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Es notable que una ciencia que comenz6 con las
consideraciones de juegos de azar habia de llegar
a ser el objeto mas importante del conocimiento
humano. Las cuestiones mas importantes de la
vida constituyen en su mayor parte, en realidad,
solamente problemas de probabilidad.

Pierre-Simon Laplace (1749-1827)
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Resumen

Resumen

El sector avicola espafiol se encuentra entre los tres mas importantes de la Unidn
Europea (UE). Este sector genera a la economia del pais unos ingresos de 2,73 billones de
euros, siendo por tanto una necesidad mantenerlo libre de aquellas enfermedades que
puedan debilitarlo. La influenza aviar altamente patdgena (IAAP) y la enfermedad de
Newcastle (EN) son consideradas las dos enfermedades infecciosas aviares mas
devastadoras de cuantas puede sufrir un pais. Durante el afio 2009, Espafia reporté un brote
de IAAP y otro de la EN en sus aves domésticas. El brote de IAAP ocurrié en una explotacion
de gallinas ponedoras de Almoguera (Guadalajara) y resultoé en la destruccion de un total de
308.640 aves. El brote de EN afect6 una granja cinegética en Zumaia (Guipuzcoa),
resultando en la despoblacién de 11.000 faisanes. Estos brotes, unido a las recientes
epidemias de IAAP y de EN ocurridas en las aves domésticas de diversos paises de la UE,
junto a la gran cantidad de material de riesgo (animales, productos de origen animal,
fémites) importada anualmente en nuestro pais, el elevado nimero de aves acuaticas que
invernan en Espafa procedentes de paises que han reportado recientemente brotes de IAAP,
y el enorme censo espafiol de aves susceptibles, hacen que ambas enfermedades sean

consideradas una seria amenaza para la industria avicola espafiola.

El analisis de riesgo es la metodologia recomendada por Organizacion Mundial de Sanidad
Animal (OIE) para evaluar el riesgo de entrada de una enfermedad en un pais libre.
Actualmente, no se ha encontrado en la bibliografia revisada ningin modelo de analisis de
riesgo adaptado a las caracteristicas espafiolas que permita estimar el riesgo de introduccién
del virus IAAP (VIAAP) y el virus de EN (VEN). Por ello, en este estudio se desarroll6 el
primer analisis cualitativo del riesgo de introducciéon del VIAAP y el VEN en Espafia, con el
objetivo de identificar las vias de entrada y paises que imponen un importante riesgo para la
introduccién de ambos, las regiones espafiolas de mayor riesgo de entrada, y las
consecuencias de una potencial epidemia de IAAP y de EN en Esparfia. En concreto, a partir
de cada potencial via de entrada, la evaluacién del riesgo se llevé a cabo tras una evaluacion
de la liberacion, exposicion y consecuencias del VIAAP y el VEN en Espafia. Las dos primeras
fases consistieron en la estimacion cualitativa del riesgo de introduccién de ambos virus en
Espafia y su posterior contacto con un ave susceptible. La evaluacién de las consecuencias,
consistio en la estimacion cualitativa del riesgo de transmision del VIAAP y el VEN entre las
granjas comerciales de aves de la Comunidad Valenciana (CV) una vez que la exposicién al
virus ha tenido lugar en alguna de ellas. Al no disponer de los datos necesarios para toda
Espafa, se decidio realizar esta parte de la evaluacion del riesgo en la CV por ser una de las
comunidades auténomas espafiolas mas importantes en cuanto a produccién avicola, y por
tener una mayor facilidad de acceso a la informacién necesaria en esta comunidad. Una vez
identificadas las vias que imponian mayor riesgo cualitativo para la entrada del VIAAP y el

VEN en Espafia, se desarrollé la primera evaluacion cuantitativa del riesgo de introduccién de
XX
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ambos virus en Espafa por las vias identificadas como las de mayor riesgo relativo y con
informacion suficiente. En concreto, se cuantificé la probabilidad anual de introduccién del
VIAAP y el VEN en Esparfia por comercio legal de aves domésticas vias desagregandola por
especies susceptibles importadas, pais de origen de las exportaciones, y provincia de

destino.

Los resultados del analisis de riesgo cualitativo indicaron que las vias de entrada que
impusieron mayor riesgo relativo para la introduccion del VIAAP en Espafa fueron el
comercio legal de aves domésticas vivas y la migraciéon de aves acuaticas invernantes,
mientras que en el caso del VEN fue el comercio legal de aves domésticas vivas. Los paises
que impusieron un riesgo relativo alto para la introduccion del VIAAP y el VEN en Espafia por
el comercio legal de aves domésticas vivas fueron Francia, el Reino Unido, y Alemania, y las
provincias donde esta via de entrada impuso un riesgo relativo alto fueron Barcelona,
Gerona, Lérida, Tarragona y Orense. Los paises que impusieron mayor riesgo relativo para la
introduccién del VIAAP en Esparfia por la migracion de aves acuaticas invernantes fueron
Francia, el Reino Unido, Alemania, Suiza, y Dinamarca, y las provincias donde esta via de
entrada impuso un riesgo relativo alto fueron Pontevedra, La Corufia, Alicante, Zamora,
Asturias, y Gerona. Los resultados de la evaluacion cualitativa del riesgo de consecuencias
indicaron, que en el caso de que una epidemia de IAAP o de EN ocurriera en las granjas
avicolas comerciales de la CV, el riesgo relativo de difusidon de la epidemia seria mayor entre
las granjas de pollos de carne que entre las de gallinas ponedoras y estaria probablemente
asociado al movimiento de vehiculos, especialmente, durante el clareo. Los resultados del
analisis cuantitativo del riesgo indican que si las condiciones y parametros asumidos en el
modelo persisten, entonces se esperaria que brotes de IAAP y de EN causados por la
importacion legal de aves domésticas vivas ocurrieran de media en Espafia una vez cada
735, y 196 afios, respectivamente. Estos resultados, sugieren que el origen de los brotes de
IAAP y de EN reportados en Espafia en el afio 2009, probablemente no estuvieron
relacionados con el comercio legal de aves vivas. No obstante, se espera que si una epidemia
de IAAP y de EN ocurriera en Espafia como consecuencia del comercio legal de aves
domeésticas vivas, entonces esta seria mas probablemente originada por la importacién de
patos desde Francia en Catalufa. Estos resultados indican que una modificacion de la
estructura comercial espafiola no seria necesaria ya que no tendria un impacto importante en
la reduccion del riesgo de entrada de ambos virus en Espafia. No obstante, las simulaciones
incluidas en el estudio identificaron que una diminucidn del nimero de envios de aves
recibidos en Espafa, era una medida mucho mas eficaz para reducir el riesgo de entrada del

VIAAP y el VEN, que la disminucién del niumero de aves por envio.

Finalmente, se puede concluir que los modelos de andlisis de riesgo desarrollados en esta
tesis y los resultados derivados de los mismos, son una nueva herramienta de apoyo a la
toma de decisiones en la elaboracién de programas de contingencia y de control de I1AAP y

de EN en nuestro pais.
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Summary

The Spanish poultry sector is considered the third most important of the European
Union (EU). This sector results in an estimated income of 2.73 billion of Euros to the
country’s economy. Therefore, it is a necessity to keep it free of diseases that may weaken
it. Highly pathogenic avian influenza (HPAI) and Newcastle disease (ND) are considered the
two most devastating infectious diseases of poultry that a country may suffer. Spain
reported an outbreak of HPAI and other of ND in poultry farms in 2009. The HPAI outbreak
occurred in a laying hens flock of Aimoguera (Guadalajara) and resulted in the destruction of
308640 hens. The ND outbreak affected a cynegetic farm in Zumaia (Guipuzcoa) and
resulted in the depopulation of 11000 pheasants. These outbreaks, along with the recent
epidemics of HPAI and ND reported in poultry farms of several countries of the EU, with the
large volume of risk material (animals, animal products, fomits) that annually is imported
into our country, the high number of water birds wintering in Spain from countries that have
recently reported outbreaks of HPAI and, the enormous Spanish census of susceptible
poultry, make that both diseases are considered a serious threat for the Spanish poultry

industry.

Risk analysis is the methodological approach recommended by the World Organisation for
Animal Health (OIE) for assessing the risk of entry of a disease in a free country. Presently,
no risk analysis model adapted to the Spanish characteristics to estimate the risk for HPAI
virus (HPAIV) and ND virus (NDV) introduction into Spain has been published in the peer-
reviewed literature. Thus, in this study was developed the first qualitative analysis of the risk
for HPAIV and NDV introduction into Spain, with the aim of identifying the entry routes and
countries that impose a significant risk for HPAIV and NDV introduction, the Spanish regions
with highest risk for the entrance of HPAIV and NDV, and the consequences of a potential
HPAI and ND epidemic in Spain. Specifically, from each potential entry route, the risk
assessment was carried out after a release assessment, exposure assessment and a
consequence assessment of HPAIV and NDV in Spain. In the first two stages a qualitative
estimation of risk for HPAIV and NDV introduction into Spain and their subsequent contact
with a susceptible poultry was executed. Consequence assessment in the context of this
study determines the qualitative risk of transmission of HPAIV and NDV between commercial
poultry farms of the Valencia’s Region (RV) following the exposure of this sector to both
disease. Since data needs were not available for all Spanish regions, this stage of risk
assessment was illustrated by using RV because it is one of the most important Spanish
regions in terms of poultry production and data needs were available for this region. Once
identified the entry routes that impose highest relative risk for HPAIV and NDV introduction
into Spain, the first quantitative risk assessment was developed to estimate the likelihood of

introduction of both viruses into Spain through those routes with the highest relative risk
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associated and sufficient data. Specifically, it was quantified the annual probability of
introduction of the HPAIV and the NDV into Spain through legal trade of live poultry,
discriminated by susceptible species imported, country of origin of the export, and province

of destination.

Results of the qualitative risk analysis indicated that the entry routes that imposed highest
relative risk for HPAIV introduction into Spain were the legal trade of live poultry and the
migration of wintering wild water birds, whereas for NDV introduction was the legal trade of
live poultry. Countries that imposed a high relative risk for HPAIV and NDV introduction into
Spain through legal trade of live poultry were France, the United Kingdom, and Germany,
and the provinces where this entry route imposed a high relative risk were Barcelona,
Gerona, Lerida, Tarragona, and Orense. Countries that imposed highest relative risk for
HPAIV introduction into Spain via migration of wintering wild water birds were France, the
United Kingdom, Germany, Switzerland and Denmark, and the provinces where this entry
route imposed a high relative risk were Pontevedra, La Corufia, Alicante, Zamora, Asturias,
and Gerona. Results of the qualitative consequence assessment indicated that if a HPAI and
ND epidemic occurs in commercial poultry farms of Valencia’s Region, then it would be
expected that the risk of spread of this epidemic be higher between broiler farms than
between laying hen farms and it would most likely be associated with vehicles movement,
specially throughout the thinning. Results of quantitative risk analysis suggest that if the
conditions and parameters assumed in the model persist, then it would be expected that
HPAIV and NDV outbreaks caused by legal trade of live poultry will occur, respectively, once
every 735 and 196 years in Spain. These results suggest that the source of the recent HPAIV
and ND outbreaks reported in Spain in 2009 were likely unrelated to the legal trade of live
poultry. Nevertheless, it would expect that if a HPAIV and NDV epidemic associated with
such route of introduction takes place in Spain, then it would most likely be caused by the
introduction of ducks from France into Catalonia. These results suggest that a change in the
structure of legal trade of Spain would not be necessary because it would not have any
impact on the risk for HPAIV and NDV introduction into the country. However, the
simulations included in the study identified that decrease the number of poultry shipments to
Spain is a measure much more effective to reduce the risk of entry of HPAIV and NDV than

decrease the number of poultry per shipment.
Finally, it may be conclude that the risk analysis models and results presented in this thesis

are a new tool to support decision making in the development of contingency and control

programs of HPAI and ND in our country.
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I. Introduccién

I. INTRODUCCION

El sector avicola espafiol es uno de los mas importantes de la Unidn Europea
(UE) tanto en produccién de carne de ave, como en producciéon de huevos.
Mantener este sector libre de enfermedades como la influenza aviar altamente
patogena (IAAP) y la enfermedad de Newcastle (EN), consideradas las
enfermedades aviares mas devastadoras de cuantas existen, es de vital
importancia para preservar la economia del pais. Estas enfermedades causan en los
paises afectados enormes pérdidas econdmicas, tanto directas por la disminucion
de la produccion y el sacrificio de las aves afectadas, como indirectas por las
restricciones comerciales internacionales. Hasta el afio 2009, Esparfia s6lo habia
reportado dos focos de la EN en sus aves domésticas. Sin embargo durante aquel
afno, el sector avicola espariol sufrié un nuevo foco de la EN y el primero de IAAP de
toda su historia. Estos focos tuvieron consecuencias relativamente suaves si se
comparan con los ocurridos en otros paises. No obstante, ambos sucesos han
aumentado la preocupacion respecto a la vulnerabilidad de Espafia a sufrir estas
enfermedades, pues una eventual epidemia de IAAP o de la EN de mayor tamafo
que los focos previamente reportados podria tener devastadoras consecuencias
para el pais. Por ello, en este estudio se desarroll6 un analisis de riesgo con el
objetivo de identificar las vias de entrada y paises que imponen un importante
riesgo para la introduccién del virus de la IAAP (VIAAP) y el virus de la EN (VEN) en
Espafia, asi como las regiones espafiolas de mayor riesgo de entrada. Los
resultados de este estudio permitirAn por tanto, detectar los puntos criticos para la
introduccion de ambas enfermedades en Espafia, y apoyar la elaboracion de

estrategias para su prevencion y potencial control.

En la primera parte de esta seccion se ha reflejado tanto la importancia del
sector avicola esparfiol como la importancia de la IAAP y la EN, con la intencion de
mostrar el impacto que podria tener para Espafia la entrada de alguna de estas
enfermedades. En la segunda parte, se ha descrito de manera exhaustiva los
aspectos de la influenza aviar y la enfermedad de Newcastle que se han de conocer
para analizar el riesgo de introduccion de ambas enfermedades en un pais libre.
Finalmente, se realiz6é una introduccién a la importancia del analisis de riesgo como

herramienta veterinaria.
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1.1. SECTOR AVICOLA ESPANOL

En esta seccidon se muestra la importancia del sector avicola espafiol para la
economia espafola, asi como su importancia en el marco de la Unién Europea. El
objetivo es reflejar el amplio impacto que una introduccion del VIAAP y del VEN
podria causar en la estabilidad social y econdmica de Espafia. Debido a que los
datos necesarios para evaluar el riesgo de consecuencias del VIAAP y el VEN (ver
seccion 1.5.2.) no se encontraban disponibles para toda Espafa, se decidio realizar
esta parte del analisis de riesgo en la Comunidad Valenciana (CV), por ser una de
las comunidades autdnomas espafiolas mas importantes en cuanto a produccion
avicola y por tener una mayor facilidad de acceso a la informaciéon necesaria en
esta comunidad. Por ello, en esta seccion también se ha querido mostrar la
importancia que el sector avicola valenciano tiene tanto en la Comunidad

Valenciana como a nivel nacional.

1.1.1. Importancia del sector avicola espafiol

El sector avicola espafiol es uno de los mas importantes de los 27 paises
miembros de la Unidn Europea (UE-27). En relaciéon al censo avicola, Espafia fue en
el afo 2007 el tercer pais de la UE-27 en censo de gallinas ponedoras con 45,8
millones de aves, tan sélo superada por paises como Francia (54,4 millones de
aves) e Italia (46,9 millones de aves) (Tabla 1) (MARM, 2008a). En cuanto al censo
de reproductoras de carne, Espafia también destacé junto a Francia como tercer
pais de la UE-27 con 4,16 millones de aves, soélo superada por Reino Unido (14,2
millones de aves) y Polonia (12,5 millones de aves) (Tabla 2) (MARM, 2008b).

Esta importancia del sector avicola espafiol también se ve reflejada en los
datos productivos del afio 2007, donde Espafia aparece como el tercer pais de la
UE-27 en produccion de huevos y carne de ave. En 2007, la produccién espafiola de
huevos supuso el 11,2% del total de la UE-27 y fue estimada en 788.000
toneladas, s6lo superada por Francia (965.000 Tm) y Alemania (798.000 Tm)
(Figura 1) (MARM, 2008a). En cuanto a la produccién de carne de ave del mismo
afio, Espafa aporté el 11,6% del total de la UE-27, que fue estimada en 1,35
millones de Tm, sdlo superada por Francia (1,87 millones de Tm) y el Reino Unido
(1,47 millones de Tm) (Figura 2) (MARM, 2008b).
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Tabla 1. Censo de gallinas ponedoras en
la Unién Europea (UE) durante 2007
(Elaboracioén propia con datos del MARM,

Tabla 2. Censo de reproductoras de carne
en la Unién Europea (UE) durante 2007
(Elaboracioén propia con datos del MARM,

2008a). 2008b)
Paises Miles de aves % Paises Miles de aves 26
Bélgica 8.349 2,4 Bélgica 1.440 4.1
R. Checa 8.503 2,4 R. Checa 2.287 6,5
Alemania 41.673 11,8 Alemania 2.724 7,8
Espafa 45.754 12,9 Espafia 4.158 11,9
Francia 54.432 15,4 Francia 4.163 11,9
ltalia 46.950 13,2 Italia 2.400 6,9
Paises Bajos 37.446 10,6 Paises Bajos 3.440 9,9
Polonia 26.337 7,4 Polonia 4.366 12,5
Reino Unido 31.104 8,8 Reino Unido 4.943 14,2
Resto UE 54.052 15,2 Resto UE 4.996 14,3
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Figura 1. Produccion total de huevos en la
Unién Europea (UE) durante 2007 expresado
en miles de Tm (Elaboracién propia con datos

del MARM, 2008a).

Figura 2. Produccion total de carne de ave en
la Unién Europea (UE) durante 2007
expresado en miles de Tm (Elaboracién propia
con datos del MARM, 2008b).

Dentro del sector ganadero espafol, el sector avicola es uno de los mas

importantes. La avicultura de carne aporta alrededor del 20% de la cantidad total

de carne producida en Espafia, siendo soOlo superada por la carne de porcino. En

términos macroecondémicos, la produccion final de carne de ave en 2007, fue de

1,82 billones de euros (€); que representa un 12,8% de la Produccién Final
Ganadera (PFG) y un 4,5% de la Producciéon Final Agraria (PFA) (Tabla 3) (MARM,

2008b). La avicultura de puesta, aunque econdémicamente no es de los sectores

mas importantes para la renta agraria nacional, es un sector muy consolidado y
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firme dentro de la economia ganadera nacional, con una produccion final de huevos

de 0,91 billones de euros en 2007; que representa un 6,4% de la PFG y un 2,3%

de la PFA (Tabla 3) (MARM, 2008a). Estos datos situan al sector avicola en el tercer

lugar de las producciones animales en cuanto a importancia econdmica se refiere

(MARM, 2008a,b).

Tabla 3. Macromagnitudes econdmicas del sector avicola en Espafa
(Elaboracioén propia con datos del MARM, 2008a,b).

Sector PFG!' (%)  PFA? (%) Millones €
Avicola de carne 12,8 4,5 1.824,7
Avicola de puesta 6,4 2,3 908,7
Avicola 19,2 6,8 2.733,4

PFG: Produccion Final Ganadera
2PFA: Produccion Final Agraria

En la avicultura de carne espafola, hay explotaciones de especies como:

pollos, pavos, pintadas, patos, ocas, codornices, palomas, faisanes, perdices, y

ratites. Entre todas ellas, el pollo es la que concentra el mayor numero de

explotaciones con 9.376, que representan el 70,4% del total. La siguiente especie

en importancia por nimero de explotaciones es el pavo con 791, que representan

un 5,9%, segun datos de mayo de 2008 (Figura 3) (MARM, 2008b).
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Figura 3. NUumero de explotaciones de carne por especies avicolas en Espafa durante 2008
(Elaboracioén propia a partir de los datos obtenidos del MARM, 2008b).

En relacion a la clasificacion zootécnica de las explotaciones de pollos,

destaca el

6
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concentran el 89,6% del total, siendo seguida muy de lejos por explotaciones

destinadas a la multiplicacién, cria, y seleccién (Figura 4) (MARM, 2008b).

Seleccion;
Cria; 302; 29; 0.5% Mutiplicacién;

asgw oo | _— 321; 5.1%

Produccion;
5642; 89.6%

Figura 4. NUumero de explotaciones de pollo de carne por clasificacion zootécnica en Espafa
durante 2008 (Elaboracién propia a partir de los datos obtenidos del MARM, 2008b).

En la avicultura de puesta espariola, destacan diferentes formas de cria para
la produccion de huevos como: la campera, en suelo, en jaula, o la producciéon
ecolégica. Entre estas variantes la mas importante es la cria en jaula ya que redne
el 65,7% y 96,5% del total de explotaciones y censo de aves, respectivamente

(Tabla 4) (MARM, 2008a).

Tabla 4. NUumero de explotaciones y censo de gallinas en Espafa durante 2008
en funcion de su forma de cria para la produccién de huevos (Elaboracion
propia con datos del MARM, 2008a).

Forma de cria Explotaciones

N° Gallinas %

NO

Campera 162 9,9 805.800 1,7
En suelo 270 16,5 754.375 1,6
En jaula 1.073 65,7 4.5163.809 96,5
Produccion ecolégica 60 3,7 96.871 0,2
Sin forma de cria 67 4,1 1.584 0

TOTAL 1.632 100 46.822.439 100

Tal como se observa en la Figura 5, la produccién total de carne de ave y la
produccién de huevos en Espafia han aumentado considerablemente desde 1996, y
aunque la evolucion en términos generales ha sido positiva, ha sufrido descensos

puntuales en la produccion de carne en los afios 2000, 2003, 2005 y 2006, y en la
7
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produccién de huevos en los afios 2005, 2006 y 2007. Se puede observar que la
produccién de carne parece haberse estabilizado en torno a 1,3 millones de

toneladas, y la de huevos en torno a los 0,8 millones.
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Figura 5. Evolucién de la produccién de carne de ave y huevos en Espafa (Elaboracién propia
a partir de los datos obtenidos del MARM, 2008a,b).
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1.1.2. Importancia del sector avicola de la Comunidad Valenciana en el

contexto nacional

El sector avicola de la Comunidad Valenciana es uno de los mas importantes
de Espafia. En relacion a los datos productivos del afio 2007, la CV fue la segunda
Comunidad Autonoma (CA) en produccion de carne de ave y la quinta en
produccion de huevos (MARM, 2008a,b). La produccion de carne de ave supuso el
16,9% del total espafiol y fue estimada en 224.399 Tm, tan so6lo superada por
Catalufia con 380.621 Tm (Figura 6) (MARM, 2008b). En cuanto a la produccion de
huevos, la CV aport6 el 8,1% del total espafol, que fue estimada en 87.955 miles
de docenas, y fue superada por las Comunidades Auténomas (CCAA) de Castilla la
Mancha (27.1830 miles de docenas), Castilla y Ledn (202.598 miles de docenas),
Catalufia (122.924 miles de docenas), y Andalucia (90.441 miles de docenas)
(Figura 7) (MARM, 2008a).
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Figura 6. Produccion total de carne de ave Figura 7. Produccion total de huevos por
por Comunidad Auténoma durante 2007, Comunidad Auténoma durante 2007,
expresado en miles de Tm (Elaboracién expresado en miles de docenas
propia con datos del MARM, 2008b). (Elaboracioén propia con datos del MARM,

2008a)

Dentro del sector ganadero de la Comunidad Valenciana, el subsector avicola
de carne se encuentra en segundo lugar, detras del porcino, en importancia y
contribucion econémica a la PFA de esta comunidad auténoma (Martinez y cols.,
2008).

