeriría esfuerzos mundiales para 
satisfacer la demanda de la vacuna. Ade-
más, la vacuna específica para el virus 
que provoque la pandemia tardará varios 
meses. Estudios que encuentren la míni-
ma cantidad de antígenos por dosis que  

confiera protección son necesarios10.
Un estudio realizado para evaluar la se-
guridad, tolerancia y antigenicidad de la 
vacuna de una cepa aviar, ya sea con vi-
rus completo como con sub-unidades vi-

tabla 2

laboratorio Vietnam
20046

Vietnam
20045

tailandia
20047

Neutropenia  1 / 2*  

Linfopenia

Trombocito-

10 / 10 1 / 2* 3 / 3

10 / 10 1 / 2* 3 / 3

5 / 10 0 / 2* 0 / 3
Inversión de
la relación

penia

CD4 / CD8

6 / 10 1 / 2* 0 / 3
Elevación 
de las
trasaminasas

6 / 10 0 / 2* 0 / 3
Aumento de
los niveles
de creatinina

Hiperglicemia 6 / 10 0 / 2* 3 / 3

*sólo se conocen los resultados de uno de los dos  
pacientes de este informe.

tabla 3

radiografía
de tórax

Vietnam
20046

Vietnam
20045

tailandia
20047

Normal  0 / 10 1 / 2 0 / 3

Infiltración

Consolidación

9 / 10 1 / 2 0 / 3

9 / 10 1 / 2 2 / 3focal

Broncograma 9 / 10 0 / 2 0 / 3aéreo

Colapso lobar 9 / 10 0 / 2 0 / 3

Neumotórax 1 / 10 0 / 2 0 / 3

tabla 4

tratamientos Vietnam
20046

Vietnam
20045

tailandia
20047

Corticoides 7 / 10 0 / 0 0 / 3

Oseltamivir 5 / 10 0 / 0 1 / 3

Antibióticos 
10 / 10 0 / 0 1 / 3de amplio

espectro

Rivavirina 2 / 10 0 / 0 0 / 3

Ranitidina 10 / 10 0 / 0 0 / 3

Acetoamino- 0 / 0 1 / 2 0 / 3

Ceftriaxona 0 / 0 1 / 2 0 / 3

Gentamicina 0 / 0 1 / 2 0 / 3

Manitol 0 / 0 0 / 2 0 / 3

Ceftazidima 0 / 0 1 / 2 0 / 3

feno

Amikacina 0 / 0 1 / 2 0 / 3

Fenobarbital 0 / 0 1 / 2 0 / 3

Ventilación * * 1 / 3
Mecánica

*no especificado.
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y locales de salud dirigidas a desarrollar 
vacunas específicas y el uso adecuado de 
drogas antivirales.