En la avicultura de carne de la CV, las explotaciones de pollos son las mas
importantes en cuanto a namero, seguidas por las explotaciones de pavos. En el

afio 2008 se registraron 659 explotaciones de pollos y 66 explotaciones de pavos,

9
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que representaron el 80,7% y 8,1%, respectivamente, del total de las

explotaciones de aves destinadas a carne (MARM, 2008b).

Aunque la produccion total de carne de ave en la CV ha ido oscilando en los
dltimos afos, en la Figura 8 puede observarse como ha experimentado una
evolucion positiva, llegando casi a duplicarse en 2007 respecto a las cifras
recogidas en el afio 1994. Ademas, se puede observar como esta produccidon parece
haberse estabilizado por encima de las 200.000 Tm en los ultimos tres afios. En
relacion a la produccion de huevos, se puede observar en la Figura 9 como aunque
también ha sufrido diversas oscilaciones, la evolucion ha sido positiva llegando a

mantenerse en los ultimos cuatro afos por encima de las 80.000 miles de docenas.
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Figura 8. Evolucién de la produccion de Figura 9. Evolucién de la produccion de
carne de ave en la Comunidad Valenciana huevos en la Comunidad Valenciana
(Elaboracioén propia con datos del MARM, (Elaboracioén propia con datos del MARM,
2008b). 2008a).

El censo de aves de carne en la CV fue de 15.492.044 en el afo 2007
(REGA, 2007). La distribucién de este censo se concentra mayoritariamente en
Castellén, donde en 2007 fue de 8.190.799, suponiendo el 52,9% del total (Figura
10) (REGA, 2007).

Aunque Castelldn es la provincia con méas censo, es con 24.765 Tm (2007) la
menos importante en produccion de carne de ave, detras de Valencia con 162.612
Tm, y Alicante con 37.023 Tm (MARM, 2008b). El principal motivo de este suceso
es que la mayoria de aves de Castellon son sacrificadas en Valencia, y en menor

medida en Alicante.
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Figura 10. Distribucién del censo de aves de carne en la Comunidad Valenciana durante el afio
2007 (Elaboracioén propia a partir de los datos obtenidos de REGA, 2007).

El censo de aves ponedoras de la CV fue de 5.387.726 en el afio 2007
(REGA, 2007). En este caso, la distribucion del censo se concentra
mayoritariamente en la provincia de Valencia con 4.113.611 aves, que suponen el

76,4% del censo total de la CV (REGA, 2007) (Figura 11).

307633;
5,7%
966482;

— 17.9%

4113611; ~—
76,4%

# Alicante #®Castellon ® Valencia

Figura 11. Distribucion del censo de aves de puesta en la Comunidad Valenciana durante el
afio 2007 (Elaboracién propia a partir de los datos obtenidos de REGA, 2007).

En la produccion de huevos de la CV, se mantiene como destacada la
provincia de Valencia que con 68.405 miles de docenas producidas en el afio 2007
concentré el 77,8% del total. En orden de importancia le siguen Castellén y Alicante
con 14.016 y 5.535 miles de docenas, respectivamente, durante ese mismo afo

(MARM, 2008a).
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1.2. INFLUENZA AVIAR ALTAMENTE PATOGENA Y ENFERMEDAD DE
NEWCASTLE: UNA PROBLEMATICA MUNDIAL

Espafa, tras sufrir sendas epidemias de IAAP y de EN a finales del afio 2009,
recuperd el estatus de pais libre a principios del afio 2010 (OIE, 2010a). Sin
embargo, la situacion endémica de estas enfermedades en algunos paises (USDA,
1992; Alexander, 2001; OIE, 2006a; Wakamatsu y cols., 2006; OIE, 2008a) y el
incremento de su nimero de brotes en todo el mundo en los ultimos afos (OIE,
2010b), especialmente aquellos ocurridos en la UE (Alexander y cols., 1998; Capua
y Marangon, 2000; Capua y cols., 2002; Elbers y cols., 2004) hacen que la IAAP y
la EN sigan siendo una seria amenaza para la industria avicola espafiola (Herczeg y
cols., 1999; Kilpatrick y cols., 2006). Por tanto, ante la amenaza global que
imponen ambas enfermedades en cualquier pais libre, una cuestiéon fundamental
que se deberia responder para entender, mas si cabe, la importancia de este
estudio seria: ¢Por qué es importante evitar la entrada de estas enfermedades en
un pais libre como Espafia que cuenta con un importante sector avicola?. En esta
seccion, se responde dicha pregunta describiendo el impacto sanitario, econémico y
social que podria ocasionar para un pais libre la entrada de alguna de estas

enfermedades.

La irrupcion de la IAAP y la EN en un territorio, trae consigo de manera
inmediata enormes pérdidas sanitarias como consecuencia de la elevada mortalidad
en las aves afectadas, y el sacrificio de las aves enfermas o expuestas a la
enfermedad. Las pérdidas sanitarias directas se ven incrementadas de manera
indirecta por la puesta en marcha de medidas de control, como el sacrificio
preventivo de las granjas no afectadas. Un ejemplo del enorme impacto sanitario
que puede causar la IAAP en los paises afectados, son los mas de 200 millones de
aves que murieron en las epidemias ocurridas entre los afios 1999 y 2005 como
consecuencia directa, e indirecta de la enfermedad (Capua y Alexander, 2004). En
el caso de la EN, un ejemplo de la enorme repercusion sanitaria que puede causar
en los paises libres, son los mas de 7,5 millones de aves que fueron destruidas
entre la epidemia del Reino Unido en el afio 1997 (OIE, 1997a,b; Alexander y cols.,
1998), la italiana del afio 2000 (Capua y cols., 2002), y la de USA (Estados Unidos
de América) en el 2002-2003 (Hietala y cols., 2004).

12
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Mientras que la destruccién masiva de aves en los paises desarrollados s6lo
provoca pérdidas econdmicas, se ha de tener en cuenta que en los paises
subdesarrollados y en desarrollo, epidemias de IAAP y de EN pueden ademaéas
afectar a la salud publica, no soélo por el caracter zoonético de ambas
enfermedades, sino también por comprometer una de las fuentes de proteina mas

baratas e importantes en estos paises.

Las pérdidas econdmicas causadas por epidemias de IAAP y la EN, seran
tanto directas por la muerte y sacrificio de aves, como indirectas por las
indemnizaciones a ganaderos, la puesta en marcha de programas de vigilancia y
planes de control, y las restricciones comerciales internacionales. Entre los gastos
de los programas de vigilancia, destaca el derivado del elevado numero de
controles serolégicos que se han de realizar en las zonas afectadas y en riesgo. En
cuanto a los gastos derivados del control de la enfermedad, son debidos
principalmente a la puesta en marcha de medidas como: el sacrificio de aves,
mejoras de los niveles de bioseguridad, destruccién de cadaveres y material
potencialmente infectado, limpieza y desinfeccibn de granjas, control de
movimientos de aves y/o productos avicolas, y vacunacién en ciertos paises y
circunstancias (ver Seccién 1.3.1.6.). Las restricciones comerciales impuestas por la
Organizacién Mundial del Comercio (OMC) y la Organizacion Mundial de Sanidad
Animal (OIE) en los paises que sufren algun brote de IAAP y de EN, consisten en la
prohibicién de exportar aves vivas y productos avicolas desde estos paises. Estas
restricciones causaran importantes pérdidas econdmicas, especialmente en paises

exportadores.

Aunque en la literatura no hay mucha informaciéon sobre las pérdidas
econdmicas derivadas de ambas enfermedades, un ejemplo que muestra el enorme
impacto econémico que puede ocasionar la IAAP en los paises afectados, fue lo
ocurrido en el sudeste asiatico entre los afios 2005 y 2006, donde se estima que la
enfermedad provocé pérdidas econémicas de en torno a los 10 billones de délares
(Gilbert y cols., 2008). En cuanto a la EN, un ejemplo de su posible repercusioén
econdmica, fue lo ocurrido en la epidemia de USA en los afios 2002-2003, donde
las pérdidas directas e indirectas fueron estimadas en mas de 280 millones de

ddlares (Hietala y cols., 2004).

Las restricciones comerciales impuestas en los paises afectados por la IAAP

y la EN, son responsables de buena parte de la pérdidas econdmicas indirectas
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generadas en las epidemias. Algunos ejemplos de ello, fueron las prohibiciones
comerciales impuestas a los paises afectados por IAAP entre los afios 1996 y 2005,
y aquellas impuestas a USA durante la epidemia de la EN en 2002-2003, que
tuvieron, respectivamente, un impacto econémico superior a los 10 billones
(Kilpatrick y cols., 2006) y 121 millones de délares (Hietala y cols., 2004). Otros
ejemplos que ponen de manifiesto la importancia de las pérdidas econdmicas
indirectas asociadas a estas enfermedades, fueron la epidemia de IAAP ocurrida en
Italia entre 1999-2000, donde los gastos por indemnizaciones a ganaderos fueron
estimados en 110 millones de Euros (Marangon y cols., 2005), y la epidemia
vietnamita, donde la campafia de vacunacion durante el primer afio costo

aproximadamente 21 millones de délares (Otte y cols., 2008).

Ademas de las enormes repercusiones econdmicas y sanitarias que la I1AAP y
la EN pueden causar en los paises afectados, se ha de tener en cuenta el caracter
zoonotico de estas enfermedades. El virus responsable de la EN es capaz de
producir en seres humanos sintomas oculares como conjuntivitis, o edemas de
parpados que suelen ser suaves y remiten sin dejar secuelas (Capua y Alexander,
2004). En cuanto a los virus influenza tipo A, sélo se conocen cuatro subtipos que
hayan causado infeccion en humanos: H5N1, H7N3, H7N7, y HON2. En términos
generales, los humanos infectados con estos virus han sufrido sintomas suaves
como conjuntivitis o enfermedad respiratoria leve, con la excepcion de aquellos
afectados por el virus H5N1 altamente patégeno. Este virus ha causado el mayor
numero de casos humanos con enfermedad severa y el mayor niUmero de muertes.
En total entre el afio 1997 y el 2008, el virus H5N1 causdé 413 casos con 256
muertes (Capua y Alexander, 2004; WHO, 2009). Aunque por el momento la I1AAP
sigue siendo una enfermedad rara en seres humanos, lo cierto es, que la reciente
aparicion de casos severos y muertes, se ha traducido en una reduccién del
consumo de aves y productos avicolas en los paises donde aparece la enfermedad.
Este comportamiento de desconfianza social provoca una alteracion de los
mercados que conlleva a enormes pérdidas econémicas para el sector avicola. Una
encuesta realizada a consumidores de distintos paises en mayo del 2006, afio en el
que la IAAP afecté a numerosos paises de todo el mundo, puso de manifiesto este
comportamiento, revelando que en la mayoria de los paises una elevada proporcion
de consumidores habian reducido el consumo de carne de ave y huevos. De hecho,
en paises como lItalia y Francia, se observé durante el afio 2006 una caida de la
venta de carne de ave y huevos del 70 y el 20%, respectivamente (Otte y cols.,
2008).
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A corto plazo una consecuencia indirecta de las elevadas pérdidas sanitarias
y econdémicas descritas anteriormente, es la disminucién de la actividad en otros
sectores relacionados con la industria avicola como la industria alimentaria de aves,
los mataderos de aves, mayoristas y minoristas de productos avicolas, y
restaurantes especializados en productos avicolas. Asi, finalmente la consecuencia
social de la caida de estos sectores con la industria avicola a la cabeza, es la
reduccion del numero de trabajadores, o en algunos casos la reduccion del salario

de los mismos (Otte y cols., 2008).
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1.3. INTRODUCCION A LA ENFERMEDAD: INFLUENZA AVIAR Y
ENFERMEDAD DE NEWCASTLE

Una maxima a la hora de realizar un andlisis de riesgo indica que la calidad y
validez de las conclusiones que de él se derivan, depende de la disponibilidad y
precision de la informacién utilizada. Por tanto, en consonancia con dicha maxima,
se ha incluido en esta seccion una descripcion de los aspectos mas importantes de
la influenza aviar (1A) y la EN, detallando pormenorizadamente aquellos que se han

de conocer para analizar el riesgo de entrada del VIAAP y el VEN en Espafa.

1.3.1. Aspectos generales v especificos mas importantes de la Influenza

Aviar

1.3.1.1. Introducciéon y antecedentes histoéricos de la IA

La influenza aviar es una de las enfermedades infecciosas mas importes de
cuantas afectan a las especies aviares domésticas, debido a su elevada tasa de
morbilidad y mortalidad (Alexander, 2000a). Estad incluida en la lista de
enfermedades de declaracién obligatoria a la OIE, por ser una enfermedad
transmisible de répida difusibn que acarrea severas consecuencias socio-
econdmicas en los paises afectados. Las pérdidas econdmicas que provoca son
tanto directas, por la disminucién de la produccién y el sacrificio de las aves
afectadas, como indirectas, por la desvalorizacién de los productos avicolas y las

fuertes restricciones en el mercado internacional.

Esta causada por virus influenza tipo A de la familia Orthomyxoviridae,
capaces de infectar aves y diversos mamiferos, como el ser humano. Las aves
silvestres son consideradas el reservorio de estos virus, jugando un papel
fundamental en la ecologia de la enfermedad (Webster y cols., 1992). Aunque se
trate de una enfermedad zoonética, parece que es necesario un contacto muy
cercano entre personas y animales infectados para que la IA supere la barrera
interespecie (FAO, 2009a).

La primera descripcion de la enfermedad se realizé en el Norte de Italia en
1878, cuando Perroncito describié una enfermedad contagiosa que afectaba a las

aves domésticas causandoles una mortalidad elevada. Fue conocida como peste
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aviar y se confundia inicialmente con la forma aguda del célera aviar. Sin embargo,
en 1880, poco después de su primera descripciéon, Rivolta y Delprato mostraron la
diferencia de esta enfermedad con el coOlera aviar basandose en sus caracteristicas
clinicas y patolégicas, y asi, la llamaron “Typhus exudatious gallinarum”. En 1901,
Centanni y Savunzzi mostraron que el agente etioldgico de la enfermedad no era
una bacteria sino un virus ultra-filtrable, aunque no fue hasta 1955 cuando Schéfer
mostré que la clasica peste aviar estaba causada por un virus influenza tipo A

(Alexander, 2000a; Lupiani y Reddy, 2009).

Afios mas tarde, en el primer Simposio Internacional de influenza aviar que
fue celebrado en Maryland (USA) en el afio 1981 (Lupiani y Reddy, 2009), se
sustituyd el término de peste aviar por el mas adecuado de influenza aviar
altamente patdgena. Hasta aproximadamente 1998 se ha considerado una
enfermedad esporéadica, pues desde 1959, solo en 17 epidemias se aislaron cepas
de virus altamente patégenos. Nueve de éstas fueron causados por virus influenza
tipo A subtipo H7 y ocho por el subtipo H5, entre las que se encuentra la primera
epidemia reportada en 1959 (Pereira y cols., 1965). La mayoria de ellas tuvieron un
alcance muy limitado, tal es el ejemplo de la ocurrida en el Reino Unido en 1991,
cuando tan s6lo una manada de aves se vio afectada (Alexander y cols., 1993). Sin
embargo, a partir de 1999, en sélo cinco afios el numero de aves afectadas por la
enfermedad fue cien veces superior a las afectadas en los cuarenta afios
precedentes, dejando de ser considerada una enfermedad esporadica para pasar a
ser reconocida como una de las principales enfermedades infecciosas emergentes

del &mbito veterinario y de la salud publica (EFSA, 2005).

1.3.1.2. Etiologia de la IA

Los virus influenza pertenecen a la familia Orthomyxoviridae. Hay tres
géneros de virus influenza: A, B y C, que se identifican por las diferencias
antigénicas que presentan en su nucleoproteina (NP) y matriz proteica (M1). Los
virus que causan la influenza aviar (VIA) son los virus influenza tipo A, que son los
Unicos capaces de causar una infeccion natural en las aves ademas de en ciertos
mamiferos como seres humanos. Los virus influenza tipo B afectan s6lo a humanos
y los del tipo C son capaces de infectar a cerdos y humanos (Webster y cols.,
1992).
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1.3.1.2.1. Clasificacion de los VIA

Los virus influenza tipo A se clasifican en subtipos en funcién de la relacién
antigénica de dos glicoproteinas de membrana: la hemoaglutinina (H, o HA) vy la
neuraminidasa (N, o NA). Hasta el momento se han descrito 16 subtipos de HA
(H1-H16) y 9 subtipos de NA (N1-N9) (Fouchier y cols., 2005). Todos los subtipos
de HA y NA, y la mayoria de sus posibles combinaciones han sido aislados en las
especies aviares (Olsen y cols., 2006). Los virus influenza aislados, se identifican
mediante el uso de una nomenclatura estandar en la que se especifica: el tipo de
virus, la especie hospedadora, la situacidon geogréafica del aislado, el niumero de
orden que corresponde en el laboratorio de aislamiento, el afio de aislamiento, y
finalmente el subtipo HN entre paréntesis. Un ejemplo de esta nomenclatura seria
la del virus influenza: A/Chicken/Hong Kong/220/97 (H5N1).

Los virus influenza A se dividen en dos grupos en funcién de la virulencia de
la enfermedad que producen en las especies susceptibles. Los muy virulentos,
pueden llegar a producir una tasa de mortalidad de hasta el 100% en 48 horas y
son conocidos como altamente patdgenos. Estos virus han sido restringidos a los
subtipos H5 y H7 que tengan un indice de patogenicidad intravenosa (IPIV)
superior a 1,2 en pollos de 6 semanas de edad, o causen la muerte en al menos el
75% de los pollos de 4 a 8 semanas de edad infectados por via intravenosa. En el
caso de virus H5 y H7 con un IPIV inferior a 1,2, o que causen una mortalidad
inferior al 75% en una prueba de capacidad letal intravenosa, deberan ser
secuenciados para determinar si en el sitio de escision de la molécula de
hemoaglutinina (HAO) se hallan presentes multiples aminoacidos basicos. Si la
secuencia de aminoacidos es la misma que la observada en otros virus de influenza
aviar altamente patdgenos aislados anteriormente, se considerard que se trata de
virus de influenza aviar altamente patdégenos (VIAAP) (OIE, 2008b). El resto de
virus de influenza aviar tipo A son levemente patégenos (VIABP) y se caracterizan
por causar una enfermedad respiratoria suave inicialmente, acompafiada de
depresion y descenso de la puesta en ponedoras. Esta sintomatologia puede
exacerbarse ocasionalmente con otras infecciones o ciertas condiciones ambientales

pudiendo derivar en una enfermedad de mayor virulencia.

La influenza aviar es de declaracion obligatoria a la OIE cuando es causada
por cualquiera de los virus de influenza aviar de tipo A perteneciente a los subtipos

H5 y H7, o por cualquiera de los virus de influenza aviar con un indice de
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patogenicidad intravenosa (IPIV) superior a 1,2 o que causen mortalidad en al
menos el 75% de los casos (OIE, 2008b).

1.3.1.2.2. Caracteristicas moleculares del VIA

En este apartado se resumen las principales caracteristicas moleculares del
VIA a partir de la extensa revision realizada sobre este ambito por Lamb (1989).
So6lo aquellas referencias de autores que completaron lo ya publicado por Lamb

(1989) fueron incluidas a lo largo de la seccion.

Los virus influenza tipo A son virus pleomoérficos de pequefio tamafio (80 a
120 nm de diametro) que generalmente adoptan morfologia esférica. Tienen una
envoltura compuesta de una doble capa lipidica derivada de la membrana
plasmatica de la célula hospedadora. En la envoltura se encuentran codificadas las
glucoproteinas HA y NA proyectadas superficialmente en forma de espiculas, y la

proteina M2 (Figura 12).

Figura 12. Estructura de un virus influenza tipo A. Imagen con copyright del Dr. Markus
Eickmann, Institute for Virology, Marburg, Germany. Imagen de dominio publico en la fuente:
http://www.influenzareport.com/ir/virol.htm.

La hemoaglutinina, denominada asi por su actividad hemoaglutinante, es el

principal antigeno de superficie de los virus influenza, e induce la formacién de
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anticuerpos neutralizantes, muy importantes en la proteccién del hospedador frente
a la infeccion. Es responsable de la unidon de los viriones a los receptores de la
célula hospedadora y de la fusién de la envoltura del viribn con la membrana de la
célula hospedadora. Esta glucoproteina esta sometida a una tasa de mutaciéon muy
alta, por un lado, como respuesta a la presion inmune del hospedador, y por otro,
debido a que la ARN polimerasa no tiene funcidon de corregir los errores de lectura.
Entre los 16 subtipos de HA no hay inmunidad cruzada, pero si la hay parcialmente

entre las variantes de cada subtipo.

La NA constituye la segunda mayor superficie antigénica del virion. Tiene
actividad enziméatica, hidrolizando el acido sialico terminal de glucoproteinas y
glucolipidos. Por tanto, su funcidn es liberar las particulas virales de los receptores
de las células hospedadoras para permitir a la progenie viral escapar de la célula
infectada, y facilitar asi la difusion del virus. Su distribucidon superficial no es
homogénea, mas bien, se localiza formando agrupaciones a lo largo de la envuelta.
Al igual que la HA, estd sometida a una elevada tasa de mutacion y los 9 subtipos

no presentan inmunidad cruzada.

La proteina M2 actia como un canal de protones que sirve para acidificar el
virus con el fin de que pueda desnudarse de su capside y liberar el ARN virico,
proteinas accesorias, y ARN polimerasas, para que vayan al ndcleo celular y sean

replicados (Wang y cols., 1994).

En la superficie interna de la envoltura y rodeando la nucleocapside del
virién se encuentra la matriz proteica M1, que da forma y estabilidad a la envoltura

y parece tener un importante papel en el ensamblaje de la progenie del virus.

La nucleocapside del genoma viral posee una simetria helicoidal. EI genoma
esta formado por 8 segmentos de ARN de cadena simple y polaridad negativa que
codifican 11 proteinas conocidas: HA, NA, M2, M1, NP, PB1, PB2, PA, PB1-F2, NS1y
NS2 (Figura 1) (Lamb y Krug, 1996). El ARN viral se encuentra protegido mediante
su asociacién a multiples nucleoproteinas (NP), siendo éstas la segunda proteina
mas abundante del virién. Ademas, ligada a la nucleocapside hay una polimerasa
viral constituida por tres proteinas distintas, PB1 polimerasa, PB2 polimerasa y PA
polimerasa que tienen su funcidén en la transcripcion y replicacién del acido nucleico
viral. Las dos proteinas no estructurales NS1 y NS2 son sintetizadas en las células

infectadas y también participan en el proceso de replicacion viral.
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Estos virus influenza tipo A se encuentran en continua evolucioén, debido, por
un lado, a la aparicién de nuevos subtipos como resultado de la combinacién de los
antigenos HA y NA, y por otro, a la alta capacidad que tienen de variar
antigénicamente sus glicoproteinas externas burlando asi la inmunidad adquirida
por el hospedador. Esta evolucion se debe por tanto a dos mecanismos diferentes,
como son las mutaciones puntuales y el reordenamiento génico. Las mutaciones
puntuales parecen estar producidas como respuesta del virus a la presion
inmunoldgica del hospedador, y estan favorecidas por una ARN polimerasa viral sin
capacidad de corregir errores de lectura. Estas mutaciones son responsables de una
variacion antigénica menor (antigenic drift) (Webster y cols., 1992). EI
reordenamiento génico ocurre cuando hay un intercambio de segmentos de
genomas de virus diferentes cuando estos infectan una misma célula, derivando en
un nuevo subtipo viral con diferente virulencia. Este fendmeno produce lo que se

conoce como cambio antigénico mayor (antigenic shift) (Webster y cols., 1992).

1.3.1.2.3. Supervivencia y métodos de inactivacién del VIA

El conocimiento de la capacidad de supervivencia del VIA a diferentes
condiciones ambientales de temperatura, humedad, etc. es de gran importancia
para entender la ecologia de la enfermedad. Ademas, conocer la supervivencia de
estos virus a diferentes condiciones ambientales y en los productos avicolas, es
necesario para analizar la relativa importancia que rutas de transmisién como el
movimiento de fomites y productos avicolas, tienen en el riesgo de introduccion del
VIA en regiones libres. El conocimiento de la supervivencia de VIA en los productos
avicolas, también permite hacer recomendaciones sobre la adecuada manipulacién
de estos productos con la intencion de reducir el riesgo para la salud publica. En
relacion con la supervivencia del VIA, también se ha introducido en esta seccion un
apartado sobre los métodos para inactivar estos virus. El conocimiento de estos

meétodos tendra una importancia vital en el control y erradicacion de la enfermedad.
1.3.1.2.3.a. Supervivencia del VIA en el ambiente

La supervivencia del VIA una vez fuera del hospedador es tremendamente
variable ya que depende de distintos factores, como la cepa del virus, la especie

hospedadora que fue afectada, y las condiciones ambientales como temperatura,

salinidad, pH, radiaciones ultravioleta y humedad. Es por ello que la forma en que
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pueden encontrarse en la naturaleza: en aerosol, agua, heces, cadaveres, etc.,

influird de manera diferente en su supervivencia.

El conocimiento de como afectan todos estos factores a la duracion de la
capacidad infectiva del virus, seria de gran valor para el mejor desarrollo de
modelos que evaluen el riesgo de difusion del VIA en caso de una epidemia.
Aunque hay diversos estudios que valoran la supervivencia del VIA en el ambiente
(Tablas 5 y 6), no se han publicado los suficientes datos como para llegar a un

consenso en este aspecto.

La supervivencia de los VIA en las heces varia dependiendo de la cepa viral,

el tipo de heces (segun hospedador) y la temperatura a la que se encuentran
(Tabla 5), aunque en términos generales, favorecen su supervivencia e incluso su
transmision mecéanica mediante la contaminacién de ruedas de vehiculos, calzado,

ropa, equipo de granja, jaulas, y otros fomites.

Tabla 5. Tiempo de supervivencia en heces de distintos subtipos y cepas del
virus de la influenza aviar, en funciéon de la temperatura (Elaboraciéon propia).

Subtipo viral* Temperatura Supervivencia Referencia
H5N2 No registradas > 105 dias Fitchner, 1987

H5N2 No registradas > 44 dias Utterback, 1984

H5N2 4°C 35* dias Beard y cols., 1984
H5N2 25°C 2 dias Beard y cols., 1984
H7N2 4°C 23* dias Lu y cols., 2003

H7N2 Ambiente (15-20°C) >19< 23 dias Lu y cols., 2003

H7N2 37°C >14<16 dias Lu y cols., 2003

H5N1 32-35°C (al sol) 30 minutos Songserm y cols., 2005
H5N1 25-32°C (sombra) 4 dias Songserm y cols., 2005

1Subtipo viral: los virus subtipo H5N1 y H5N2 son de alta patogenicidad, mientras que los virus
subtipo H7N2 son levemente patégenos.
* Ultimo dia de observacion.

En algunos estudios se ha observado la presencia del VIA en lagos
adyacentes al area de cria de aves silvestres, donde permanecian viables incluso
durante las épocas de migraciéon, sugiriendo que el agua parece tener un
importante papel en la transmision indirecta del virus, y en el mantenimiento de las

aves silvestres como reservorio de VIA (Ito y cols., 1995). Dada esta importancia
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del agua, se han realizado estudios mas detallados en los que se ha valorado la

persistencia del VIA en este medio para distintas condiciones de temperatura, pH y

salinidad (Tabla 6). En los estudios realizados por Brown y cols. en 2007 y 2009, se

encontré que la persistencia disminuia en condiciones de pH &acido (pH<6,6), y

estaba inversamente correlacionada con incrementos en la temperatura y salinidad

del agua.

Tabla 6. Tiempo de supervivencia en el agua de distintos subtipos y cepas del
virus de la influenza aviar, en funcién de la temperatura (T2), pH, y salinidad

Subtipo viral*

Ta

Salinidad

(Elaboracién propia).

Superviv.?

Referencia

8 subtipos

8 subtipos

8 subtipos

2 H5N1

2 H5N1

2 H5N1

8 subtipos

8 subtipos

8 subtipos

2 H5N1

2 H5N1

2 H5N1
H10N7, H2N4
H7N6, HON2
H8N4

H12N5, H4NG6
HON2, H8N4
H5N2, H12N5
H11NG6
H10N7, H7N6
H11N6, H5N2
HON2, HIN1
H8N4, H5N2
H6N4

17eC
17eC
17eC
17eC
17eC
17eC
28°C
28°C
28°C
28°C
28°C
28°C
4°C
17eC
17°C
17°eC
28°C
28°C
28°C
17eC
17eC
28°C
28°C
28°C

7.4
7.4
7.4
7.4
7.4
7.4
7.4
7.4
7.4
7.4
7.4
7.4
7,2
7,2
7,2
7,2
7.2
7.2
7.2
7.4
8,2
7.4
7.8
8.6

0]
15000 ppm
30000 ppm

0]
15000 ppm
30000 ppm

0]
15000 ppm
30000 ppm

0
15000 ppm
30000 ppm

0]

0
5000 ppm
20000 ppm

0]
5000 ppm
20000 ppm

0

0

0]

0

0

29-111 dias
21-63 dias
10-29 dias
16-26 dias
14-30 dias
14-19 dias
4-20 dias
3-10 dias

4-7 dias
4-5 dias
5 dias
3 dias

27-176 dias
30-79 dias
13-34 dias
22-47 dias
6-10 dias

6-7 dias
5 dias

20-75 dias
12-41 dias
3-12 dias
8-11 dias

11 dias

Brown y cols
Brown y cols
Brown y cols
Brown y cols
Brown y cols
Brown y cols
Brown y cols
Brown y cols
Brown y cols
Brown y cols
Brown y cols
Brown y cols
Brown y cols
Brown y cols
Brown y cols
Brown y cols
Brown y cols
Brown y cols
Brown y cols
Brown y cols
Brown y cols
Brown y cols
Brown y cols

Brown y cols

., 2007
., 2007
., 2007
., 2007
., 2007
., 2007
., 2007
., 2007
., 2007
., 2007
., 2007
., 2007
., 2009
., 2009
., 2009
., 2009
., 2009
., 2009
., 2009
., 2009
., 2009
., 2009
., 2009
., 2009

1Subtipo viral: los virus subtipo H5N1 son de alta patogenicidad, el resto son levemente patdgenos.

2Superviv.: usado como abreviatura de supervivencia.

23



I. Introduccién

El alto titulo de VIA que se ha encontrado en tejidos y sangre de aves
muertas infectadas (Tablas 7, y 8), indica que estos cadaveres pueden actuar como
fuente potencial de infeccién para aves, animales carrofieros, e incluso humanos.
Sin embargo, el tiempo que estos virus permanecen infectivos en los cadaveres no
se ha determinado en ningun estudio revisado, aunque seguramente sea

inversamente proporcional a la temperatura ambiental.

Tabla 7. Titulos de distintos subtipos y cepas del virus de la influenza aviar
detectados en tejidos y sangre de gallinas, pavos y codornices (Elaboracion

propia).
Subtipo Titulo Referencia

viral® viral®
GALLINAS
Cerebro H5N1 5,9-8,1 Tumpey y cols., 2002; Isoda y cols.,

2006; Zhou y cols., 2006

Corazon H5N1 7,1-8,1 Zhou y cols., 2006
Traquea H5N1 6,8-8,4 Isoda y cols., 2006
Higado H5N1 5,8-7,4 Isoday cols., 2006
Rifibn H5N1 6,2-7,6 Tumpey y cols., 2002; Isoda y cols., 2006
Musculo H5N1 5,3-6,8 Tumpey y cols., 2002; Swayne, 2006
Cloaca H5N1 1,1-5,9 Tumpey y cols., 2002; Zhou y cols., 2006
Orofaringe H5N1 4,4-5,6 Tumpey y cols., 2002; Zhou y cols., 2006
Sangre H5N1 7,3 Isoda y cols., 2006
PAVOS
Musculo H5N1 1-4,4 Toffan y cols., 2008
Sangre H5N1 1-5,8 Toffan y cols., 2008
CODORNICES
Cerebro H5N1 4,3-8,4 Webster y cols., 2002; Isoda y cols., 2006
Pulmoén H5N1 3,5-7,4 Webster y cols., 2002; Isoda y cols., 2006
Higado H5N1 <1-7,1 \Webster y cols., 2002; Isoda y cols., 2006
Cloaca H5N1 <1-25,2 Guany cols., 2000; Webster y cols., 2002

HON2
Traquea H5N1, <2-25,5 Guany cols., 2000; Webster y cols., 2002

HON2
Sangre H5N1 3,8 Isoda y cols., 2006

1Subtipo viral: los virus subtipo H5N1 son de alta patogenicidad, el resto son levemente patégenos.
2Titulo viral en 6rganos de gallinas: log:10EIDso/g; Cloaca, traquea, orofaringe y sangre: log:oEIDso/ml.
2Titulo viral en musculo y sangre de pavos: logioElDse/0,1ml.

2Titulo viral en 6rganos de codornices: log:oEIDso/g; Cloaca, traquea, y sangre: 10g;0EIDs0/0,1ml.
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Tabla 8. Titulos de distintos subtipos y cepas del virus de la influenza aviar
detectados en tejidos y sangre de patos y en tejidos de gansos (Elaboracion

propia).
Subtipo Titulo Referencia
viral® viral*
PATOS
Cerebro H5N1 1,7-8,1 Tumpey y cols., 2002; Kishida y cols., 2005;
Isoda y cols., 2006; Zhou y cols., 2006
Corazon H5N1 5,0-6,7 Zhou y cols., 2006
Pulmon H5N1 3,3-8,2 Tumpey y cols., 2002; Kishida y cols., 2005;
Isoda y cols., 2006; Zhou y cols., 2006
Higado H5N1 <1,7-7,1 Kishida y cols., 2005; Isoda y cols., 2006
Mdusculo H5N1 3-4 Tumpey Yy cols., 2002
Colon H5N1 <2,3-5,3 Kishida y cols., 2005; Isoda y cols., 2006
Cloaca VIAAP?, <1-4,4 Shortridge y cols., 1998; Sturm-Ramirez y
VIABP? cols., 2004; Sturm-Ramirez y cols., 2005
Traquea VIAAP?, <1-5,9 Shortridge y cols., 1998; Sturm-Ramirez y
VIABP® cols., 2004; Sturm-Ramirez y cols., 2005
Orofaringe H5N1 4,1 Zhou y cols., 2006
Sangre H5N1 <2,3 Kishida y cols., 2005
GANSOS
Cerebro H5N1 4,9-6,9 Zhou y cols., 2006
Corazoén H5N1 3,2-3,9 Zhou y cols., 2006
Pulmon H5N1 4,5-5,5 Zhou y cols., 2006
Cloaca H5N1 1-4,5 Shortridge y cols., 1998; Zhou y cols., 2006
Traquea H5N1 1-4 Shortridge y cols., 1998
Orofaringe H5N1 <1->6 Zhou y cols., 2006

1Subtipo viral: los virus subtipo H5N1 son de alta patogenicidad.

2VIAAP: virus de la influenza aviar altamente patégena.

3VIABP: virus de la influenza aviar levemente patdgena.

“Titulo virual en 6rganos de patos: log:oEIDso/g; Bursa de Fabricio, pancreas, cloaca, traquea, y
sangre: logioEIDso/mil.

“Titulo virual en 6rganos de gansos: logioEIDs¢/g; Cloaca, traquea, y orofaringe: logioElDse/ml.

1.3.1.2.3.b. Supervivencia del VIA en productos de origen avicola

La importancia que puede jugar el movimiento de productos avicolas
contaminados en la difusion de la IA en zonas libres (ver seccién 1.4.2.), junto con

la preocupacion existente de que estos virus puedan transmitirse a humanos por el
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contacto con productos avicolas contaminados, hace necesario el desarrollo de mas
estudios que permitan conocer la supervivencia de estos virus en los productos
avicolas a diferentes condiciones ambientales, y tras ser sometidos a sus distintos
tipos de procesamiento. No obstante, hay algunos estudios que han valorado la
supervivencia del VIA en productos avicolas a distintas temperaturas, y han
indicado que la carne contaminada con VIA que es cocinada adecuadamente (con
una temperatura igual o superior a 70 °C en todas las partes del producto
alimentario), no supone un riesgo para la salud puUblica dada la gran sensibilidad de

estos virus a altas temperaturas (Tabla 9).

Tabla 9. Tiempo de inactivacion de distintos subtipos y cepas del virus de la
influenza aviar (VIA) en productos avicolas, en funcién de la temperatura (T2)
(Elaboracioén propia).

Producto Subtipo Tiempo de Referencia
viral* inactivacion

Carne de ave VIA 60°C 507 s OIE, 2008b

Carne de ave VIA 70°C 3,5s OIE, 2008b

Carne de ave VIA 73,9°C 0,51 s OIE, 2008b

Carne de ave H5N1 60°C 54-72 s Thomas y Swayne,
2007

Carne de ave H5N1 70°C 0,28-0,5 s Thomas y Swayne,
2007

Carne de ave H5N1 73,9°C 0,04-0,07 s Thomas y Swayne,
2007

Huevo entero VIA 60°C? 188 s OIE, 2008b

Huevo entero H5N2 60°C? 133 s Swayne y Beck, 2004

Huevo mezclado VIA 60°C? 188 s OIE, 2008b

Huevo mezclado H5N2 60°C? 133 s Swayne y Beck, 2004

Huevo mezclado VIA 61,1°C? 94 s OIE, 2008b

Huevo mezclado H5N2 61,1°C? 67 s Swayne y Beck, 2004

Clara de huevo VIA 55,6°C? 870 s OIE, 2008b

Clara de huevo H5N2 55,6°C? 182 s Swayne y Beck, 2004

Clara de huevo VIA 56,7°C? 232's OIE, 2008b

Clara de huevo H5N2 56,7°C? 162 s Swayne y Beck, 2004

Yema salada 10% VIA 62,2°C? 138 s OIE, 2008b

Yema salada 10% H5N2 62,2°C? <98 s Swayne y Beck, 2004

Clara huevo seca VIA 54,4°C? 21,38 dias OIE, 2008b

Clara huevo seca H5N2 54,4°C? 15,2 dias Swayne y Beck, 2004

Clara huevo seca VIA 67°C? 0,83 dias OIE, 2008b

Clara huevo seca H5N2 67°C? 0,59 dias Swayne y Beck, 2004

ISubtipo viral: los virus subtipo HSN1 y HSN2 son de alta patogenicidad.
2Temperaturas utilizadas a nivel industrial para la pasteurizacion de huevos y productos a base de
huevo.
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En el trabajo publicado por Swayne y Beck (2004), se demostré que los
tiempos y temperaturas que se suelen emplear en la industria para la
pasteurizacion de huevos y productos a base de huevo, son suficientes para la
inactivacion de los VIA (Tabla 9). Sin embargo, no se ha encontrado en la
bibliografia revisada ningun estudio para valorar la supervivencia y el tiempo de
persistencia de estos virus al ser sometidos a los distintos tipos de procesamiento
de los productos céarnicos, y a los distintos tipos de conservacion de éstos. Esta
informacioén seria de gran valor para saber qué productos carnicos sin ser cocinados

podrian constituir un riesgo real de infeccién en seres humanos

1.3.1.2.3.c. Métodos de inactivaciéon del VIA

La difusion de la IA en zonas afectadas se ve favorecida por actividades
humanas como el movimiento de personal de granja, vehiculos, materiales, y otros
fomites, asi como por la repoblacibn de aves en granjas que no han sido
adecuadamente higienizadas (ver seccion 1.4.2.). Es por ello, que una adecuada
desinfeccién de granjas, vehiculos, ropa, jaulas, y material de granja es de vital
importancia para evitar que la infeccién persista en la poblacién avicola. El
conocimiento de los métodos de inactivacién del VIA, es por tanto, necesario para
llevar a cabo una correcta limpieza y desinfeccién, y elaborar un adecuado

programa de control de la enfermedad.

Los métodos para inactivar el VIA se pueden dividir en dos grandes grupos:

métodos fisicos y métodos quimicos.

» Meétodos fisicos

Entre los métodos fisicos de inactivacion destacan: el pH, la temperatura, las

radiaciones ionizantes, y la luz ultravioleta.

- En relacién al pH, se considera que los virus de la familia Orthomyxoviridae son
sensibles a valores de pH &cido, aunque su capacidad para mantener la
infectividad dependera del grado de acidez que se obtenga y de la cepa viral
(Puri y cols., 1990). Hay diversos estudios que han valorado la accion del pH
sobre la inactivacion del VIA, algunos han reportado una inactivacion del 100%
en virus sometidos durante 5 minutos a un pH de 2, y ninguna inactivacion tras

ser sometidos a valores de pH de 5,7, 10, y 12 durante 15 minutos (Castro y
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cols., 1998; Lu y cols., 2003). Otros autores, ademas de haber corroborado la
inactivacion de estos virus a valores acidos de pH de 1 y 3, también han
demostrado su inactivaciéon a valores basicos de 10 y 14, aunque en ambos

casos fue después de 48 horas (Muhammad y cols., 2001).

- En cuanto al efecto de la temperatura en la inactivacion del virus, ya se vio
ampliamente en las secciones 1.3.1.2.3.a., y 1.3.1.2.3.b., que estos virus son
altamente sensibles a las altas temperaturas. En relacién a los tratamientos a
base de calor, ademas de lo ya descrito en la secciéon 1.3.1.2.3.b., en recientes
estudios se ha demostrado que el efecto de las microondas y los tratamientos
de autoclave son capaces de inactivar los virus influenza tipo A en 5 segundos

y 20 minutos, respectivamente (Elhafi y cols., 2004).

- Las radiaciones ionizantes, como los neutrones y fotones gamma, tienen mayor

capacidad para penetrar y atravesar la mayoria de materiales biolégicos e
inertes que la luz ultravioleta y los agentes quimicos (Lowy y cols., 2001).
Aunque solo se han realizado estudios para valorar la inactivacion de virus
influenza tipo A humanos, éstos han demostrado que los fotones gamma son
las radiaciones ionizantes mas eficaces en la inactivacion de los virus influenza
(Lowy y cols., 2001). Esta inactivacion de virus influenza con radiaciones
ionizantes tiene una potencial aplicacion para la esterilizacion de materiales
clinicos y de laboratorio, la fabricacidon de reactivos bioldgicos, y la preparacion

de antigenos inactivados (De Benedictis y cols., 2007).

- Algunos autores han demostrado que la radiaciéon de luz ultravioleta no es

capaz de conseguir una adecuada inactivacion del VIA (Muhammad y cols.,
2001). Otros autores, ademas consideran que en términos generales, la
radiacion de luz ultravioleta no debe utilizarse como método para la
desinfeccién de explotaciones ganaderas, pues para que sea eficaz se necesita
que las superficies estén realmente limpias y el origen de la luz se encuentre

muy cerca de la superficie a desinfectar (Samberg y Meroz, 1995).

» Métodos quimicos

Acorde con la clasificacion propuesta por Noll y Youngner (1959), los virus
se pueden clasificar en tres categorias (A, B, C) dependiendo de su resistencia a los

agentes quimicos. Esta clasificacion se basa en la presencia/ausencia de lipidos en
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los virus y en el tamafo de éstos, pues parece que son las caracteristicas que mas
influyen en la resistencia a los agentes quimicos. Los virus influenza pertenecen a la
categoria A, que incluye a todos los virus con envuelta de tamafio mediano o
grande. Estos virus clasificados dentro de la categoria A, son considerados
altamente susceptibles a todos los desinfectantes (Klein y Deforest, 1965; Evans y
cols., 1977; Scott, 1979; Klein y Deforest, 1983; Maris, 1986; Maris, 1990; citados
por De Benedictis y cols., 2007).

Los desinfectantes que se consideran activos contra el VIA se pueden
agrupar en: jabones y detergentes, alcalis, acidos, cloro y compuestos clorados,
agentes oxidantes, aldehidos, compuestos fendlicos, compuestos de amonio
cuaternario, y alcoholes (Maris, 1995; Ausvetplan, 2005). Sin embargo,
experimentalmente sélo se ha comprobado la eficacia de: los acidos (Yilmaz y cols.,
2004), cloros y derivados (Davison y cols., 1999; Suarez y cols., 2003; Ito y cols.,
2006), agentes oxidantes (Muhammad y cols., 2001; Suarez y cols., 2003),
aldehidos (King, 1991; Muhammad y cols., 2001; Lu y cols., 2003; Yilmaz y cols.,
2004), compuestos fendlicos (Davison y cols., 1999; Muhammad y cols., 2001;
Suarez y cols., 2003), y los alcoholes (Castro y cols., 1998; Skinner y cols., 1998;
Lu y cols., 2003; Kramer y cols., 2006).

1.3.1.3. Aspectos epidemioldgicos de la IA

El conocimiento de las caracteristicas epidemioldgicas de una enfermedad,
tales como el tipo de poblaciones susceptibles a la infeccion viral y/o a la
enfermedad, los mecanismos de transmision entre individuos, y la situaciéon de la
enfermedad tanto en un contexto global como en las areas més relacionas con la
region en estudio, es algo necesario a la hora de analizar el riesgo de entrada y
potencial difusion de dicha enfermedad en una region libre. Por ello, en esta seccidén
se ha realizado una descripcién de la (i) susceptibilidad que tienen las distintas
especies de aves a ser infectadas con el VIA y/o a padecer la enfermedad; (ii)
patogenia y los mecanismos de transmision del VIA; y de la (iii) evolucién que la

IAAP ha tenido a lo largo de la historia en las distintas areas geograficas.

1.3.1.3.1. Susceptibilidad al VIA

Todas las especies aviares son consideradas susceptibles de ser infectadas

con el VIA, sin embargo, la resistencia a mostrar signos de enfermedad puede
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variar enormemente entre ellas. El conocimiento de las especies que tras ser
infectadas son mas susceptibles a mostrar signos de enfermedad, y las que, por el
contrario, son capaces de eliminar virus de IA sin mostrar signos clinicos, tiene un
enorme valor para el analisis del riesgo que cada especie impone tanto en la
introduccién, como en el mantenimiento de la enfermedad en un territorio. En este
apartado, se ha descrito la susceptibilidad de las diferentes especies aviares al VIA
asociandolas en tres grupos: aves domésticas, aves silvestres, y aves exaéticas. La
diferenciacion entre estos grupos, se debe al diferente papel que juegan las aves de

cada uno de ellos en la epidemiologia de la enfermedad.

1.3.1.3.1.a. Susceptibilidad de las aves domésticas al VIA

Acorde con la legislacion de la UE (CEC, 1990), son consideradas como aves
domésticas o de corral, las gallinas, pavos, gallinas de guinea, patos, gansos,
codornices, palomas, faisanes, perdices y ratites que son mantenidas en cautividad

con fines de cria, produccién de carne y/o huevos para el consumo, o reposicion.

Todas las aves domeésticas mencionadas anteriormente son susceptibles de
ser infectadas con el VIA, sin embargo, presentan diferente susceptibilidad a
mostrar enfermedad clinica. Aunque esta susceptibilidad a presentar sintomatologia
clinica parece depender principalmente de la cepa viral y del hospedador (Webster
y cols., 1992), se puede afirmar tras lo observado a nivel de campo y a nivel
experimental (Tashiro y cols., 1987; Kobayashi y cols., 1996; Perkins y Swayne,
2001) que el grupo formado por gallinas, pavos, codornices, gallinas de guinea,
faisanes, perdices, palomas, y ratites es el més susceptible a la enfermedad,
aunque si bien es cierto, estas dos ultimas especies parecen ser menos susceptibles
(Manvell y cols., 1998; Capua y cols., 2000a; Swayne, 2007). En este grupo,
gallinas y pavos destacan como las especies mas susceptibles a presentar signos de
enfermedad, pues no en vano, de los 24 virus de IAAP aislados entre los afios 1959
y 2004, 17 iniciaron la enfermedad en gallinas y 6 en pavos (Tabla 10) (Alexander,
2000a).