palabraS fInalES 
Actualmente asumimos que el total de 
los pacientes infectados son los que se 
hospitalizan, pero podrían haber varios 
casos con infecciones de menor grave-
dad, lo cual dificulta aún más su control 
y además plantearía la interrogante del 
por qué de las diferentes manifestaciones 
clínicas entre humanos. 
Pocos países o regiones en desarrollo han 
respondido de manera óptima a epide-
mias recientes. La endemia de influenza 
H5N1 en las aves de Asia, con transmi-
sión esporádica a humanos, sugiere que 
estamos lejos de controlar la epidemia 
actual. Es probable que el próximo virus 
influenza capaz de causar una pandemia 
surja y se expanda desde un país en desa-
rrollo de Asia. 
La consideración de este nuevo paradigma 
en salud pública se requiere para diseñar 
correctamente estrategias de vigilancia y 
respuesta tanto locales como mundiales. 
Considerando el número de muertes ocu-
rridas en la pandemia de 1918, esfuerzos 
colectivos y globales deberán ser de pri-
mera prioridad.
Mientras esta vigilancia se perfecciona y 
los métodos diagnósticos se simplifican 
será de especial importancia, principal-
mente en nuestra región, la alta sospecha  
clínica  al enfrentar la enfermedad y te-
ner en cuenta que la distancia ya no es 
sinónimo de seguridad.
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rales, demostró que ambas eran seguras, 
bien toleradas y alcanzaban similares 
títulos de anticuerpos. Un hecho intere-
sante fue que los sujetos con más de 32 
años de edad presentaron una inespera-
da reactividad previa a la vacunación.  
En este mismo grupo con una dosis de 
cualquiera de las vacunas se lograba una 
respuesta inmune que no se logró obte-
ner en el grupo menor de 32 años. Bajo 
esta edad la vacuna con virus completo 
mostró una mayor probabilidad de sero-
conversión comparada con la vacuna de 
sub-unidad19.
Actualmente, disponemos de la vacuna 
contra la influenza humana y ésta tam-
bién tiene un rol dentro de las estrategias 
de prevención, ya que reduce la probabi-
lidad que una persona pudiera ser coin-
fectada  por el virus de la influenza aviar 
y la humana, impidiendo una eventual 
recombinación genética9.
En la punta de esta pirámide estratégica 
se encuentra el uso del oseltamivir, anti-
viral con acción inhibidora de la neuro-
aminidasa. En el caso de brotes locales e 
incipientes en humanos estaría indicado 
el uso de oseltamivir para profilaxis de 
los contactos y tratamiento de los infec-
tados. Los países desarrollados están en 
un proceso de abastecimiento y reserva 
de oseltamivir, con el objetivo de con-
trolar la diseminación del virus en una 
pandemia9.
En nuestro país el servicio agrícola ga-
nadero (SAG) ha desarrollado un exitoso 
sistema de prevención de enfermedades 
exóticas. Este sistema tiene cuatro líneas 
de acción principales, las cuales son: 
1. sistema de alerta sanitaria y vigilancia 
epidemiológica exterior; 
2. defensa pecuaria, relacionada princi-
palmente con productos de importación; 
3. sistema de vigilancia epidemiológica 
interna (observación y análisis perma-

nente de los procesos epidémicos de las 
enfermedades y de los factores de riesgo 
de introducción y diseminación de ellas); 
4. sistema de bioseguridad, que se refiere 
a un conjunto de medidas que minimiza 
el riesgo de diseminación de la enferme-
dad a nivel nacional. 
Hasta ahora se han detectado sólo dos fo-
cos de Influenza Aviar en Chile, ambos en 
la Quinta Región, en la provincia de San 
Antonio. Uno de los focos correspondió 
a gallinas y el otro a pavos reproductores. 
En los dos brotes la cepa identificada fue 
la H7N3 de alta patogenicidad17. 
Por otra parte, el centro para el control 
y prevención de enfermedades (CDC) 
ha hecho recomendaciones para sospe-
char la infección por influenza A (H5N1) 
cuando se cumplan los siguientes hechos: 
la presencia de neumonía confirmada ra-
diológicamente, un síndrome de distress 
respiratorio agudo u otra enfermedad 
respiratoria sin diagnostico etiológico 
preciso, y el antecedente de viaje recien-
te (no más de 10 días atrás) a un país con 
infección comprobada por la cepa H5N1, 
ya sea en aves o en humanos. El CDC 
además recomienda a los turistas que 
viajan a países asiáticos con anteceden-
te de epidemia por H5N1, no ir a gran-
jas avícolas, no exponerse al contacto 
con animales en los mercados, y evitar 
el contacto con superficies que pueden 
estar contaminadas con deposiciones de 
aves u otros animales. Al regreso a los 
países de origen los turistas deben estar 
alerta ante la aparición de síntomas por 
los siguientes 10 días20. 
No sabemos cuándo ni cómo el virus 
H5N1 comenzará su diseminación  entre 
humanos pero debemos estar listos para 
responder oportunamente, lo que se lo-
grará con una adecuada vigilancia, el tra-
bajo cooperativo de los distintos organis-
mos involucrados y las políticas globales 
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