Mencién aparte merece el grupo formado por patos y gansos, pues aunque
son susceptibles a la infeccion y eliminan elevadas cantidades de virus en sus
heces, no suelen mostrar signos clinicos de enfermedad, pudiendo jugar un papel
importante como reservorios de virus influenza tipo A, y por ende, en el

mantenimiento y propagacion del virus. Esto se ha demostrado en diversos
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estudios, donde patos infectados con VIAAP de subtipos H5 y H7 no desarrollaban
signos de enfermedad o bien eran muy suaves (Easterday y Tumova, 1972;
Alexander y cols., 1978; Wood y cols., 1985; Alexander y cols., 1986; Kawaoka y
cols., 1987; Cooley y cols., 1989; Shortridge y cols., 1998; Perkins y Swayne,
2001; Perkins y Swayne, 2002; Chen y cols., 2004). Sin embargo, Sturm-Ramirez
y cols. (2004) mostraron en un estudio de infeccién de patos que a diferencia de lo
ocurrido con los virus altamente patdégenos H5N1 que circulaban en Asia entre los
afos 1997 y 2001, ciertos virus H5N1 aislados a partir de 2002 si fueron capaces
de causar sintomatologia clinica e incluso la muerte en patos infectados. Aunque
esto podria sugerir una nueva caracteristica de los virus H5N1 aislados en Asia a
partir de 2002, lo cierto es, que a nivel de campo la muerte y sintomatologia clinica
de patos infectados no ha sido una caracteristica habitual en las epidemias
ocurridas en el sudeste asiatico. Este hecho se demuestra con lo ocurrido en
Tailandia a finales de 2004, donde a pesar de que el 47% de todas la explotaciones
de traspatio de patos estaban infectadas, la mayoria de los patos infectados con

H5N1 eran asintomaticos (Songserm y cols., 2006).

Tabla 10. Virus de la influenza aviar altamente patégena aislados a partir de
aves domeésticas desde 1959 hasta 2005 (Fuente: Alexander, 2000a).

A/chicken/Scotland/59 (H5N1) A/chicken/Mexico/8623-607/94 (H5N2)
A/turkey/England/63 (H7N3) A/chicken/Pakistan/447/94 (H7N3)
A/turkey/Ontario/7732/66 (H5N9) A/chicken/NSW/97 (H7N4)
A/chicken/Victoria/76 (H7N7) A/chicken/Hong Kong/97 (H5N1)
A/chicken/Germany/79 (H7N7) A/chicken/Italy/330/97 (H5N2)
A/turkey/England/199/79 (H7N7) A/turkey/Italy/99 (H7N1)
A/chicken/Pennsylvania/1370/83 (H5N2) | A/chicken/Chile/2002 (H7N3)
A/turkey/Ireland/1378/83 (H5N8) A/chicken/Netherlands/2003 (H7N7)
A/chicken/Victoria/85 (H7N7) A/chicken/East Asia/2003-2005 (H5N1)
A/turkey/England/50-92/91 (H5N1) A/chicken/Canada-BC/2004 (H7N3)
A/chicken/Victoria/1/92 (H7N3) A/chicken/USA-TX/2004 (H5N2)
A/chicken/Queensland/667-6/94 (H7N3) | A/ostrich/S. Africa/2004 (H5N2)

1.3.1.3.1.b. Susceptibilidad de las aves exdticas al VIA

Son pocos los estudios de patogenicidad de VIA realizados en este tipo de

aves. Sin embargo, los estudios realizados han mostrado que existe una amplia
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variacion de la susceptibilidad a VIA, incluso entre especies del mismo orden. Asi,
se ha comprobado que algunas especies del orden Passeriformes son muy
susceptibles a virus de alta patogenicidad H5N1, mostrando mortalidades del 100%
en tan soélo 5 dias, mientras otras sd6lo mostraban signos suaves de enfermedad, o
incluso permanecian totalmente saludables (Perkins y Swayne, 2003a; Perkins y

Swayne, 2003b).

1.3.1.3.1.c. Susceptibilidad de las aves silvestres al VIA

Las aves acuaticas silvestres, principalmente del orden Anseriformes y
Charadriiformes, son consideradas el reservorio natural de los virus influenza tipo
A, habiéndose aislado en ellas virus representativos de los 16 subtipos de HA y los
9 de NA (Alexander, 2000a; Sturm-Ramirez y cols., 2005).

Estas aves no suelen presentar signos clinicos de la enfermedad o bien los
manifiestan suavemente, jugando un papel importante en la ecologia y propagacion
del virus (Hinshaw y cols., 1980; Webster y cols., 1992; Siss y cols., 1994;
Shortridge y cols., 1998; Alexander, 2000a; Sturm-Ramirez y cols., 2005). Parece
que los VIA coexisten en armonia en sus hospedadores naturales a consecuencia de
un proceso de estancamiento evolutivo, un proceso de adaptaciéon, que les ha
llevado a una adecuada estabilidad genética (Webster y cols., 1992). Esta
adaptacién parece confirmada teniendo en cuenta que en la Ultima mitad del siglo
20 solo fue registrado un caso de IAAP en las aves silvestres. Este brote afect6 a
charranes en Sudafrica en el afio 1961 y fue causado por el subtipo H5N3 (Becker,
1966). Sin embargo, este estatus que han tenido las aves silvestres de
practicamente resistentes a la enfermedad parece haber cambiado desde el afio
2002, cuando un virus altamente patégeno H5N1 causé un brote en dos parques de
Hong Kong provocando la muerte de aves silvestres de diversas especies, tales
como, la garceta real (Ardea cinérea), la garceta comun (Ardea garzetta), la
paloma bravia (Columba livia), el gorrion molinero (Passer montanuss) y el
flamenco comun (Phoenicopterus roseus) (Ellis y cols., 2004; Sturm-Ramirez y
cols., 2004). Desde entonces, se han seguido produciendo casos de IAAP en aves
silvestres, siendo el primer gran brote el que ocurrié en el Lago Qinghai en el
noreste de China en el afio 2005. Este brote fue provocado por un virus H5N1 y
caus6 la muerte de mas de 6.000 aves de al menos ocho especies diferentes
(Feare, 2007).
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El continuo nimero de casos de IAAP que se han venido produciendo en las
aves silvestres desde el afio 2002, parece deberse a una evoluciéon antigénica y
biolégica de los virus H5N1 (Sturm-Ramirez y cols., 2004). Sin embargo, aunque
algunos miles de estas aves hayan muerto, son insignificantes en relacion a las
pérdidas ocurridas en las aves domésticas. Por tanto, las aves silvestres siguen

considerandose reservorios generalmente asintomaticos de los VIA (Feare, 2007).

1.3.1.3.2. Patogenia del VIA

La descripcion de la patogenia del VIA permitira esclarecer la causa que lleva
a los VIAAP y los VIABP a producir signos clinicos y lesiones sustancialmente

diferentes.

Una vez que un hospedador es expuesto a un VIA, éste consigue infectarlo
mediante multiples mecanismos (Lamb y Krug, 1996; Whittaker y cols., 2006;
Swayne, 2007). En primer lugar, la HA viral debe unirse a receptores de membrana
en células especificas del hospedador que contienen acido N-acetilneuraminico
(4cido sialico) unido a una galactosa por enlace quimico a2,3, y asi iniciar el ciclo
de replicacién. A continuacién, el virion es endocitado y encerrado en una vesicula
endocitica. El bajo pH de la misma produce un cambio conformacional en la
molécula de HA necesario para dar paso a su escision proteolitica por parte de
enzimas presentes en la célula hospedadora. Esta fragmentacién proteolitica divide
a la molécula de hemoaglutinina (HAO) en dos fragmentos: HA1 y HA2, lo cual es
un requisito indispensable para la fusion de la membrana viral y de la vesicula
endocitica. En los VIABP, la escisién de HAO es llevada a cabo por enzimas como la
tripsina, que se hallan principalmente en las células del tracto respiratorio y
digestivo del huésped y dentro de varias células epiteliales. Sin embargo, en VIAAP
la escision de HAO se lleva a cabo por enzimas de la familia furina que se
encuentran presentes en las células de multiples tejidos y érganos de todo el

cuerpo (Horimoto y cols., 1994).

Una vez producida la fusion, el virion libera su contenido al citoplasma
celular. Entonces, la nucleocapside (NC) migra al ndcleo y la polimerasa que lleva
asociada comienza la transcripcion primaria del ARN mensajero viral. Estos
transcritos son usados para la traduccion de proteinas virales tempranas NP y NS1.
La traduccion de ARN mensajero del huésped es bloqueada y el acimulo de NP

produce un cambio en el genoma celular infectado disparando la sintesis de ARN
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viral. Este es encapsidado por la NP en el nacleo y funciona como molde para la
transcripciéon secundaria de ARN mensajero. Tardiamente, los principales productos
de la traduccién son las proteinas M1, HA y NA. Estas dos Ultimas son procesadas y
transportadas a la superficie donde se integran a la membrana celular. El
ensamblaje de las nuevas particulas se realiza en el citoplasma, y la NC encerrada
por una cubierta de M1 sale fuera de la célula usando la membrana celular como
parte de su envoltura junto con las glicoproteinas de superficie. Finalmente, la
actividad de la NA es la que permite la liberaciéon de los viriones de la célula

hospedadora (Lamb y Krug, 1996).

Después de que el virus haya conseguido infectar al huésped, el desarrollo
de la enfermedad sera diferente segun se trate de VIABP o VIAAP. Los VIABP
suelen producir lesiones en el aparato respiratorio y digestivo, y en ocasiones en
ciertas células epiteliales de 6rganos como el rifién y el pancreas, ocasionando un
cuadro semejante a una gripe sin gravedad para las aves. Por el contrario, los
VIAAP producen una infeccidon sistémica con lesiones en multiples 6rganos que
suele terminar provocando la muerte del hospedador (Swayne y Slemons, 1994;
Swayne, 1997). Esta diferencia se debe como fue explicado anteriormente, a la
diferente localizacion de las proteasas celulares encargadas de la escision de la
molécula HAO en VIABP y VIAAP (Swayne, 2007).

1.3.1.3.3. Transmision del VIA

Ante una epidemia de IA, el conocimiento de los mecanismos de transmisiéon
del VIA entre individuos es vital para poder interrumpirlos y evitar la propagacion
de la enfermedad. En esta seccion se ha hecho referencia a los mecanismos de
transmision del VIA entre individuos ya que las vias de introducciéon y difusiéon del

virus en zonas libres fueron descritas ampliamente en las secciones 1.4.1., y 1.4.2.

En las granjas de aves infectadas, la alta carga de virus eliminados en las
heces y el considerable tiempo que permanecen infectivos en ellas, hace que la
transmision de ave a ave sea principalmente via oro-fecal (Webster y cols., 1978;
Hinshaw y cols., 1980; Shortridge y cols., 1998; SANCO, 2000).

Aunque sigue sin estar clara la importancia de los aerosoles como via de
transmision (EFSA, 2008), ha sido demostrada en codornices por diversos estudios

(Guan y cols., 2000; Webster y cols., 2002). Esto unido a que el virus del linaje
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asiatico H5N1 ha replicado a mayores titulos en el tracto respiratorio superior que
en el gastrointestinal, tanto en patos infectados experimentalmente como por
contacto (Sturm-Ramirez, y cols., 2005; Antarasena y cols., 2006), hace que esta

via de transmision deba ser considerada como una posibilidad relevante.

La transmision indirecta a través de fomites y agua contaminada con heces
también se han considerado una via de transmisién importante en granjas infectas
(Webster, 1998; Stegeman y cols., 2004; Marangon y cols., 2005; Capua y
Marangon, 2006).

1.3.1.3.4. Evolucién espacio-temporal de la IAAP a nivel mundial

Conocer la evolucion historica de una enfermedad, especialmente, en
aquellos territorios relacionados con el pais en estudio, es fundamental para
analizar el riesgo de entrada de la enfermedad en dicho pais, e identificar los
territorios que imponen mayor riesgo para la entrada de la enfermedad en el pais
en estudio. Por ello, en esta seccién se ha descrito la evoluciéon de la IAAP a lo largo
de la historia distinguiendo por areas geograficas. Se ha hecho especial hincapié en
lo ocurrido en Asia, Europa, Africa y Amércica por ser las areas mas afectadas en
los ultimos afios, y donde la enfermedad ha seguido cursando mas recientemente
(Figuras 13 y 14).

Asia hasta el afio 1996 habia registrado tan s6lo algun caso de IAAP en
paises como lIsrael (1988), Libano (1994), y Pakistan (1994) (OIE, 2010c). De
entre estas epidemias, la ocurrida en Pakistan fue la que al parecer tuvo mayor

importancia y de la Unica que se obtuvo informacion en la bibliografia revisada.

La epidemia de Pakistan comenzo6 en la parte norte del pais en diciembre del
afio 1994 y fue capaz de propagarse a 156 de las 286 granjas situadas en un radio
de 100 Km. La epizootia afectd6 a 2,2 millones de aves y cursd con tasas de
mortalidad de entre el 51 y el 100% (Naeem, 1998). El virus aislado fue
identificado como un virus influenza altamente patdgeno tipo A del subtipo H7N3.
Finalmente, los programas de vacunacion y mejora de la bioseguridad en las
explotaciones, permitieron que no se volvieran a registrar focos desde agosto del
afo 1995 (Naeem, 1998).
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Figura 13. Focos confirmados de influenza aviar altamente patégena subtipo H5N1 desde el
26 de septiembre de 2008 hasta el 26 de marzo de 2009b. (Adaptacion propia del mapa
elaborado por FAO, 2009hb).

Fue el afio 1996 cuando en Asia se detectd por primera vez un caso de IAAP
por el subtipo H5N1, ocurridé en China en una granja de gansos de la provincia de
Guangdong, y curs6é con una mortalidad del 40%. Este momento puede ser
considerado un punto de inflexién en la situaciéon epidemiolégica de la enfermedad
en Asia, pues como se describe a continuaciéon, a partir de aquel afio un gran
ndmero de casos causados por virus influenza H5N1 se han ido sucediendo en el

continente asiatico.

En el afio 1997, poco después del caso reportado en Guangdong,
aparecieron en Hong Kong tres granjas de pollos afectadas por un virus H5N1 de
alta patogenicidad que causé en ellas mortalidades de en torno al 70-100%
(Shortridge y cols., 1998). Simultaneamente, aparecieron también en Hong Kong
18 casos de humanos infectados por un virus influenza H5N1, 6 de los cuales
fallecieron. Ambos virus eran genética y antigénicamente cercanos (Shortridge y
cols., 1998; Zhou y cols., 1999). La aparicion de los primeros casos de humanos
afectados por el subtipo H5N1 llevé a la despoblacion de practicamente toda la
poblacién de aves domésticas de Hong Kong, sacrificandose alrededor de 1,6
millones de aves (Zhou y cols., 1999). La intencidon de esta medida era erradicar la

enfermedad para evitar una posible pandemia.
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Aunque siguieron produciéndose en Hong Kong algunos brotes por virus
H5N1 entre los afios 2001 y 2002, la situacibn cambié drasticamente entre
diciembre del afio 2003 y febrero del 2004, cuando de repente ocho paises del este
y sudeste asiatico reportaron numerosos brotes a causa del virus H5EN1 de alta
patogenicidad (Alexander, 2007). Entre los paises afectados se encontraban: Corea
del Sur, Vietnam, Tailandia, Camboya, Laos, China, Jap6n, e Indonesia. En primera
instancia, algunos de estos paises parecieron controlar la enfermedad, sin embargo,
diversas oleadas de brotes se siguieron produciendo en afios sucesivos. En agosto
del afio 2004, Malasia reportdé un brote en pollos convirtiéndose asi en el noveno
pais afectado de la region. Estas epidemias afectaron severamente la industria
avicola y los sectores relacionados en los paises afectados, especialmente en
Tailandia, Vietnam, e Indonesia. Se ha estimado que el niumero de aves sacrificadas
en Tailandia a consecuencia de los brotes sufridos entre los afios 2004 y 2006, llegd
a los 64 millones de aves, mientras que en Vietnam e Indonesia, llegé a 50 y 17

millones de aves, respectivamente (Otte y cols., 2008).

En estos paises del este y sudeste asiatico, la falta de control de los
movimientos de aves vivas entre paises infectados, las caracteristicas de su
industria avicola que destaca por tener un elevado nimero de granjas que crian
patos en pastos, y una enorme cantidad de granjas de autoconsumo (familiares)
que crian aves sin ningun tipo de bioseguridad, parece haber jugado un papel

esencial en la propagacion del virus (Alexander, 2007).

A pesar de los esfuerzos empleados en erradicar el virus H5N1 del sudeste
asiatico, entre el afio 2005 y principios del 2006, éste fue capaz de propagarse a
numerosos paises de Asia central, Oriente medio, y Oriente préximo, alcanzando de
igual modo el continente europeo y africano. La forma en que el virus se propagé
desde el sudeste asiatico hacia las regiones situadas al Oeste sigue sin estar claro,
y parece que podria haber ocurrido por la migracion de aves silvestres, el comercio
legal y/o ilegal de aves domésticas y sus productos, o bien por el comercio legal y/o

ilegal de aves ornamentales (Alexander, 2007).
En el afio 2009 en Asia, paises como Bangladesh, Camboya, China, India,

Indonesia, Japon, Laos, Mongolia, Nepal, y Vietnham han seguido presentando
brotes de la enfermedad (OIE, 2010b).
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Desde que Perroncito describié la enfermedad en 1878 en el Norte de Italia
hasta finales del siglo XX, Europa sé6lo ha sufrido brotes esporadicos de la

enfermedad con poca repercusién en su industria avicola.

Sin embargo, en el afilo 1999 comenzd en ltalia la primera gran epidemia de
IAAP reportada en un pais europeo. La epidemia fue causada por la mutacién de un
virus influenza de baja patogenicidad subtipo H7N1 que se encontraba circulando
en la region afectada desde marzo de 1999. Fue en diciembre del mismo afo
cuando el virus pareci6 mutar y comenzé a propagarse rapidamente, actuando
como un virus altamente patdgeno (Capua y Marangon, 2000). A pesar de las
medidas implantadas para contener y erradicar la enfermedad, ésta afecté a 413
granjas provocando la muerte y sacrificio de aproximadamente 16 millones de aves
(Marangon y cols., 2005). Ademas de las pérdidas ocasionadas en la industria
avicola, otras actividades relacionadas como mataderos de aves o alimentacion,
tuvieron que interrumpir su actividad resultando en desempleo y enormes pérdidas
econbémicas (Capua y Marangon, 2000). La principal causa de que la epidemia
alcanzara tales dimensiones fue el retraso en la detecciéon del virus altamente
patégeno, que llevd consigo una tardia implantacién de las medidas de control y
erradicacion, permitiendo la rapida difusién de la enfermedad. Ademés, este hecho
se vio favorecido porque la region afectada era un area densamente poblada que
contaba aproximadamente con el 65% del censo avicola italiano, y por una serie de
factores locales como la ausencia de barreras fisicas entre granjas, bajas medidas
de bioseguridad, y frecuentes movimientos de personas y vehiculos entre granjas

(Capua y Marangon, 2000).

Poco después de la epidemia italiana, en el afio 2003, los Paises Bajos
sufrieron otra gran epidemia a causa de un virus H7N7 altamente patdgeno. La
epidemia se extendi6é por dos areas de alta densidad de aves en las que a pesar de
la medidas de control impuestas, se afectaron 255 granjas y se despoblaron 1.381
granjas comerciales, y 16.521 de autoconsumo (Elbers y cols., 2004). EI namero
total de animales muertos y sacrificados fue aproximadamente de 30 millones
(Elbers y cols., 2004), y las pérdidas econdmicas sufridas en la industria avicola
fueron estimadas en aproximadamente 270 millones de Euros (Thomas y cols.,
2005). La ausencia de casos de IAAP en los Paises Bajos desde 1927, y unos
hallazgos postmorten poco caracteristicos, llevaron a un retraso en la sospecha y
confirmacion de la enfermedad que a la postre fue la principal causa de su alcance

(Elbers y cols., 2004). La hipétesis del origen de la enfermedad, se basa en la
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transmision de un virus H7N7 de baja patogenicidad desde las aves silvestres a una
granja de ponedoras criadas en libertad y la posterior mutacién en ellas a un virus
altamente patdgeno (Elbers y cols., 2004; Stegeman y cols., 2004). Esta epidemia
se propago a paises vecinos como Alemania y Bélgica, donde llegé a causar 1 y 8

brotes, respectivamente.

En la segunda mitad del afio 2005, comenzaron a aparecer brotes del virus
asiatico H5N1 en paises del este de Europa como Rusia, Rumania, Croacia y
Ucrania. Aungue se produjeron numerosos brotes, sobretodo en Rusia (119),
afectaron principalmente a granjas de autoconsumo con pocos animales y no
tuvieron demasiadas repercusiones en la industria avicola. La via de entrada en
Europa sigue sin estar clara pero el hecho de que la mayoria de granjas afectadas
fueran de autoconsumo, con pocas medidas de bioseguridad, y que en su mayoria
fueran cercanas a zonas de paso de aves migratorias procedentes de Asia, parece
indicar que la introduccion del H5N1 fue a través de estas aves. Aunque desde el
2005 se han seguido reportando brotes de la enfermedad, tanto en aves
domésticas como silvestres, no han tenido una repercusion sanitaria importante en
la industria avicola europea. Entre los afios 2005 y 2009 se han afectado 26 paises

europeos, entre los que se encuentra Espana.

En Espafia, los dos primeros casos de IAAP de su historia ocurrieron entre
los afios 2006 y 2009. El primer caso fue en julio de 2006, y fue producido por un
virus de alta patogenicidad H5N1 que tan sélo afecté a un somormujo lavanco
(Podiceps cristatus) en el Embalse de Salburtda (Pais Vasco). El segundo caso
ocurrié en octubre de 2009 en una explotacion de gallinas ponedoras de Almoguera
(Guadalajara) (OIE, 2010a). El subtipo viral fue un H7N7 de alta patogenicidad que
provoco un ratio de mortalidad de en torno al 70% en las naves afectadas de la
explotacion (Cortes de Castilla La Mancha, 2009). La explotacion contaba con un
total de 308.640 aves que finalmente fueron destruidas (OIE, 2010a). Aunque el
origen de la epidemia es desconocido, parece que la hipétesis de una introduccion
por contacto indirecto con aves silvestres a través de fomites contaminados, es

bastante posible (lglesias y cols., 2010).

En el afio 2009 en Europa, solo se han reportado brotes de la enfermedad en
Alemania, Espafia, y Rusia (OIE, 2010b).
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En Africa se reportd el primer caso de IAAP en aves silvestres, ocurrié en
Sudafrica en el afio 1961, donde un virus H5N3 altamente patdgeno fue aislado en
un charran comun (Sterna hirundo) (Becker, 1966). Desde entonces y hasta el afo
2005, se ha producido algin caso aislado en paises como Egipto en 1965,

Marruecos en 1983, Niger en 1998, Sudafrica en 2004, o Zimbabue en 2005.

Sin embargo, desde que en febrero de 2006 se report6 el primer caso por el
virus asiatico H5N1 en Nigeria, en tan sd6lo cinco meses, 8 paises mas se vieron
afectados, entre ellos: Burkina Faso, Camerdn, Costa de Marfil, Yibuti, Egipto,
Niger, Sudafrica, y Sudan. Este nimero aumento en tres paises en el afio 2007, con
Ghana, Togo, y Benin. Aunque la via de entrada del virus en la mayoria de paises
se desconoce, parece que en Egipto esta mas relacionado con las aves migratorias
(Saad y cols., 2007), mientras que en Benin (OIE, 2007a) y Niger (OIE, 2006b)
parece ser debido al comercio de aves vivas. La mayoria de los paises afectados se
consideran subdesarrollados y a penas exportan aves fuera de sus fronteras, sin
embargo, tan sélo tres paises: Egipto, Costa de Marfil, y Sudan implantaron la
vacunacion como medida de control. Quizd, una posible justificacion sea que
aungue se trata de paises en desarrollo, s6lo las epidemias sufridas en Egipto y en

menor medida en Nigeria fueron importantes para la industria avicola.

En Egipto se estima que el nimero de aves muertas y sacrificadas desde que
se introdujo el virus H5N1 ha sido aproximadamente de 36 millones (Otte y cols.,
2008). El sector mas castigado por la epidemia fue el de las aves de puesta, pues
se estima que aproximadamente el 80% de las granjas fueron despobladas como
consecuencia del virus, aunque en términos generales, se despoblo
aproximadamente el 10% de todas las granjas de aves (Otte y cols., 2008). Las
pérdidas econémicas por indemnizaciones a ganaderos llegaron a los 30 millones de
ddlares a mediados del afio 2006, cuando tuvieron que ser suspendidas por falta de
recursos (Otte y cols., 2008). Otros sectores directamente relacionados con la
industria avicola que se vieron afectados fueron: la industria de alimentacién de
aves, con caidas en la produccién del 70% en el afio 2006; los criaderos de aves,
con caidas del 80-90% en el precio de los pollitos de un dia entre octubre de 2005
y marzo de 2006; y los mataderos que llegaron a registrar parones completos de su
actividad durante ciertos momentos de la crisis por la enfermedad (Ibrahim y cols.,
2007).
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En el caso de Nigeria, el nUmero de aves muertas y sacrificadas por la
enfermedad a mediados del afio 2006 fue estimado en 0,9 millones (Roeder y cols.,
2006), que fue traducido en una pérdida econdmica de aproximadamente 4,82
millones de ddlares (Anon, 2006). Otras pérdidas econdmicas se vieron reflejadas
en sectores relacionados como el de la alimentacion de aves, con caidas en la
produccion de entorno al 82% tras la declaracion de la enfermedad, o en los
criaderos de aves que dejaron de vender el 60% de los 5 millones de pollitos de un
dia que producian por semana.

En Africa en el afio 2009, no ha habido ningun pais con focos de IAAP salvo

Egipto, donde la enfermedad es considerada endémica por la OIE (OIE, 2008a).

América a lo largo de la historia s6lo ha reportado casos de IAAP en cuatro

paises: Canada, USA, Méjico, y Chile.

El primer caso se registro en Canada en el afio 1966 en la ciudad de Ontario,
y fue producido por un virus de alta patogenicidad subtipo H5N9. En el afio 1993 un
virus influenza H5N2 de baja patogenicidad se propagd por las granjas de aves de
Pensilvania (USA) produciendo signos respiratorios severos, y un importante
descenso de la producciéon de huevos, aunque con mortalidades bajas (0-15%)
(Eckroade y cols., 1984). Sin embargo a finales del mismo afio, el virus pareci6
mutar en un subtipo H5N2 de alta patogenicidad que comenzé a causar brotes de la
enfermedad con signos clinicos y mortalidades caracteristicas de un virus de IAAP.
A pesar de la implantacion de medidas de control, la epidemia no pudo ser
controlada hasta mediados del afio 1994, causando la muerte y sacrificio de méas de
17 millones de aves, con indemnizaciones y otros costes que superaron los 60

millones de doélares.

Una situaciéon similar a la de Pensilvania ocurrié en Méjico en 1995, donde
un virus de baja patogenicidad H5N2 aislado en granjas de aves de once estados
mejicanos (Campos-Lopez y cols., 1996; Villareal y Flores, 1998) parecié mutar a
un virus de alta patogenicidad, provocando elevadas mortalidades y signos
caracteristicos en granjas de los estados mejicanos de Puebla y Querétaro (Senne y
cols., 1996). De manera inmediata las autoridades mejicanas pusieron en marcha
medidas de control como la despoblacion, desinfecciobn de granjas afectas,
restriccion de movimientos de aves y sus productos, y vacunacidn masiva, que
permitieron erradicar la enfermedad en un periodo de tiempo relativamente corto
(Villareal, 2009).
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Entre los afios 2002 y 2005, ocurrieron tres epidemias por un virus I1AAP en
el continente americano: una en Chile (H7N3) en el afio 2002 (Rojas y cols., 2002;
Suarez y cols., 2004; Senne, 2007) una en USA (H5N2) en el afio 2004 (Senne,
2007), y otra en Canada (H7N3) en ese mismo afio (Bowes y cols., 2004; Senne,
2007). En los tres casos el origen parecio ser la mutacion de un virus circulante de

baja patogenicidad a uno altamente patoégeno.

En el caso de Chile, la epidemia se limitd a una explotacion de reproductoras
pesadas y a otra de pavos, y termind provocando la muerte y sacrificio de
aproximadamente 600.000 aves (Max y cols., 2007; Senne, 2007). En USA la
epidemia ocurrié en Tejas y se limité a una granja donde se criaban pollos para
venderlos a mercados cercanos de aves vivas (Senne, 2007). La epidemia de
Canada fue la de mayor importancia, afectd6 a 42 explotaciones de la Columbia
Britanica, donde aproximadamente 17 millones de aves murieron o tuvieron que ser
sacrificadas (Bowes, 2007; Pasick y cols., 2007; Senne, 2007). El coste econémico
relacionado con los brotes de la enfermedad, se estima que fue superior a los 380
millones de délares sin contar el incalculable valor de la genética perdida por el
sacrificio de madres reproductoras. Ademas de las pérdidas econdmicas, se estimé
que al menos 1.700 personas perdieron su trabajo o experimentaron reducciones

salariales durante la epidemia (Etsell y cols., 2004; Bowes, 2007).

El dultimo caso de IAAP reportado en América hasta el afio 2009, ocurrié en
Canada en el afno 2007 por un virus IAAP subtipo H7N3 que tan sélo afect6 una
explotacion de aves, y cuyo origen parecié ser el contacto con aves silvestres
infectadas (OIE, 2007b).

En Oceania la IAAP sélo ha sido reportada en cinco ocasiones a lo largo de la
historia. En las cinco ocasiones la epidemia ocurrié en granjas de pollos de Australia
y estuvo provocada por virus influenza H7. Los dos primeros casos se registraron
en Victoria (Australia) en los afios 1976 y 1985, y en ambos el virus responsable
fue un H7N7 de alta patogenicidad (Morgan y cols., 1990). Los tres casos siguientes
se produjeron en la década de los 90 y ocurrieron en Victoria en el afio 1992
(Forsyth y cols., 1993), Queensland en 1995, y Nueva Gales del Sur en 1997
(Westbury, 1998). Los dos primeros ocurrieron por un virus H7N3, mientras que el
ultimo fue por un virus H7N4, todos de alta patogenicidad. En las cinco epidemias

los brotes fueron limitados (Alexander, 2000a).
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Figura 14. Focos de influenza aviar altamente patégena subtipo H5N1 en aves domésticas
desde el 1 de diciembre de 2003 hasta el 19 de abril de 2009 (Elaboracion propia a partir de

los datos obtenidos de OIE, 2009a).

1.3.1.4. Periodo de incubacion, signos clinicos y lesiones del VIA

El periodo de incubacion es el tiempo que transcurre desde la infeccion de

un individuo con un agente etioldgico hasta la aparicion de los primeros signos
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clinicos. Conocer su duracién sera muy importante de cara a realizar un analisis de
riesgo ya que periodos de incubacién largos derivaran, normalmente, en un mayor
tiempo para detectar la enfermedad. Por otra parte, el conocimiento de los
sintomas y lesiones que produce una enfermedad sera de gran importancia para
orientar el diagnoéstico de manera mas rapida y eficaz hacia el agente etioldgico.
Por todo ello, se ha descrito en esta seccion el periodo de incubacion, los signos

clinicos y las lesiones asociadas a los VIA.

> Periodo de incubacién

Se considera que el periodo de incubacién en las aves domésticas dura entre
1 y 7 dias. No obstante, en el contexto del control de la enfermedad se utiliza un
periodo incubacién de 21 dias (CFSPH, 2010).

Experimentalmente se ha visto que el periodo de incubaciéon puede oscilar

entre especies e incluso entre animales de la misma especie (Tabla 11).

Tabla 11. Oscilacion observada experimentalmente del periodo de incubacion
del virus de la influenza aviar en diferentes especies aviares (Elaboracion

propia).

Especie Periodo de Referencia

incubacion
Gallinas 6 horas - 4 dias Kobayashi y cols., 1996; Shortridge y
cols., 1998; Perkins y Swayne, 2001;
Lee y cols., 2005; Isoda y cols., 2006;
Zhou y cols., 2006

Codornices 6 horas - 4 dias Perkins y Swayne, 2001; Webster y
cols., 2002; Lee y cols., 2005; Isoda y
cols., 2006

Gallinas de guinea 6 horas -3,5 dias Perkins y Swayne, 2001

Pavos 1,5-2,5 dias Perkins y Swayne, 2001

Faisanes 2,5-4 dias Perkins y Swayne, 2001

Patos 3-8 dias Sturm-Ramirez y cols., 2004; Kishida y

cols., 2005; Lee y cols., 2005; Isoda y
cols., 2006; Zhou y cols., 2006

Gansos 3-20 dias Shortridge y cols., 1998; Zhou y cols.,
2006

Periquitos 5-9 dias Perkins y Swayne, 2003b; Isoda y cols.,
2006

Paseriformes 3-13 dias Perkins y Swayne, 2003b
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» Signos clinicos

La sintomatologia clinica de aves infectadas con VIA puede variar
ampliamente dependiendo de factores como: la especie hospedadora, la cepa viral,
la edad del hospedador, el estado del sistema inmune del hospedador, la presencia

de infecciones concomitantes, y las condiciones ambientales.

La influenza aviar en su forma de baja patogenicidad suele ser asintomatica
o producir signos clinicos ligeros en las aves infectadas. Entre los signos mas
frecuentes destacan: plumaje erizado, ligera depresion, reduccion de la produccion
de huevos, y problemas respiratorios leves (Alexander y Spacman, 1981; Sturm-
Ramirez y cols., 2005). Sin embargo, se han visto algunos casos en los que el
VIABP ha cursado con una enfermedad mas severa, principalmente en gallinas,
pollos y pavos, alcanzando mortalidades de hasta el 97% y signos clinicos como
distrés respiratorio, tos, estertores, fiebre con pérdida de apetito, y caida de la
produccién de huevos de hasta el 80% (Jonshon y cols., 1977; Halvorson y cols.,
1998; Capua y cols., 2000b).

Con frecuencia, en los casos de influenza aviar de alta patogenicidad el Unico
signo que aparece es la muerte repentina de las aves. Esto ocurre principalmente
cuando la infeccion afecta a gallinas, pollos y pavos. Por el contrario, los patos, y
gansos domésticos, asi como las aves silvestres, suelen ser asintomaticas tras
infectarse con VIAAP. Salvando las particularidades anteriormente descritas, los
signos mas frecuentes vistos en aves enfermas y que han sido descritos por
numerosos autores (Shortridge y cols., 1998; Perkins y Swayne, 2001; Perkins y
Swayne, 2003b; Lee y cols., 2005; Sturm-Ramirez y cols., 2005; Isoda y cols.,
2006; Zhou y cols., 2006) son: depresion severa, descenso de la produccién de
huevos, reduccion del consumo de agua y alimentos, emaciacion, distrés
respiratorio, tos, estornudos, estertores, plumaje erizado, descarga oculonasal,
sinusitis, inflamacién y edema en la cabeza y cara, enrojecimiento del pico, cresta y
barbillas ciandéticas, diarrea, desordenes nerviosos como paralisis, nistagmos,

torticolis, e incoordinacion, y mortalidad elevada después de algunos signos clinicos

> Lesiones

Las lesiones dependen de los mismos factores que fueron descritos para la

sintomatologia clinica. No obstante, entre las lesiones mas comunmente
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identificadas por numerosos autores (Suarez y cols., 1998; Perkins y Swayne,
2001; Perkins y Swayne, 2003b; Lee y cols., 2005; Zhou y cols., 2006), destacan:
congestion grave de la musculatura, deshidratacién, edema subcutaneo de la
cabeza y del cuello, secreciones nasal y oral, congestiéon grave de la conjuntiva,
edema pulmonar, congestion y hemorragia pulmonar, exudacién mucosa excesiva
en el lumen de la trAquea o traqueitis hemorragica grave, petequias en el interior
del esternén, en la grasa serosa y abdominal, en las superficies serosas, en el surco
coronario, en el endocardio, y en la cavidad corporal, congestion renal severa a
veces con depoésitos de urato en los tdbulos, hemorragia en pancreas e higado,
esplenomegalia, edema cerebral, hemorragias y degeneracion de los ovarios,
hemorragias en la superficie de la mucosa del proventriculo particularmente en la
union con la molleja, hemorragias y erosiones de la mucosa de la molleja, y focos

hemorragicos en los tejidos linfoideos de la mucosa intestinal.

1.3.1.5. Diagnostico de la IA

A continuacién se describen los diferentes tipos de diagndsticos de la IA,
haciendo especial hincapié en el diagnéstico de laboratorio ya que sera el método

definitivo.

» Diagnostico clinico

Los signos clinicos caracteristicos de la IA en sus dos formas, leve y
altamente patdgena fueron descritos en la seccion 1.3.1.6. No obstante, el

diagndstico definitivo deberd ser por aislamiento del virus.

» Diagnoéstico anatomopatolégico

Las lesiones caracteristicas de las aves afectadas por IA fueron descritas en
la seccidon 1.3.1.6. No obstante, al no presentar ninguna lesién patognomadnica que
la diferencie de otras enfermedades similares, el diagnéstico definitivo debera ser

por aislamiento del virus.

» Diagnostico diferencial

La IA en su forma mas virulenta puede ser clinicamente indiferenciable de

otras enfermedades que causan con una alta mortalidad repentina en las aves,
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como: enfermedad de Newcastle, laringotraqueitis infecciosa aviar, enteritis virica

del pato, y los envenenamientos (FAO, 2009c).

En su forma menos virulenta la IA puede ser clinicamente indiferenciable de
enfermedades que causan inflamacion de crestas y barbillas en las aves, como:

cllera aviar agudo, y celulitis bacteriana de la cresta y las barbillas (FAO, 2009c).

» Diagnéstico de laboratorio

El diagndstico se realiza mediante el aislamiento y la caracterizacion del
virus. En primer lugar, para realizar el aislamiento del virus, se inoculan en la
cavidad alantoidea de embriones de pollo de 9-11 dias de edad suspensiones en
una solucién de antibidticos obtenidas a partir de frotis traqueales o cloacales
recogidos de aves vivas, o de heces y muestras de 6rganos de aves muertas. Los
embriones se incuban a 35-39°C durante 4-7 dias. El liquido alantoideo de aquellos
huevos que contienen embriones muertos o moribundos y todos los embriones en
el periodo final de incubacién se utilizan para determinar la presencia de actividad
hemoaglutinante. La deteccidn de esta actividad se realiza mediante la prueba
serolégica de hemoaglutinacion que indica una alta probabilidad de presencia de un
virus de IA o de un paramyxovirus aviar. Tras esta prueba, se debe comprobar la
presencia del virus de IA. Esta comprobacion puede realizarse mediante pruebas
serolégicas de inmunodifusion en gel de agar (IGDA) (OIE, 2009b).

Recientemente, en ciertos casos, se ha sustituido el aislamiento en
embriones por la reaccidon en cadena de la polimerasa inversa (RT-PCR) (Altmuller y
cols., 1991; Spackman y cols., 2002).

El método recomendado por el Comité de Expertos de la Organizaciéon
Mundial de la Salud (1980) para el subtipado antigénico definitivo de los virus de la
IA implica la utilizacion de antisueros monoespecificos preparados frente a los
antigenos aislados de cada uno de los 16 subtipos de HA (H1-H16) y 9 subtipos de
NA (N1-N9), los cuales, pueden utilizarse en ensayos de inmunodifusién.
Alternativamente, el virus recién aislado puede examinarse mediante ensayos de
inhibiciéon de la hemoaglutinaciéon y de la neuraminidasa frente a una serie de
anticuerpos policlonales contra un amplio rango de cepas de todos los subtipos
(OIE, 2009Db).
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Finalmente, para evaluar la patogenicidad se pueden utilizan dos métodos:
uno consiste en valorar la letalidad del virus en seis, siete, u ocho gallinas
susceptibles de 4-8 semanas de edad durante diez dias tras la inoculacion
intravenosa, y otro, en estimar el indice de patogenicidad intravenosa a partir de
diez pollos de 6 semanas (OIE, 2009b). En caso de virus H5 y H7 de baja virulencia
en pollos, debe determinarse la secuencia de aminoacidos del sitio de escision de
HAO. Si la secuencia es la misma que la observada en otros VIAAP aislados
anteriormente, se considerara que se trata de un VIAAP (OIE, 2009b). Para esto, el

método utilizado mas frecuentemente es la RT-PCR (OIE, 2009b).
1.3.1.6. Sistemas de vigilancia y control de la IA en Espafia

Los sistemas de vigilancia y control de una enfermedad que son adoptados
por un pais, se han de tener en cuenta a la hora de analizar el riesgo de entrada de
dicha enfermedad en el pais en estudio, ya que podrian estar contribuyendo a la
reduccion del riesgo. Por ello, en esta seccidén se ha recogido una breve revision de
los sistemas de vigilancia y control de la IA que se llevan a cabo en Espafia.

» Sistemas de vigilancia de la IA en Espafia

En Espafia, los sistemas de vigilancia de la IA se realizan a dos niveles: a

nivel de aves domésticas y a nivel de aves silvestres (MARM, 2008c).

El sistema de vigilancia en aves domésticas se basa en una vigilancia pasiva

y otra activa:

- Vigilancia pasiva: consiste en una vigilancia clinica en las explotaciones por
parte del propietario, persona a cargo de las aves, o veterinario, y en la
remision inmediata de muestras al laboratorio para su analisis, en caso de
sospecha. Esta vigilancia es la base para la deteccion precoz de la IAAP en aves

domésticas.
- Vigilancia activa: se realiza mediante vigilancia serolégica de los subtipos H5 y

H7 de baja patogenicidad, tomando muestras de sangre en aves domésticas.

Con esta vigilancia se pretende:
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Detectar infecciones subclinicas con cepas H5 y H7 de baja patogenicidad,
como complemento de la vigilancia pasiva, para evitar su diseminacion y
prevenir la posible mutacién a cepas de alta patogenicidad.

Detectar infecciones con cepas H5 y H7 de baja patogenicidad en las aves
domésticas que se considera que pueden tener mayor riesgo por su forma
de manejo o la susceptibilidad de las distintas especies.

Contribuir a demostrar el estatus de libre de influenza aviar notificable de
un territorio de acuerdo con las normas internacionales de comercio y la
OIE.

El muestreo es estratificado para cada Comunidad Auténoma, con el fin de
que pueda considerarse representativo de todo el territorio espafiol. Se hace
especial hincapié en aquellas explotaciones consideradas de mayor riesgo o de
menor capacidad de control por susceptibilidad de las especies albergadas,
dificultades de manejo, y por caracteristicas de las instalaciones y/o del

funcionamiento.

El sistema de vigilancia en aves silvestres, al igual que en domésticas,

también se basa en una vigilancia pasiva y otra activa:

- Vigilancia pasiva: consiste en la investigaciéon de episodios de mortalidad y
morbilidad en aves silvestres considerados no habituales, sospechosos, o
dudosos, y en la toma de muestras de estas aves que se remitiran al
laboratorio para su andlisis. La finalidad de esta vigilancia es identificar el
riesgo de introduccién a las aves domésticas de virus de influenza aviar, tanto
de alta como de baja patogenicidad.

El disefio de esta vigilancia se adapta y orienta hacia las zonas y épocas en
que se producen concentraciones de aves, incluyendo en la vigilancia todas las
especies aviares, puesto que a priori todas son susceptibles de padecer la
enfermedad. Esta vigilancia es principalmente viroldgica, por lo que se deben
recoger hisopos cloacales y traqueales u orofaringeos, y/o muestras tisulares

(encéfalo, corazén, pulmoén, traquea, rifién, e intestino).

- Vigilancia activa: se realiza mediante el muestreo de aves silvestres que
pertenecen preferiblemente a especies abundantes de los 6rdenes Anseriformes
y Charadriiformes. Para realizar el muestreo, Espafia se estratific6 en cuatro
areas geograficas: Zona Norte; Zona Mediterranea; Zona Centro; y Zona Sur,

atendiendo a la distribucion de los censos y de las diferentes areas de
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invernada. El muestreo se realiza a lo largo de todo el afo, y el nUmero de
aves a analizar en cada zona fue estimado en 598 para asegurar el hallazgo de
un animal infectado con una prevalencia esperada del 0,5%, y un intervalo de
confianza del 95%. Las muestras consisten en hisopos cloacales y orofaringeos
para estudio virologico, y en caso que no fuera posible o practico puede
recogerse como alternativa muestras de heces frescas, siempre que pueda

asegurarse la especie de procedencia.

En caso de foco o sospecha de IAAP, se realizara una vigilancia
complementaria, consistente en un incremento de la intensidad de la vigilancia
pasiva y activa en el lugar de deteccion, y en una vigilancia tanto de zonas
proximas como de aquellas que, encontrandose a mayor distancia, se considere que

pueden encontrarse vinculadas.

» Sistemas de control de la IA en Espafa

Las medidas de control que deben aplicarse ante la aparicién de un brote de
IA en una explotacion estan legisladas en el ambito comunitario y nacional. La
legislaciéon aplicable en el control de esta enfermedad en la Unién Europea (UE) es
la Directiva 2005/94/CEE de 20 de diciembre, relativa a las medidas comunitarias
de lucha contra la influenza aviar (CEU, 2006), que reemplaza a la Directiva del
Consejo 92/40/CE y que ha sido transpuesta al &mbito nacional mediante el Real
Decreto 445/2007, de 3 de abril, por el que se establecen medidas de lucha contra
la influenza aviar (Ministerio de la Presidencia, 2007). Esta nueva normativa incluye
también el control de brotes de IABP causada por los subtipos H5 o H7 en aves de
produccion, con objeto de evitar la dispersion de los mismos a otras aves de corral,
dado el potencial de mutacién de estas cepas a virus de alta patogenicidad de

consecuencias devastadoras para el sector productor.

En el caso de un brote de IA en una explotacién, las estrategias de lucha y

control a adoptar se podrian resumir en (MARM, 2007):
- Sacrificio inmediato de todas las aves de corral que se encuentren en la

explotacion y destruccion de las aves de corral muertas o sacrificadas y de

todos los huevos.
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- Movimientos controlados de las aves de corral, y sus productos, estiércoles y
todo aquel material relacionado con el manejo de las aves que pudiese estar
contaminado en las areas declaradas, para evitar la propagacién del virus.

-  Estrictas medidas de bioseguridad, desinfeccion de instalaciones, material y
vehiculos de transporte que pudiesen estar contaminados.

- Rastreabilidad y vigilancia para determinar la fuente de contagio y las vias de
expansion de la enfermedad.

-  Zonificaciobn para establecer areas infectadas y aquellas libres de Ia
enfermedad, asi como compartimentalizacion territorial para controlar los
movimientos de vehiculos que puedan suponer un riesgo para la transmision de

la enfermedad.

En el caso de una sospecha o confirmacion de la presencia del virus H5N1 de

la IAAP en un ave silvestre, se pondra en marcha las acciones definidas en la

Decision 2006/563/CE de 11 de agosto de 2006 (Commission of the European

Communities, 2006), que consisten en el establecimiento de una zona de control y
una zona de seguimiento en torno al lugar donde se ha hallado el ave infectada.
Estas zonas deben limitarse a lo que resulte necesario para evitar la introduccion

del virus en las manadas de corral comerciales y no comerciales.

Aunque como principio general la vacunacién frente a la IA esta prohibida, la
Directiva 2005/94/CE del Consejo, en su Capitulo IX, seccion 2 (CEU, 2006),
transpuesta al &mbito nacional mediante el Real Decreto 445/2007, de 3 de abril
(Ministerio de la Presindencia, 2007), contempla la posibilidad de realizar
vacunacion de emergencia, como complemento de las medidas de control a corto
plazo para contener un foco cuando una evaluacién de riesgo indique que existe
una amenaza significativa e inmediata de introduccidon o propagacion de la influenza
aviar, o cuando se haya declarado un foco. La decisién debera ser tomada por el
Estado Miembro en colaboracién con la Comisién de acuerdo con un plan aprobado
por el Comité Permanente de la Cadena Alimentaria y Sanidad Animal. Este plan de
vacunacion estaria en linea con una estrategia DIVA.

Asimismo, dicha Directiva autoriza también la vacunacién preventiva de las
aves de corral u otras aves cautivas como medida a largo plazo, cuando en base a
una evaluacién del riesgo, se considere que algunas zonas de su territorio, ciertas
clases de produccion o determinadas categorias de aves estén expuestas a riesgo

de influenza aviar.
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1.3.2. Aspectos generales vy especificos mas importantes de la enfermedad
de Newcastle

1.3.2.1. Introduccion y antecedentes histoéricos de la EN

La enfermedad de Newcastle es considerada junto a la influenza aviar como
una de las enfermedades aviares mas importantes del mundo (Wakamatsu y cols.,
2006). La importancia de la EN no es solo debida a la devastacion que puede
provocar en las granjas de aves afectadas con ratios de mortalidad de hasta el
100%, sino también al impacto econdmico que como consecuencia de las
restricciones comerciales y embargos provoca en las regiones y paises afectados
(Aldous y cols., 2003; Aldous y cols., 2004; Bogoyavlenskiy y cols., 2009). Es una
enfermedad altamente contagiosa que al igual que la IA esta incluida en la lista de

enfermedades de declaracion obligatoria a la OIE.

El virus de la EN ha infectado al menos 241 especies de aves que
representan 27 de los 50 Ordenes que existen. Todas las aves parecen por tanto
susceptibles a la infeccién, aunque el grado de la enfermedad varia de una especie
a otra y en funcién de la cepa viral (Kaleta y Baldauf, 1988). Mas alla de las aves,
se ha visto que el virus es capaz de infectar a otros animales que van desde reptiles
hasta el hombre (Lancaster, 1966), donde puede causar sintomas oculares que
suelen ser suaves como una excesiva lacrimacién, edema de parpados,
conjuntivitis, o una hemorragia subconjuntival (Capua y Alexander, 2004). Aparte

de esto, el VEN no conlleva riesgos para la salud humana.

Los libros de texto insisten en que la historia de la EN comenz6 en 1926 con
la descripcion de una enfermedad altamente patdégena en dos areas geograficas
localizadas en diferentes partes del mundo, Newcastle (Inglaterra) y la isla de Java
(Indonesia) (Kraneveld, 1926; Doyle, 1927). Sin embargo, en la literatura hay
evidencia de brotes de una enfermedad muy similar a la EN antes de 1926 (Halasz,
1912; MacPherson, 1956). Independientemente de si la EN emergié como una
nueva enfermedad en 1926, o si por el contrario ya existia con anterioridad, de lo
que no hay ninguna duda es que desde aquella fecha hasta los afios 80 varias
pandemias han afectado a las aves domésticas de todo el mundo. Esta situacion ha
llevado a que la EN sea una enfermedad endémica en muchos paises de América
Central, América del Sur, y Oriente Medio, asi como en la mayor parte de Africa y

Asia (USDA, 1992). En Europa, la enfermedad se consideraba esporadica aunque
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ocurria incluso a pesar de los programas de vacunacion (Kaleta y Heffels-Redmann,
1992; Alexander, 2001). Sin embargo desde el afio 1991, se han ido sucediendo un
elevado numero de brotes que han llevado a considerarla como una seria amenaza

para la industria avicola europea.
1.3.2.2. Etiologia de la EN

La enfermedad de Newcastle esta causada por la infeccion de las aves con
cepas virulentas del paramixovirus aviar de tipo | (APMV-1), el cual se ha
clasificado como uno de los miembros del genero Avulavirus y es mas comdnmente

conocido como virus de la enfermedad de Newcastle (OIE, 2009c).

1.3.2.2.1. Clasificacién de los VEN

Los paramixovirus aislados procedentes de especies aviares, se han
clasificado mediante pruebas serolégicas en nueve serotipos designados desde
APMV-1 hasta APMV-9 (Alexander, 2003) (Tabla 12). El paramixovirus aviar de tipo
I o virus de la enfermedad de Newcastle, es un serotipo del género Avulavirus
perteneciente a la subfamilia Paramyxovirinae, familia Paramyxoviridae, y orden
Mononegavirales (Mayo, 2002a,b).

Tabla 12. Clasificacion seroldgica de los distintos tipos de paramixovirus
aviares (Fuente: MARM, 2005).

APMV-1 Numerosos
APMV-2/chicken/California/Yucaipa/56 Pavos
APMV-3/turkey/Wisconsin/68 Pavos
APMV-3/parakeet/Netherlands/449/75 Psitacidas
APMV-4/duck/Hong Kong/D3/75 Patos
APMV-5/budgerigar/Japan/Kunitachi/74 Psitacidas
APMV-6/duck/Hong Kong/199/77 Patos
APMV-7/dove/Tennessee/4/75 Palomas, pichones
APMV-8/goose/Delaware/1053/76 Patos y gansos

APMV-9/domestic duck/New York/22/78 Patos
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Una de las propiedades mas caracteristicas de las diferentes cepas del virus
de la EN es su enorme variaciéon respecto a la patogenicidad en pollos. Las cepas
del VEN, se agrupan en cinco patotipos sobre la base de los signos clinicos
observados en los pollos infectados (Beard y Hanson, 1981). Estos son:

1. Velogénico viscerotrépico: es una forma muy patogénica caracterizada por una

infeccion aguda y letal en la que se observan frecuentemente Ilesiones
intestinales hemorragicas.

2. Velogénico neurotrépico: es una forma que se presenta con mortalidad

elevada, habitualmente precedida de signos respiratorios y nerviosos.

3. Mesogénico: es una forma que se presenta con signos respiratorios y signos

nerviosos ocasionales pero baja mortalidad.

4. Lentogénico o respiratorio: es una forma que se presenta con una infeccion

respiratoria leve o subclinica.

5. Entérico asintomatico: normalmente esta forma consiste en una infeccion

entérica subclinica.

Las cepas velogénicas, consideradas de alta patogenicidad, son responsables
de la EN y de declaracion obligatoria a la OIE. Raramente los agrupamientos en
patotipos son claros (Alexander y Allan, 1974), e incluso en infecciones de aves
libres de patdégenos especificos (SPF), se puede apreciar un considerable
solapamiento. Ademas, puede tener lugar una exacerbacion de los signos clinicos
inducida por las cepas mas benignas si se superponen infecciones de otros

organismos, o cuando se presentan condiciones medioambientales adversas.

Como los signos de la enfermedad clinica en pollos varian ampliamente, y el
diagnostico puede complicarse posteriormente por las respuestas diferentes a la
infeccion en los distintos hospedadores, los signos clinicos por si solos no presentan
una base fiable para el diagnéstico de la EN. Sin embargo, los signos clinicos y las
lesiones asociadas con los patotipos virulentos proporcionaran una fuerte sospecha

de enfermedad.

Durante la replicacién, las particulas del virus de la EN se producen con un
precursor glicoproteico, FO, que tiene que escindirse en F1 y F2 para que las
particulas viricas sean infectivas (Rott y Klenk, 1988). Esta divisibn post-
traduccional esta mediada por proteasas de la célula hospedadora (Nagai y cols.,
1976a). La tripsina, por ejemplo, es capaz de escindir FO de todas las cepas del

VEN (Nagai y cols., 1976b).
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Parece ser que las moléculas FO de los virus virulentos para los pollos
pueden dividirse mediante una proteasa del hospedador o proteasas encontradas
en un amplio rango de células y tejidos y, de este modo, extenderse a través del
hospedador dafiando 6rganos vitales. Sin embargo, las moléculas FO en los virus de
baja virulencia estan limitadas en su ruptura a ciertas proteasas del hospedador, lo
cual hace que estos virus solo puedan replicarse en ciertos tipos de células

hospedadoras (Rott, 1979; Rott, 1985).

La mayoria de los VEN que son virulentos para los pollos tienen la secuencia
12R/K-R-Q-K/R-R™® en el extremo C-terminal de la proteina F2 y un residuo de
fenilalanina en la posicion 117, en el extremo N-terminal de la proteina F1,
mientras que los virus de baja virulencia tienen secuencias en la misma region de
12G/E-K/R-Q-G/E-R*® y un residuo de leucina en la posicién 117 (Collins y cols.,
1993). De modo que parece que existe el requerimiento de al menos un par de
aminoacidos basicos en las posiciones 116 y 115 mas una fenilalanina como residuo
117 y un aminoacido basico (R) en la posiciéon 113 para que el virus sea virulento
para los pollos. La excepcién fue la variante virica responsable de la enfermedad de
Newcastle en las palomas (PPMV-1), que con una secuencia *?G-R-Q-K-R-F’

tenian un indice de patogenicidad intracerebral (IPIC) alto (Collins y cols., 1994).

La variacion enorme en la virulencia y en los signos clinicos de los VEN,
implica la necesidad de definir cuidadosamente lo que constituye la EN para los
propoésitos de comercio, politicas, y medidas de control. Que la virulencia de las
cepas del VEN estd determinada por el lugar de escision de FO esta lo
suficientemente aceptado como para haber sido incorporado en la definicion mas
reciente de la EN. Esta definicion se adopt6 en la 672 Sesion General de la OIE que
tuvo lugar en Paris en mayo de 1999 y que dice asi (Alexander, 2001):

“La enfermedad de Newcastle se define como una infeccion de aves causada
por un virus del serotipo 1 del paramixovirus aviar (APMV-1) que cumple uno
de los criterios siguientes de virulencia:
a) El virus tiene un IPIC en polluelos de un dia (Gallus gallus) de 0,7 o
superior.
o]

b) Se han demostrado en el virus multiples aminoéacidos basicos (o
directamente, o por deduccidén) en el extremo C-terminal de la proteina
F2 y un residuo de fenilalanina en la posicién 117, la cual esta en el

extremo N-terminal de la proteina F1. El término “multiples aminoacidos
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basicos” se refiere a que existen al menos tres residuos de arginina o
lisina entre las posiciones 113 y 116. La imposibilidad de demostrar el
modelo caracteristico de residuos de aminoacidos como se ha descrito
anteriormente, requeriria la caracterizacion del virus aislado mediante

una prueba IPIC.
En esta definicion, los residuos de aminoacidos se numeran desde el
extremo N-terminal de la secuencia de aminoacidos deducida a partir de la
secuencia de nucledtidos del gen FO, donde las posiciones 113-116

corresponden de la —4 a la —1 a partir del punto de escision.”

La definicion de la EN actualmente en uso en todos los estados miembros de
la Unién Europea, se contempla en la Directiva 92/66/EEC (CEC, 1992) y es soélo
comparable al criterio a) de la definicion de la OIE, aunque se espera que sea

redefinida pronto.

1.3.2.2.2. Caracteristicas moleculares del VEN

Los VEN son pleomoérficos aunque generalmente adoptan una morfologia
esférica con un diametro que oscila entre 100 y 500 nm. El viriébn se encuentra
rodeado de una envoltura con una doble capa lipidica derivada de la membrana de
la célula hospedadora. Embebidas en la envoltura se encuentran dos glucoproteinas
diferentes, la hemoaglutinina-neuraminidasa (HN) y la proteina de fusion (F), que
aparecen como pequefias espiculas proyectadas desde la superficie de la membrana
cuando son observadas al microscopio electronico (Yusoff y Tan, 2001) (Figura 15).
Estas proteinas relativamente complejas interaccionan unas con otras y estan
involucradas en la virulencia y capacidad infectiva viral (Stone-Hulslander y
Morrison, 1997), ademas de poder inducir inmunidad protectora (Meulemans y
cols., 1986; Nagy y cols., 1991).

La glucoproteina HN posee actividad de hemoaglutinina (HA) y de
neuraminidasa (NA) (Scheid y Chopin, 1974). La actividad hemoaglutinante de HN
permite su unidon a especificos receptores de membrana de las células huésped,
incluidas los glébulos rojos (unién usada para detectar la presencia del virus y
anticuerpos en el laboratorio) (Kimball, 1990). Mediante su actividad neuraminidasa
la HN hidroliza el 4cido sialico terminal de glucoproteinas y glucolipidos permitiendo
liberar las particulas virales de los receptores de las células hospedadoras,

facilitando asi la difusion del virus.
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La proteina F permite la fusidon de la membrana del virus con la membrana
de la célula y por tanto, la entrada del virus al interior de la célula hospedadora
(Lamb y Kolakofsky, 1996). La proteina F es sintetizada como un precursor
inactivo, FO, que es escindido proteoliticamente para generar dos polipétidos, F1, y
F2 mediante la accion de proteasas celulares (Gotoh y cols., 1992; Ogasawara y
cols., 1992). Ahora se tiene una gran evidencia de que el punto de escision de FO

es un importante determinante de la virulencia (Peeters y cols., 1999)

Fosfoproteina (P)

Matriz proteica (M)

Proteina fusion (F)
Hemoaglutinina-neuraminidasa (HN)
Proteina larga (L)

Proteina V

Proteina W

Nucleoproteina (NP)

Figura 15. Estructura del virus de la enfermedad de Newcastle (Adaptacion propia a partir de
la fuente: Seal y cols., 2000).

Debajo de la membrana lipidica se encuentra la matriz proteica (M) que
consiste en una capa relativamente hidrofébica no glucosilada, la cual ademas, esta
asociada con el extremo N-terminal de la proteina HN localizado en su superficie
interna (Garcia-Sastre y cols., 1989). Se cree que la proteina M juega un papel
importante en el ensamblaje del virus por interaccionar con la nucleoproteina (NP),
la membrana lipidica, y las regiones de las proteinas de superficie que se

encuentran en la superficie interna de la membrana (Yussoff y Tan, 2001).

La nucleocapside que protege el genoma viral posee una simetria helicoidal y
esta formada por miles de subunidades que estan asociadas fuertemente a varias

copias de la fosfoproteina (P) y la proteina larga (L) (Yussoff y Tan, 2001). La
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funcién especifica que juegan la NP, P, y L se desconoce, sin embargo, se sabe que
en su conjunto forman un complejo activo involucrado en la transcripcion y

replicacion del genoma (Hamaguchi y cols., 1983; Hamaguchi y cols., 1985).

El genoma viral esta formado por una cadena simple de ARN no segmentado
con 15.186 nucleoétidos y polaridad negativa (Krishnamurthy y Samal, 1998; Phillips
y cols, 1998; de Leeuw y Peeters, 1999), que se encuentra en el hueco central de
la nucleocéapside. EI genoma viral contiene 6 genes importantes que codifican en el
orden 3’-NP-P-M-F-HN-L-5’ para las 6 proteinas estructurales (nucleoproteina,
fosfoproteina, proteina de la matriz, proteina de fusiéon, proteina hemoaglutinina-
neuraminidasa, proteina larga) (Chambers y cols., 1986; Wilde y cols., 1986) y dos
proteinas no estructurales, W y V (Steward y cols., 1993). La proteina V
probablemente esta involucrada en la replicacion y patogénesis del virus (Mebatsion
y cols., 2001).

1.3.2.2.3. Supervivencia y métodos de inactivacién del VEN

En esta seccién se ha descrito la capacidad de supervivencia de virus de la
EN a diferentes condiciones ambientales y en los productos avicolas. Esta
informacién sera de gran valor para entender la ecologia de la enfermedad y
analizar la relativa importancia que rutas de transmision como el movimiento de
fomites y productos avicolas, tienen en el riesgo de introduccién del VEN en
regiones libres. Ademas, se ha introducido un apartado sobre los métodos para
inactivar el VEN, ya que su conocimiento sera vital en caso de necesitar controlar o

erradicar epidemias por la EN.

1.3.2.2.3.a. Supervivencia del VEN en el ambiente

Las secreciones y excreciones liberadas al exterior a partir de aves
infectadas con el VEN, son la principal causa de infeccion de las aves ya sea de
manera directa, o indirecta tras la contaminacién de equipamientos de granja,
ruedas de vehiculos, calzado y otros fémites. Por lo tanto, la supervivencia del VEN
en el ambiente juega un papel muy importante en la perpetuacion y difusién de la

enfermedad (Lancaster, 1966).

El VEN se considera un virus relativamente estable en el ambiente, sin

embargo, esta estabilidad es tremendamente variable ya que depende de factores
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como la cepa viral, y las condiciones ambientales de temperatura, salinidad, pH, y

humedad, entre otras (Boyd y Hanson, 1958; Lomniczi, 1975).

Aunque hay varios estudios que analizan la estabilidad del VEN en el
ambiente, lo cierto es que la mayoria datan de fechas antiquisimas y son
insuficientes para conocer su supervivencia en las diferentes condiciones
ambientales. Esta informacion, ayudaria al desarrollo de modelos de difusion y
politicas de control mejor adaptados a las condiciones de las geografias para las

que son desarrollados.

La supervivencia del VEN en heces ha sido medida en algun estudio por su
importancia en el mantenimiento y propagacion de la enfermedad. Aunque como se
menciond anteriormente esta supervivencia es variable, en la Tabla 13 se ha

recogido alguno de los datos publicados hasta el momento.

Tabla 13. Tiempo de supervivencia del virus de la enfermedad de Newcastle
en diferentes tipos de heces en funcion de la temperatura (Elaboracion

propia).
Heces estériles 36,6°C < 4 dias Asplin, 1949
Heces 37°C 56 dias Olesiuk, 1951
Heces 20-30°C 94 dias Olesiuk, 1951
Heces -11-36°C 172 dias Olesiuk, 1951
Heces 3-6°C 538 dias Olesiuk, 1951
Heces -26°C 538 dias Olesiuk, 1951
Estiércol 23-29°C <14 dias Bankowski y Reynolds, 1975
Estiércol 8,8-26,6°C 16 dias Kinde y cols., 2004

Ante el potencial papel de las aguas naturales en el mantenimiento del VEN
en la naturaleza, y la posibilidad de que aguas contaminadas puedan contribuir a la
difusion de la enfermedad, se han identificado dos estudios que valoraban la
supervivencia del VEN en este medio (Tabla 14). Los resultados obtenidos en
ambos estudios no aportan una informacién completa, dado que en sélo uno de
ellos se mide la supervivencia en funcién de la temperatura, y en ninguno se tienen

en cuenta factores como el pH, o la salinidad del agua.
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Tabla 14. Tiempo de supervivencia del virus de la enfermedad de Newcastle
en el agua a diferentes temperaturas (Elaboracion propia).

Medio Temperatura Supervivencia Referencia
Suspensién acuosa 1,1-1,7°C < 217 dias Asplin, 1949
Suspensioén acuosa 0°eC < 175 dias Asplin, 1949
Agua de lago No registrada 11-19 dias Boyd y Hanson, 1958

Los cadaveres de aves muertas pueden jugar un papel importante en la
difusion de la enfermedad, por ello es importante conocer la supervivencia del VEN
en ellos. Aunque esta supervivencia vendra condicionada de diversos factores, se
ha demostrado que puede ser muy larga a bajas temperaturas (Asplin, 1949).
Asplin (1949) mostré que el virus podia sobrevivir en la piel y médula 6sea de
cadaveres de gallinas desplumadas y evisceradas entre 98 y 134 dias, a
temperaturas de respectivamente, 1,1 y 1,7 °C. En el caso de cadaveres sin
desplumar, el tiempo de supervivencia se incrementd, bajo las mismas
temperaturas, a 160 y 196 dias, respectivamente. Cuando el experimento se repiti6
a -15,5 °C, la supervivencia en ambas partes se incrementé a mas de 300 dias,

tanto en cadaveres desplumados como no desplumados.

Los tiempos de supervivencia del VEN en el suelo fueron recogidos por dos
estudios para diferentes temperaturas y humedad relativa (Tabla 15). El suelo

puede actuar como un vector mecanico en las infecciones de aves susceptibles.

La supervivencia del VEN en granjas que habian albergado aves infectadas,
fue medida en diversos estudios. Asi, en un estudio se observoé la variacion de esta
supervivencia en funcién de la estacién del afio, observando que el VEN no
sobrevivia mas de 7 dias en verano, 14 dias en primavera, y 30 dias en invierno
(Lancaster, 1966). En otro estudio, las granjas infectadas con el VEN dejaron de
estarlo después de 6 a 14 dias (Lancaster, 1966), mientras que otros autores
encontraron que el virus podia sobrevivir en las camas de granjas infectadas hasta
53 dias (Lancaster, 1966).
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Tabla 15. Tiempo de supervivencia del virus de la enfermedad de Newcastle
en el suelo, en funcién de la humedad relativa y/o la temperatura (T%)
(Elaboracioén propia).

T2 (°0) Humedad Supervivencia Referencia
relativa
Suelo estéril 20 100% 22 dias Boyd y Hanson, 1958
Suelo 20 100% 22 dias Boyd y Hanson, 1958
Suelo estéril 20 0% 8 dias Boyd y Hanson, 1958
Suelo 20 0% 8 dias Boyd y Hanson, 1958
Suelo estéril 20 15% 15 dias Boyd y Hanson, 1958
Suelo 20 15% 15 dias Boyd y Hanson, 1958
Suelo 37 No registrada 25 dias Olesiuk, 1951
Suelo 20-30 No registrada 71 dias Olesiuk, 1951
Suelo -11-36  No registrada 172 dias Olesiuk, 1951
Suelo 3-6 No registrada 235 dias Olesiuk, 1951
Suelo -26 No registrada 538 dias Olesiuk, 1951

1.3.2.2.3.b. Supervivencia del VEN en productos de origen avicola

La elevada supervivencia del VEN en productos avicolas ha sido responsable
de que el comercio de carne fresca y huevos, haya tenido un importante papel en el
origen de ciertas epidemias ocurridas a lo largo de la historia (Gordon y cols.,
1948; Dobson y Simmins, 1951; Reid, 1961; Cattoli y cols., 2001). Sin embargo,
una de las maneras de asegurar el comercio de estos productos, incluso desde
paises afectados, es que sean procesados de manera que se garantice la ausencia

de virus.

La aplicacion de calor mediante el cocinado y la pasteurizacién, es el
procedimiento méas comuUnmente utilizado para la inactivacion de agentes
infecciosos en carne y huevos, respectivamente (Swayne y Beck, 2004). Por lo
tanto, seria de gran importancia conocer la eficacia de estos tratamientos térmicos
en la inactivacion del VEN. Hay pocos estudios publicados que muestren los tiempos
de supervivencia del VEN en productos avicolas como carne y huevos en funcion de
la temperatura, no obstante, los resultados mas relevantes son resumidos en la
Tabla 16. Como se puede observar en la Tabla 16, usando temperaturas y tiempos
similares a los de coccidén y pasteurizacidon de la carne y huevos, respectivamente,

se consigue la inactivacién de los VEN.
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Tabla 16. Tiempo de inactivacion de distintas cepas del virus de la enfermedad
de Newcastle (VEN) en productos avicolas, en funcion de la temperatura (T2)
(Elaboracioén propia).

Producto

Cepa viral

Ta

t. inacti-

Referencia

Carne de ave
Carne de ave
Carne de ave
Carne de ave
Huevo liquido

Huevo entero
Huevo entero
Huevo entero
Huevo entero
Huevo entero
Huevo entero
Huevo liquido
Huevo liquido
Huevo liquido
Huevo liquido
Huevo liquido
Huevo liquido
Yema salada 10%
Yema salada 10%
Yema salada 10%
Yema salada 10%
Huevo seco
Huevo seco
Huevo seco

Huevo seco

VEN
VEN
VEN
VEN
Velogénico

Lentogénico
Lentogénico
Velogénico
Velogénico
Lentogénico
Lentogénico
Lentogénico
Lentogénico
Velogénico
Velogénico
Lentogénico
Lentogénico
Lentogénico
Lentogénico
Velogénico
Velogénico
Lentogénico
Lentogénico
Velogénico
Velogénico

65°C

70°C

74°C

80°C

64°C

55°C
61°C
55°C
61°C
55°C
61°C
55°C
61°C
55°C
61°C
55°C
61°C
55°C
61°C
55°C
61°C
55°C
61°C
55°C
61°C

vacion®
120 s

82s
40 s
29 s
38 s

320,7 s
<18s
360,1 s
<20s
237,7 s
<18s
282,8 s
<20s
325,4s
<19s
260,9 s
<19s
<19s
<19s
< 18s
<18 s
< 0,25 dias
< 0,25 dias
0,3 dias
< 0,23 dias

Alexander y Manvell,
2004
Alexander y Manvell,
2004
Alexander y Manvell,
2004
Alexander y Manvell,
2004

Gough,1973; Alexander

y Chettle, 1998
Swayne y Beck, 2004

Swayne y Beck, 2004
Swayne y Beck, 2004
Swayne y Beck, 2004
Swayne y Beck, 2004
Swayne y Beck, 2004
Swayne y Beck, 2004
Swayne y Beck, 2004
Swayne y Beck, 2004
Swayne y Beck, 2004
Swayne y Beck, 2004
Swayne y Beck, 2004
Swayne y Beck, 2004
Swayne y Beck, 2004
Swayne y Beck, 2004
Swayne y Beck, 2004
Swayne y Beck, 2004
Swayne y Beck, 2004
Swayne y Beck, 2004
Swayne y Beck, 2004

t. inactivacion: usado como abreviatura de tiempo de inactivacion
tiempo necesario para reducir la infectividad un 90% (1 l0gio)-

1.3.2.2.3.c.

Es necesario conocer los métodos eficaces de inactivacion del VEN para que

Métodos de inactivacién del VEN

puedan ser aplicados en caso de una epidemia.
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Entre los métodos fisicos de inactivacion destacan el pH, y la temperatura. El
VEN es sensible a valores de pH acido, inactivandose a valores de pH igual o menor
de 2 (OIE, 2009d). En cuanto a la temperatura, como la mayoria de los virus
envueltos, el VEN se considera sensible al calor (Alexander y Manvell, 2004). La
inactivacion de los virus por calor depende de su intensidad y tiempo de acciéon. Asi,
algunos autores han publicado que el VEN se inactiva a 100°C en un minuto, a
56°C entre 5 minutos y 6 horas, a 37°C en horas e incluso dias, mientras que a 8-
10°C se necesitarian meses para su inactivacion (Beard y Hanson, 1981). Otros
autores han publicado que el VEN se inactiva en 3 horas a 56°C, y en 30 minutos a

60°C (OIE, 2009d).

El tamafno y la envuelta del VEN le hace estar incluido en el grupo de los
virus considerados como altamente susceptibles a los desinfectantes (Klein y
Deforest, 1965; Evans y cols., 1977; Scott, 1979; Klein y Deforest, 1983; Maris,
1986; Maris, 1990). Entre los desinfectantes activos frente al VEN, se pueden citar:
la formalina, los compuestos fendlicos, la clorexidina, los agentes oxidantes, y el
sodio hipoclorito (6%) (OIE, 2009d).

1.3.2.3. Aspectos epidemioldgicos de la EN

En esta seccion se ha realizado una descripcion de la (i) susceptibilidad que
tienen las distintas especies de aves a ser infectadas con el VEN y/o a padecer la
enfermedad; (ii) patogenia y los mecanismos de transmision del VEN; y de la (iii)
evolucion que la EN ha tenido a lo largo de la historia en las distintas areas
geogréficas, ya que como se mencion6 en la seccion 1.3.1.3., el conocimiento de
estas caracteristicas epidemioldgicas es algo necesario para analizar el riesgo de

entrada y potencial difusiéon de una enfermedad en una regién libre.

1.3.2.3.1. Susceptibilidad al VEN

El conocimiento de las especies que tras ser infectadas con el VEN son mas
susceptibles a mostrar signos de enfermedad, y las que, por el contrario, son
capaces de eliminar virus de la EN sin mostrar signos clinicos, tiene un enorme
valor para el analisis del riesgo que cada especie impone tanto en la introduccion,
como en el mantenimiento de la enfermedad en un territorio. Por ello, en este
apartado se ha descrito la susceptibilidad de las diferentes especies aviares al VEN.

Para analizar la susceptibilidad, las diferentes especies de aves se han distribuido
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en tres grupos: aves domésticas, aves silvestres, y aves exoéticas. La diferenciacion
entre estos grupos se debe al diferente papel que juegan las aves de cada uno de

ellos en la epidemiologia de la enfermedad.

1.3.2.3.1.a. Susceptibilidad de las aves domésticas al VEN

Todas las aves domésticas son susceptibles de ser infectadas con el VEN, sin
embargo, la manifestacion de la enfermedad varia enormemente con la cepa viral,
y la especie afectada. Otros factores como la edad, las condiciones ambientales, y
las infecciones concomitantes con otros organismos también pueden variar la
susceptibilidad de las especies a la enfermedad (Alexander, 1995a; Alexander y
cols., 1998; Alexander, 2000b).

A pesar de la variabilidad existente, los estudios realizados a nivel
experimental y las observaciones a pie de campo, parecen indicar que las gallinas y
las gallinas de guinea son las especies mas susceptibles a la enfermedad, seguidas
de faisanes, pavos, codornices, perdices, palomas, y ratites (Alexander y cols.,
1998; Alexander, 2000b; Capua y cols., 2002; Wakamatsu y cols., 2006). Los
patos y gansos merecen mencion aparte ya que pueden mostrar pocos o incluso
ningun signo clinico tras ser infectados con cepas del VEN letales para gallinas
(Alexander, 1997; Alexander, 2000b; Onapa y cols., 2006; Wakamatsu y cols.,
2006; lee y cols., 2009).

1.3.2.3.1.b. Susceptibilidad de las aves exdticas al VEN

Se ha comprobado que algunas especies del orden Psittaciformes y
Passeriformes, son capaces de eliminar cepas virulentas del VEN durante largos
periodos de tiempo (hasta de un afio) sin mostrar signos clinicos (Erickson y cols.,
1977a; Erickson y cols., 1977b; Kaleta y Baldauf, 1988; USDA, 1992). Es por ello
que estas aves son consideradas reservorios de cepas virulentas en ciertos paises

endémicos (Senne y cols., 1983).

1.3.2.3.1.c. Susceptibilidad de las aves silvestres al VEN

Las aves silvestres y especialmente las acuéaticas, son consideradas
potenciales reservorios del VEN (Collins y cols., 1993; Takakuwa y cols., 1998;

Alexander, 2001; Shengqging y cols., 2002; Kim y cols., 2007). En general, las aves
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silvestres muestran pocos 0 ningun sintoma incluso tras ser infectadas con cepas
virulentas del VEN (Vickers y Hanson, 1982; Kuiken y cols., 1998; Takakuwa y
cols., 1998; Stanislawek y cols., 2002; Tsai y cols., 2004; Hanson y cols., 2005).
Sin embargo, se han visto excepciones donde estas aves mostraron indices de
mortalidad elevada (Cleary, 1977; Mixson y Pearson, 1992; Heckert, 1993;
Wobeser y cols., 1993; Meteyer y cols., 1997; Docherty y Friend, 1999).

La mayoria de los VEN aislados en estas aves han sido de baja virulencia
para gallinas, quiza como una consecuencia de la adaptacion del VEN a estos
hospedadores (Alexander, 1995b; Zanetti y cols., 2008). Sin embargo, hay
evidencias que sugieren que ciertos brotes ocurridos en aves domeésticas con cepas
virulentas del VEN, estuvieron originados a partir de cepas avirulentas mantenidas
en aves silvestres (Alexander y cols., 1992; Collins y cols., 1993; Collins y cols.,
1998). La generacion de cepas virulentas a partir de aquellas avirulentas obtenidas
de aves silvestres, fue demostrado experimentalmente por pasajes de estos virus

en pollos (Shengqging y cols., 2002).

1.3.2.3.2. Patogenia del VEN

La descripcién de la patogenia del VEN permitira esclarecer la causa que
lleva a sus distintos patotipos a producir signos clinicos y lesiones sustancialmente

diferentes.

Cuando un hospedador se expone a un VEN, éste es capaz de infectarlo
mediante la sucesion de diversos mecanismos (Lamb y Kolakofsky, 1996; Yussoff y
Tan, 2001). Todo se inicia cuando la glicoproteina HN ataca al receptor de la célula
hospedadora. En ese momento, se produce un cambio conformacional de HN que
desencadena la exposicion de la proteina F a la membrana celular, lo que permite la
fusion de las membranas viral y celular (Stone-Hulslander y Morrison, 1997).
Debido a que el VEN tiene actividad neuraminidasa e infecta una amplia variedad
de células con residuos de &cido sialico, se ha sugerido que aquellas moléculas de
acido sialico son las que servirian de receptor al virus. Una vez que se produce la
fusion de las membranas, la matriz proteica M se disocia de la nucleocapside
mediante un mecanismo desconocido, entonces, se produce la liberacion de la
nucleocapside viral en el citoplasma celular para que dé comienzo la replicacion y

transcripcion.
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Las dos glicoproteinas HNO y FO son sintetizadas en el reticulo
endoplasmatico rugoso, mientras el resto de proteinas estructurales virales (NP, P,
L, y M) y las no estructurales (V y W) son producidas en el citoplasma. Las
glicoproteinas sufren algunas modificaciones post-traduccional, como glicosilaciones
y formacion de enlaces disulfuro, cuando son transportadas a lo largo del reticulo
endoplasmatico y el aparato de Golgi. La escision proteolitica de FO en dos
fragmentos, F1 y F2 unidos por enlace disulfuro, ocurre en el aparato de Golgi
(Peeples, 1988). La secuencia de aminoéacidos en el punto de escision de la proteina
FO sera clave para la virulencia de los futuros virus. Asi, en cepas virulentas la
presencia de aminoacidos basicos en la posicion 113, 115, y 116, y la fenilalanina
en la 117, significa que la escision proteolitica podra ser lograda por proteasas
presentes en células de un amplio rango de tejidos y 6rganos. Sin embargo, en el
caso de cepas lentogénicas, la escision puede ocurrir tan sélo con proteasas que

reconozcan una Unica arginina, como por ejemplo tripsinas (Alexander, 2001).

Finalmente, el ensamblaje de las nuevas particulas se realiza en el
citoplasma, y la NP encerrada por la proteina M sale fuera de la célula usando la
membrana celular como parte de su envoltura junto con las glicoproteinas de

superficie.

Después de que el virus haya conseguido infectar al huésped, el desarrollo
de la enfermedad seréd diferente segun la virulencia de las cepas. Los virus
lentogénicos, al ser capaces de replicar s6lo en areas con enzimas tripsina, tan sélo
afectaran ciertas zonas del aparato respiratorio y digestivo, provocando cuadros sin
gravedad. Sin embargo los virus virulentos, al poder replicar en un amplio rango de

tejidos y 6rganos originardn una infeccion sistémica fatal (Rott, 1979).

1.3.2.3.3. Transmisién del VEN

El conocimiento de los mecanismos de transmision del VEN es vital para
poder interrumpir la propagacion de la enfermedad de Newcastle. En esta seccion
se ha hecho referencia a los mecanismos de transmisién del VEN entre aves ya que
las vias de introduccion y difusion del virus en zonas libres fueron descritas

ampliamente en las secciones 1.4.3., y 1.4.4.

La forma mas importante de transmisiéon del VEN de ave a ave en una

granja, es mediante los aerosoles expirados por los animales infectados (Beard y
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Hanson, 1981). La via oral es también importante y ocurre a consecuencia de la
ingestion de material infectivo, como heces, que pueden ser ingeridas directa o
indirectamente a partir de fomites contaminados (Alexander, 1995b).

Como las secreciones nasales contienen altas concentraciones de virus, la
transmision indirecta a través de agua de bebederos comunales es un medio muy
eficaz de transmisiéon dentro de la granja (Moreno, 1994). En cuanto a la
transmision vertical del VEN, no se han obtenido pruebas que lo demuestren

(Moreno, 1994).

1.3.2.3.4. Evolucién espacio-temporal de la EN a nivel mundial

La distribucion mundial de la EN ha ocurrido a lo largo de la historia en
forma de pandemias, por ello su evoluciéon historica sera analizada en el contexto

de lo ocurrido durante cada una de ellas.

Independientemente de si la EN emergié como nueva enfermedad en 1926 o
si habia existido antes de esa fecha, de lo que no hay duda es que varias
pandemias han afectado a las aves domésticas desde aquel tiempo (Alexander,

2001; Alexander y Senne, 2008). La primera pandemia documentada ocurrio en el

sudeste asiatico a mediados de los afios 20, desde donde de manera muy lenta se
expandié a lo largo del mundo (Bogoyavlenskiy y cols., 2009). Hanson (1972)
estimé que tardé 16 afios en convertirse en una verdadera pandemia, aunque
posiblemente tardara mas tiempo e incluso puede que nunca llegara a alcanzar la
industria avicola de USA (Alexander, 2001). La difusion de aquella pandemia
probablemente fue confusa y lenta como resultado de las inusuales circunstancias
que reinaban a consecuencia de la Segunda Guerra Mundial y el consiguiente
trastorno comercial. En esta primera pandemia, estuvieron involucrados al menos

tres genotipos del VEN (11, 111, y IV).

El comienzo de la sequnda pandemia fue reconocido en Oriente Medio al

final de la década de 1960. Desde entonces y en tan so6lo cuatro afios, alcanzo

todas las areas del mundo (Hanson, 1972).

La razon por la que hubo tal diferencia en la velocidad de difusion de las dos
primeras pandemias es compleja, pero principalmente, fue debida a la revolucién
que durante los 40 afios de diferencia entre ambas, ocurrié en la industria avicola

de Occidente y en la de los paises asiaticos mas desarrollados. La produccién
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comercial de aves pas6 de granjas pequefias y privadas a granjas de gran tamafo
dirigidas por compaiiias internacionales, y la produccién de alimento para aves
comenzé a comercializarse, llevando a un considerable aumento del contacto entre
granjas. Por otra parte, el transporte también se habia desarrollado enormemente y
ahora las aves podian ser movidas facil y rapidamente a todas las partes del mundo
(Alexander, 2001). Este ultimo factor fue en gran parte el responsable del enorme y
cada vez mayor comercio de aves exoéticas, que sin ninguna duda fue el principal
responsable de la introducciéon de la segunda pandemia en el sector avicola de USA

entre los afios 1970 y 1972 (Hanson, 1972; Francis, 1973; Walker y cols., 1973).

Esta pandemia promovié el desarrollo de mejores vacunas y protocolos de
vacunacion que combinados con la puesta en marcha de medidas sanitarias,
consiguieron mantener la enfermedad bajo control en América del Norte y en
algunos paises de Europa. Sin embargo en la mayor parte del mundo,
especialmente donde la produccion rural de aves es dominante, la EN llegé a ser
endémica (Bogoyavilenskiy y cols., 2009). El genotipo V fue considerado el
responsable de la segunda pandemia (Ballagi-Pordany y cols., 1996; Lomniczi y
cols., 1998).

Pruebas genéticas y antigénicas de VEN aislados después de la segunda

pandemia, sefialan que ocurrié una tercera pandemia durante el final de la época

de 1970 (Alexander y cols., 1997; Lomniczi y cols., 1998). El origen y difusion esta
poco claro, pero parece deberse al uso casi universal de vacunas, especialmente de
vacunas vivas, desde mediados de los afios 70 (Alexander, 2001). Los virus
involucrados en esta pandemia pertenecian al genotipo VIl (Bogoyavlenskiy y cols.,
2009).

Es indiscutible que una cuarta pandemia de la EN ocurrié en la década de

1980. Esta vez las aves afectadas no fueron domésticas sino palomas mensajeras
(Columba livia), aunque alguna transmision a aves domeésticas también ocurri6.
Una de las causas fue que a pesar de la enorme poblacion mundial de palomas
mensajeras y de su elevada susceptibilidad a la infeccion por VEN, la mayoria
estuvieron sin ser vacunadas hasta finales de los afios 70 (Alexander, 2001). El
inicio ocurrié probablemente en Oriente Medio al final de la década de 1970 (Kaleta
y cols., 1985). Las cepas responsables de la pandemia pertenecian al genotipo VI
(Ballagi-Pordany y cols., 1996; Lomniczi y cols., 1998) y se les asigno el término de

paramixovirus tipo 1 de las palomas (PPMV-1), ya que mostraron alguna variacion
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antigénica con el resto de virus de la EN. Esta variaciéon antigénica permitié seguir
la difusion de estos virus sin confundirlos con vacunas vivas u otros virus virulentos
circulantes (Alexander y cols., 1985). Por el afio 1981 el PPMV-1 ya habia
alcanzado Europa (Biancifiori y Fiorini, 1983), y por el 1985 se habia convertido en
una verdadera pandemia. En muchos de los paises afectados también se produjo
una difusion de la enfermedad a las palomas silvestres, seguramente como
resultado del contacto con palomas mensajeras que fallaban en su retorno a casa.
Medidas de control como la vacunacion obligatoria de las aves que participaban en
carreras y exhibiciones, fueron implantadas en muchos paises. Sin embargo ha sido
dificil mantener esta pandemia bajo control, y probablemente en varios paises la EN
permanezca endémica tanto en palomas mensajeras como quiza, en las palomas

silvestres.

Como consecuencia de estas pandemias, la EN es endémica en muchos
paises de América Central, América del Sur, Oriente Medio, Africa, y Asia (USDA,
1992; Alexander, 2001). Una representacion grafica de los paises que han
presentado algun brote de la enfermedad en aves domésticas entre los afios 2005 y

2009, es mostrada en la Figura 16.

Figura 16. Paises con casos de la enfermedad de Newcastle en aves domésticas entre el 1 de
enero de 2005 y el 31 de diciembre de 2009 (Elaboracién propia a partir de los datos
obtenidos de OIE, 2010b).

En América del Norte, a partir de los afios 70 la EN ha estado presente de

manera practicamente continuada en aves silvestres y exoéticas (Senne y cols.,
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1983; Wobeser y cols., 1993; Cleary, 1977; Kuiken y cols., 1998). En las aves
domésticas la presencia de la enfermedad ha sido esporadica, sin embargo, en
Méjico la enfermedad estuvo presente de manera continuada y produjo mas de 300
brotes entre los afios 1996 y 2005 (OIE, 2010b,c). En USA, ocurrieron dos
epidemias sin importancia en los afios 1996 y 1998 que fueron seguidas por la
epidemia de 2002-2003, considerada como una de las epidemias de la EN mas
importantes de la historia de USA (OIE, 2010c). La epidemia fue confirmada el 1 de
octubre de 2002 en una granja de autoconsumo del estado de California, y en seis
meses la enfermedad ya se habia detectado en granjas de autoconsumo de los
estados de Nevada, Arizona, y Tejas (Nolen, 2002). Sin embargo, el problema se
volvié realmente serio cuando la enfermedad alcanzé la industria avicola de
California. Entonces, en un esfuerzo por erradicar la enfermedad, se destruyeron

mas de 3.5 millones de aves (Nolen, 2003).

Desde el final de la cuarta pandemia, donde practicamente soélo se afectaron
palomas mensajeras, la EN comenzé a ser una seria amenaza para la industria
avicola de los paises europeos. Entre 1986 y 1994, todos los paises que entonces
conformaban la UE (12 paises) excepto Dinamarca, estuvieron afectados por la
enfermedad reportando mas de 431 brotes en aves domésticas (Alexander, 1995a).
Desde 1995 hasta el afio 2009, la enfermedad ha afectado 36 paises europeos
provocando mas de 1.000 brotes en aves domésticas (OIE, 2010b,c). En estos
ultimos afos, las dos epidemias mas devastadoras fueron aquellas ocurridas en el
Reino Unido en 1997 (Alexander y cols., 1998), e Italia en el afio 2000 (Capua y
cols., 2002; OIE, 2010b), que provocaron respectivamente, la destruccién de mas

de 1,8 y 2,5 millones de aves.

En la historia moderna de Espafia, se han registrado tres epidemias que
tuvieron lugar en los ultimos 25 afios. La primera epidemia ocurrié en 1986 en
palomas mensajeras como una consecuencia de la pandemia provocada por el
PPMV-1 (Alexander, 1995a). En 1993, se produjo un brote de origen desconocido
en una granja de broilers de Ejea de los Caballeros (Zaragoza) que llevd a la
destruccion de 125.000 aves (OIE, 1993). La ultima epidemia ocurrié en noviembre
de 2009 en una granja localizada en Zumaia (GuipuUzcoa). Durante la despoblacion,
el 17% de los 11.000 faisanes de la granja ya habian muerto a consecuencia de la
infeccion con el VEN (AECA-WPSA, 2009; OIE, 2009e). Aunque la investigacion
epidemioldgica sigue en marcha, durante el tiempo en que este estudio fue escrito

el origen del brote continda siendo desconocido.
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1.3.2.4. Periodo de incubacidn, signos clinicos y lesiones del VEN

En esta seccidon se ha descrito la duracidon del periodo de incubacion, asi
como los signos clinicos y lesiones asociadas a los VEN debido a la importancia que
tiene esta informacién para la prevencion y control de epidemias provocadas por la

EN (ver seccion 1.3.1.4).

> Periodo de incubacién

En la exposicion natural se ha observado un periodo de incubaciéon que varia
de 2 a 15 dias con un promedio de 5 a 6 dias (Beard y Hanson, 1981; Alexander,
1991; OIE, 2009d). Si bien es cierto, en algunas especies el periodo de incubacion
puede ser superior a 20 dias (OIE, 2009d).

» Signos clinicos

Los signos clinicos de aves infectadas con VEN pueden variar ampliamente
dependiendo de factores como: la patogenicidad de la cepa viral, la especie
hospedadora, la edad del hospedador, infecciones concomitantes, estrés ambiental
y el estado inmune (OIE, 2009d). Por lo tanto, atendiendo al patotipo viral se

pueden destacar los siguientes signos clinicos (Moreno, 1994; OIE, 2009d):

- Cepas entéricas asintomaticas: son avirulentas y por tanto la infeccion es

subclinica.

- Cepas lentogénicas: por lo general estan asociadas con una enfermedad

subclinica, caracterizada por sintomas respiratorios leves, con tos, jadeo,
estornudos y estertores. En caso de infecciones concomitantes pueden aparecer
signos graves. La mortalidad es insignificante.

- Cepas mesogénicas: pueden producir sintomas respiratorios agudos y signos

neurologicos en algunas especies. En caso de infecciones concomitantes
pueden aparecer signos graves. El ratio de mortalidad es normalmente bajo (<
10%).

- Cepas velogénicas: comunmente causan una enfermedad grave en los pollos

que termina en muerte. Los signos clinicos son principalmente respiratorios y/o
nerviosos. Inicialmente, los signos clinicos son variados pero suelen incluir
letargo, inapetencia, plumas erizadas, edema, e inyecciéon de la conjuntiva.

Conforme avanza la enfermedad, las aves pueden presentar diarrea liquida
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verdosa o blanca, disnea y la inflamacién de la cabeza y cuello a menudo con
coloracién ciandtica. En los udltimos estados de la enfermedad, los signos
neurolégicos pueden manifestarse con temblores, espasmos, paralisis de alas,
paralisis de patas, pardlisis total, torticolis, y desplazamientos en circulos.
También se ve una fuerte disminucion de la produccién de huevos, huevos
deformados, y huevos de céascara rugosa y fina que contienen albumina
acuosa. Estas cepas a menudo resultan en la muerte subita, con pocos o
ningun sintoma. Las aves que sobreviven a una infeccibn grave pueden
permanecer con signos neurolégicos y el cese parcial o total de la producciéon
de huevos. Las tasas de morbilidad y mortalidad pueden llegar al 100% en

pollos no vacunados.

> Lesiones

Las lesiones también variaran en funcion de los factores ya mencionados

para los signos clinicos. Asi, atendiendo al patotipo viral se pueden destacar las
siguientes lesiones (Moreno, 1994; OIE, 2009d):
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Cepas entéricas asintomaticas: se replican primariamente en las células del

epitelio intestinal pero parecen ser apatégenas.

Cepas lentogénicas: producen s6lo una débil inflamacién catarral de la mucosa

traqueal, o una infeccion respiratoria inaparente.

Cepas mesogénicas: suelen producir una traqueitis catarral aguda.

Cepas velogénicas: pueden provocar edema del tejido intersticial o peritraqueal

del cuello, especialmente cerca de la entrada toracica. Congestiéon y en
ocasiones hemorragias en la faringe caudal y en la mucosa traqueal;
membranas diftéricas pueden ser evidentes en la orofaringe, la traquea y el
esofago. Petequias y pequefias equimosis en la mucosa del proventriculo,
concentradas alrededor de los orificios de las glandulas mucosas. Edema,
hemorragias, necrosis o ulceraciones del tejido linfoide respiratorio y/o
digestivo, incluyendo las tonsilas cecales y las placas de Peyer. Aunque no es
patognomonico, la ulceracion y/o necrosis de las placas de Peyer es sugerente
de enfermedad de Newcastle. Edema, hemorragias, o degeneracion de los
ovarios. Aunque es menos evidente en las aves menos jovenes, pueden ocurrir
hemorragias en el timo y la bolsa de Fabricio. Puede aparecer el bazo
agrandado, friable, y de color rojo oscuro o moteado. En algunos casos las aves

pueden presentar edema pulmonar y necrosis pancreatica.
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1.3.2.5. Diagnéstico de la EN

A continuaciéon se describen los diferentes tipos de diagndsticos de la EN,
prestando especial atencion al diagndstico de laboratorio ya que sera el método

definitivo.

> Diagnostico clinico

Los signos clinicos causados por el VEN fueron descritos en la seccion
1.3.2.4., en funcion del patotipo viral. No obstante, el diagndstico definitivo debera

ser por aislamiento del virus.

» Diagnostico anatomopatoldgico

Las lesiones mas caracteristicas causadas por los distintos patotipos del VEN
fueron descritas en la seccion 1.3.2.4. No obstante, al no presentar ninguna lesion
patognomodnica que la diferencie de otras enfermedades similares, el diagnéstico

definitivo deberd ser por aislamiento del virus.

» Diagnostico diferencial

El diagnéstico diferencial de la EN se realiza con célera aviar, influenza aviar
de alta patogenicidad, laringotraqueitis, viruela aviar (forma diftérica), psitacosis
(aves psitacidas), micoplasmosis, bronquitis infecciosa, aspergilosis, y enfermedad
de Pacheco del papagayo (aves psitacidas). También es necesario diferenciar de
errores de manejo como la falta de agua, alimento, y pobre ventilacién (OIE,
2009d).

» Diagnostico de laboratorio

El método preferido de diagndstico es el aislamiento del virus y su
subsiguiente caracterizacion. Para llevar a cabo el aislamiento del virus, se
comienza preparando suspensiones en solucion antibiotica de muestras traqueales
o cloacales (0 heces) obtenidas de aves vivas, o de heces y muestras de 6rganos
procedentes de aves muertas, que se inoculan en la cavidad alantoidea de huevos
embrionarios de aves de corral de 9-11 dias de edad. Los huevos se incuban a 37°C
durante 4-7 dias. El liquido alantoideo de cualquier huevo que contenga embriones

muertos o moribundos, cuando surgen, y todos los huevos al final del periodo de
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incubacién se ensayan para detectar actividad hemoaglutinante. La actividad HA
detectada puede deberse a la presencia de cualquiera de los 16 subtipos de
hemoaglutininas de los virus de la gripe A, o de los ocho restantes serotipos de
paramixovirus. Por lo tanto, para confirmar la presencia del VEN puede emplearse
un antisuero especifico en una prueba de inhibiciéon de la hemoaglutinacion (HI).
Habitualmente, se utiliza el antisuero de pollo preparado contra una de las cepas
del virus de la EN. Las reacciones cruzadas en las pruebas de HI entre el VEN y
algunos otros APMVs, especialmente los virus de los serotipos APMV-3 y APMV-7,
pueden causar algunos problemas que pueden resolverse empleando controles

adecuados de antigeno y antisuero (OIE, 2009c).

La variacion extrema en la virulencia de los diferentes aislamientos viricos
de la EN y el uso generalizado de vacunas vivas, implica que la identificacion de un
aislamiento como virus de la EN a partir de aves que muestren signos clinicos no
confirma un diagndstico de la EN. Por lo tanto, también se requiere una valoracion
de la virulencia del aislado. En el pasado se han usado test como el tiempo medio
de muerte en huevos, y el indice de patogenicidad intravenosa (Hanson, 1980), sin
embargo por un acuerdo internacional, la definitiva evaluacién de la virulencia del
VEN tiene que estar basada en el indice de patogenicidad intracerebral. La
definicion actual de la OIE (mencionada en la seccién 1.3.2.2), reconoce los avances
hechos en el entendimiento de la base molecular de la patogenicidad, y por lo
tanto, también permite la confirmacién de la virulencia del virus mediante test in-
vitro que determinen la secuencia de aminoacidos en el sitio de escision de la
proteina FO. Es importante destacar que la falta de deteccidon de virus o la deteccion
de virus de la EN sin multiples aminoacidos basicos en el punto de escision de FO
empleando técnicas moleculares no confirma la ausencia de virus virulentos. Entre

las técnicas moleculares empleadas destaca la RT-PCR (OIE, 2009c).

1.3.2.6. Sistemas de vigilancia y control de la EN en Espafia

En esta seccion se ha recogido una breve revision de los sistemas de
vigilancia y control de la enfermedad de Newcastle que se llevan a cabo en Espafia.
Estos sistemas se han de tener en cuenta a la hora de analizar el riesgo de entrada
del virus de la EN en Espafia, ya que pueden estar contribuyendo a reducir el

riesgo.
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» Sistemas de vigilancia de la EN en Espafia

Actualmente en Espafia no hay desarrollado ningin programa de vigilancia

para la enfermedad de Newcastle.

» Sistemas de control de la EN en Espafa

Al igual que ocurre con la IA, las medidas de control que deben aplicarse
ante la aparicion de la EN estan legisladas en el ambito comunitario y nacional. La
legislacion aplicable en el control de la EN es la Directiva 92/66/CEE (CEC, 1992)
que fue transpuesta en Espafia con el Real Decreto 1988/1993, de 12 de noviembre
(Ministerio de la Presidencia, 1993), por el que se establecen medidas para la lucha

contra la enfermedad de Newcastle.

En el caso de un brote de la EN en una explotacién de aves domésticas, las

estrategias de lucha y control a adoptar coinciden con aquellas descritas para la IA
en la secciéon 1.3.1.6. La Directiva 92/66/CEE del Consejo de 14 de julio de 1992
por la que se establecen medidas comunitarias para la lucha contra la enfermedad
de Newcastle (CEC, 1992), en su articulo 16 contempla la posibilidad de realizar
vacunacién en el marco de medidas profilacticas, o como complemento de las
medidas de lucha contra dicha enfermedad en el momento de su aparicion. La
decision de introducir la vacunacion como medida de control, deberd ser tomada
por el Estado Miembro en colaboracién con la Comisién, y de acuerdo con un plan

aprobado por el Comité Permanente de la Cadena Alimentaria y Sanidad Animal.

En el caso de un brote de la EN en una explotacién de palomas mensajeras,

las estrategias de lucha y control a adoptar difieren de las que se han de tomar
cuando se ve afectada una explotacion de aves domésticas. La principal diferencia
radica en que tras la confirmacion de la sospecha las actuaciones pueden dirigirse a
dos niveles, hacia el control de la enfermedad o bien hacia la erradicacion de la

misma (MARM, 2009).
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1.4. VIAS DE INTRODUCCION Y DIFUSION DEL VIAAP Y EL VEN EN ZONAS
LIBRES

Para saber como puede ocurrir una epidemia de IAAP o de la EN, es
necesario conocer sus principales mecanismos de introduccion y difusién en una

zona libre de enfermedad.

1.4.1. Vias de introduccién potencial del VIAAP en zonas libres

La introduccion del VIAAP en una zona libre puede ocurrir por diversas vias,

tales como: el comercio legal o ilegal de aves vivas y productos avicolas, el

movimiento de aves migratorias, via mecanica por la introduccion de fémites,

personas, o animales contaminados, fallos vacunales, el escape biolégico de un

laboratorio donde se manipule el virus, o incluso de manera intencionada mediante

un acto bioterrorista (Stegeman y cols., 2004; Marangon y cols., 2005; Thomas y

cols., 2005; Capua y Marangon, 2006).

La importancia relativa que tiene cada via de entrada en una zona libre,
depende probablemente de las condiciones epidemioldgicas locales, sin embargo,
continua sin entenderse por completo y sigue siendo objeto de debate en todo el
mundo (Scholtissek y Naylor, 1988; Chen y cols., 2005; Normile, 2005; Ducatez y
cols., 2006; Normile, 2006; Olsen y cols., 2006; Webster y cols., 2006). Algunos
creen que el comercio de aves y el movimiento de aves migratorias han sido las dos
principales vias de entrada del VIAAP en zonas libres desde que el H5N1 emergiera
en China en 1996 (Kilpatrick y cols., 2006).

El comercio legal de aves domésticas vivas se reportdé como la méas probable

via de entrada del VIAAP en algunos paises del sudeste asiatico, tales como,
Vietnam, Indonesia, Tailandia, y Camboya, durante las epidemias iniciadas por el
virus H5N1 en los afios 2003 y 2004 (Chen y cols., 2006; Smith y cols., 2006;
Wang y cols., 2008). Igualmente, fue considerada la via de entrada mas probable
en las epidemias ocurridas por el virus H5N1 en Benin (2007) (OIE, 2007a) y Niger
(2006) (OIE, 2006b).

Algunos autores consideran que en la ultima década, el comercio de aves
domeésticas vivas ha sido la principal via de entrada del VIAAP en paises de Asia, de

las mas importantes en paises de Africa, y actualmente la mas importante para
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paises de América, aunque, ha tenido relativamente menos importancia para paises
de Europa (Kilpatrick y cols., 2006). Sin embargo, la combinacién de una politica de
libre comercio, la relativa corta distancia entre paises de la UE, y la posibilidad del
comercializar aves domeésticas como patos y gansos donde los signos de la
enfermedad pueden pasar desapercibidos, convierte a los paises de la UE en
vulnerables de sufrir la entrada del VIAAP por esta via desde otros paises

miembros, al menos, antes de que sea detectada la epidemia.

El comercio legal de aves exdticas también se considera una posible via de

entrada del VIAAP en una zona libre de la enfermedad. En el afio 2005, una
estacion aeroportuaria de cuarentena de aves exoéticas del Reino Unido, detecté un
envio de paseriformes procedentes del sureste asiatico que estaban infectadas con
el virus H5N1 de alta patogenicidad (Dimmock y cols., 2005). Aunque estas aves no
llegaron a contactar con especies susceptibles del Reino Unido, se demuestra que el
comercio de aves exoéticas puede ser una potencial via de entrada del VIAAP en un
territorio.

Dado el riesgo que impone la importacion de aves silvestres capturadas en
su medio natural, la UE prohibié la importacion de estas aves a partir del 1 de julio
de 2007, permitiendo tan soélo la importacion de aves nacidas y criadas en
cautividad que procedan de una limitada lista de terceros paises (Commission of

the European Communities, 2007).

El comercio legal de productos avicolas, sobretodo de carne fresca, se

considera que podria tener un papel importante en la introduccion de IAAP en una
zona libre. La importaciéon de carne de ave procedente de Hungria fue considerada
la via de entrada del virus H5N1 que causd un brote en una explotacién de pavos
en Suffolk (Reino Unido) a finales de enero de 2007. La prohibicién que rige en la
UE de alimentar aves domeésticas con carne de aves y el hecho de que la carne
importada fuera a una planta procesadora de carne adyacente a la explotacion, hizo
especular que el contacto entre la carne infectada y los animales de la explotacion
pudo producirse de manera indirecta por aves silvestres, roedores, o bien botas o
ropa del personal de la planta, que después de entrar en contacto con los
desperdicios carnicos pudieron contactar con las aves de la explotacion (Irvine y
cols., 2007). Ademas de este caso, en dos ocasiones mas se ha aislado un virus
H5N1 de alta patogenicidad en productos carnicos importados a un pais. Ocurrio en
carne de pato importada a Corea del Sur desde China en mayo de 2001 (Tumpey y

cols., 2002; Tumpey Yy cols., 2003), y en carne de pato importada a Japon desde
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China en mayo de 2003 (Mase y cols., 2005). Aunque en ambas ocasiones la carne
no entré en contacto con aves susceptibles refuerza la opinién de que los productos
avicolas pueden ser una via de entrada del VIAAP en zonas libres e incluso pueden

constituir un riesgo para la salud publica.

El comercio ilegal de aves vivas es otra posible via de entrada del VIAAP en

zonas libres de la enfermedad, tal y como se comprobé en octubre del afio 2004,
cuando dos aguilas azor montafiesas (Spizaetus nipalensis) de contrabando que
procedian de Tailandia, fueron detectadas en el aeropuerto de Bruselas infectadas

con el virus H5N1 de alta patogenicidad (Van Borm y cols., 2005).

El comercio ilegal de productos avicolas también puede ser una potencial via

de entrada, pues se detectdé entre los afios 2005 y 2006 cadaveres de aves
introducidos en Italia ilegalmente desde China que estaban infectados con el virus
influenza H10N7 de baja patogenicidad (Serena Beato y cols., 2006). Aunque en
esta ocasioén el virus era de baja patogenicidad, podria ocurrir lo mismo con virus

de alta patogenicidad.

El movimiento de aves migratorias, especialmente de aves acuéaticas,

consideradas reservorios de los virus 1A (Webster y cols., 1992; Murphy y Webster,
1996), se considera una importante via de entrada del VIAAP en zonas libres de la
enfermedad (Kilpatrick y cols., 2006). Estas aves migratorias pueden transmitir
virus IAAP a especies domésticas directamente por contacto, sobretodo en
explotaciones de baja bioseguridad, e indirectamente, a través de otras especies
silvestres sedentarias que actuarian como puente (Boon, 2007), o de fomites
contaminados con sus heces que podrian ser introducidos en las explotaciones.
Aunque se ha reconocido la capacidad de estas aves para diseminar el virus
a largas distancias (Chen y cols., 2006), y que posiblemente han tenido un
importante papel en la difusion del virus H5N1 hacia el oeste de Asia, Europa, y
Africa, entre los afios 2005 y 2006 (Gilbert y cols., 2006), la demostracién de que
las aves silvestres hayan sido el mecanismo de entrada de virus de IAAP en las
aves domeésticas de la mayoria de los paises afectados, ha sido imposible (Chen y
cols., 2006; Alexander, 2007; Farnsworth y Ward, 2009). Sin embargo, algunos
autores si han considerado el movimiento de estas aves como la mas probable via
de entrada de dichos virus en las aves domésticas de paises como Rusia (2005)

(Lipatov y cols., 2007), Rumania (2005) (Gilbert y cols., 2006; Farnsworth y Ward,
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2009), Republica Checa (2007) (Nagy y cols., 2009), y Egipto (2006) (Saad y cols.,
2007).

El movimiento de aves migratorias también se considera una via de entrada
indirecta de virus IAAP a las aves domésticas, pues podrian transmitirles virus de
baja patogenicidad que posteriormente pueden mutar a virus de alta patogenicidad.
Se han reportado diversas epidemias que comenzaron por la mutacion de virus
IABP circulantes en virus de IAAP, tal es el caso de las epidemias ocurridas en
Méjico (1995) (Campos-Lopez y cols., 1996; Senne y cols., 1996; Villareal y Flores,
1998), Italia (1999) (Capua y Marangon, 2000), Chile (2002) (Rojas y cols., 2002;
Suarez y cols., 2004; Senne, 2007), USA (2004) (Senne, 2007), Canada (2004)
(Bowes y cols., 2004; Senne, 2007) y Paises Bajos (2003) (Elbers y cols., 2004).
Aunque en realidad no se conoce como se introdujo el virus IABP en las aves

domésticas, se suele relacionar con las aves migratorias (Alexander, 1995b).

La entrada mecanica a través de féomites, personas, moscas, y roedores
también es una posible via de entrada, aunque se considera que tiene mas
importancia en la difusion secundaria de la enfermedad. Un ejemplo de la posible
importancia de esta via, se vio en el ya comentado brote que ocurrié en Suffolk
(Reino Unido) a principios de 2007. En este caso, aunque la entrada del virus de
IAAP en el pais se debi6 a la importacion de carne de ave, su entrada en las aves

domeésticas se cree que fue mecanica (Irvine y cols., 2007).

Andlisis genéticos de los virus IABP H5N2 recientemente aislados en los
brotes de Taiwan (Chen y cols., 2005) y Japén (Okamatsu y cols., 2007),
confirmaron que derivaban de virus IABP H5N2 circulantes en Méjico, sugiriéndose
que aquellos podrian derivar de virus vacunales mejicanos mal inactivados (Duan y
cols., 2007). Este hecho demuestra que fallos vacunales como la aplicacion de

vacunas mal inactivadas podria derivar en la introduccion de virus de IA en zonas

libres.

El escape biolégico desde un laboratorio del virus IAAP y su posterior

contacto con especies susceptibles es algo remoto, aunque se podria producir tal y
como ha ocurrido en otras ocasiones con enfermedades como la fiebre aftosa

(Rusia en 1993, y Reino Unido en 2007).

La introduccién de un virus IAAP mediante un acto bioterrorista podria

ocurrir aunque se considera improbable.

79



I. Introduccién

1.4.2. Vias de difusidén potencial del VIAAP

Los principales mecanismos de difusién del virus IAAP son: el movimiento de

aves domésticas, el movimiento de fémites, el movimiento de personas, el

movimiento de vectores mecanicos, el movimiento de productos avicolas, y el

movimiento de aves silvestres (Alexander, 1995b; Thomas y cols., 2005; Capua y

Marangon, 2006).

El movimiento de aves domésticas infectadas suele considerarse el principal

mecanismo de difusion de IAAP en un territorio, siendo capaz de propagar la
enfermedad a largas distancias (Thomas y cols., 2005; Chen y cols., 2006; Le
Menach y cols., 2006; Fang y cols., 2008).

Algunos autores han mostrado que el movimiento de aves domésticas
infectadas fue el principal mecanismo de difusién de IAAP en paises como Italia
(1999) (Capua y Marangon, 2000), Indonesia (2004) (Smith y cols., 2006), China
(1997-2005) (Chen y cols., 2006), Tailandia (2004) (Songserm y cols., 2006), y
Rumania (2005) (Farnsworth y Ward, 2009).

La difusion de IAAP por movimiento de fomites contaminados (material de

granja, vehiculos, pienso, etc.), personas contaminadas mecanicamente (sobre

todo personal de granja), y vectores mecanicos (moscas, y roedores) se cree que

puede tener cierto papel en la difusién local de la enfermedad (Alexander, 1995b;
Thomas y cols., 2005; Capua y Marangon, 2006; Farnsworth y Ward, 2009). Estos
mecanismos de difusiéon, sobre todo los dos primeros, fueron importantes en la
difusion de la epidemia ocurrida en Pensilvania en 1993 (Johnson, 1984; King,
1984; Utterback, 1984)

El movimiento de productos avicolas se considera que puede ser un

importante mecanismo de difusion de IAAP, pudiendo contribuir a una difusion a
larga distancia de la enfermedad (Capua y Marangon, 2006; Fang y cols., 2008;
Farnsworth y Ward, 2009). Algunos autores creen que esta via de difusion pudo
haber jugado un papel importante en la epidemia de Indonesia (2004) (Smith y

cols., 2006).

El movimiento de aves silvestres, tanto migratorias como residentes, puede

participar y amplificar la difusion de una epidemia mediante reintroducciones de

virus de IAAP. Se cree que este mecanismo de difusién contribuiria mas a una
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difusion local y que por si solo no seria capaz de mantener una epidemia en aves
domeésticas durante mucho tiempo (Guan y cols., 2004; Thomas y cols., 2005;
Chen y cols., 2006; Farnsworth y Ward, 2009).

Aunque la via aerégena no ha sido demostrada en la difusiéon de la
enfermedad a largas distancias (Utterback, 1984; Capua y Marangon, 2006), se
sugiri6 como posible via de transmisiéon entre granjas cercanas durante las
epidemias de los Paises Bajos (Landman y Schrier, 2004) y Canada (CFIA, 2005),
asi como entre algunas islas del Lago de Qinghai (China) durante el brote ocurrido

en 2005 (Zhou y cols., 2006).
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1.4.3. Vias de introduccién potencial del VEN en zonas libres

La introduccién del VEN en una zona libre puede ocurrir por multiples vias,

como son: el comercio legal o ilegal de aves vivas y productos avicolas, el

movimiento de aves migratorias, la via _mecanica mediante la introduccién de

fomites, personas, o animales contaminados, la via aerégena, fallos vacunales, el

escape biol6égico desde un laboratorio, o la liberacién intencionada del virus

mediante un acto bioterrorista (Lancaster y Alexander, 1975; Beard y Hanson,

1981; Alexander, 1995b).

El papel que juega cada via de entrada en la introduccién del VEN en una
zona libre es dificil de definir ya que dependera de las condiciones epidemioldgicas
y ecoldgicas de un territorio en cada momento. Un ejemplo de esto se pudo ver en
el Reino Unido en los afios 40, donde a consecuencia de la escasez de alimento se
comenz6 a alimentar a las aves con despojos de las canales de aves importadas,
provocando mas de un tercio de los brotes sufridos en aquella época (Gordon y
cols., 1948; Dobson y Simmins, 1951; Reid, 1961).

El comercio legal de aves domésticas vivas ha sido el origen de epidemias

ocurridas recientemente en paises europeos y asiaticos como el Reino Unido
(Aldous y cols., 2007; Aldous y Alexander, 2008), Eslovaquia (OIE, 2007c),
Kazajistan y Kirguistan (Bogoyavlenskiy y cols., 2009), asi como el origen de otras
no tan recientes, como las ocurridas en Europa entre los afios 1991 y 1994
(Werner, 1994; Alexander, 1995a).

El comercio legal de aves exdéticas ha tenido un papel importante a lo largo

de la historia, de hecho, no hay duda que fue la principal causa de entrada de la
segunda pandemia en USA (Hanson, 1972; Francis, 1973), y el origen de la
mayoria de los brotes ocurridos entre 1970 y 1972 en aquel pais (Walker y cols.,
1973). Sin embargo, la legislacion puesta en marcha recientemente en la UE
(Commission of the European Communities, 2007), por la que soOlo se permite
importar aves nacidas y criadas en cautividad desde una lista limitada de terceros
paises y tras haber cumplido Ila cuarentena, parece haber reducido
considerablemente el riesgo de introduccion de la EN por esta via, al menos, en la

UE.

82



I. Introduccién

El comercio legal de productos avicolas, tanto de carne como de huevos, se

ha visto que puede tener un papel importante en la introduccién del VEN en una
zona libre. El comercio de carne de ave fue considerado en el pasado una de las
principales vias de introduccion del VEN en un pais libre (Alexander, 1995b). Un
ejemplo fue lo ocurrido en el Reino Unido en 1947, cuando mas de un tercio de los
542 brotes reportados, fueron asociados a la alimentacion de aves con despojos de
canales de pollos congelados que habian sido importadas (Gordon y cols., 1948).
Los muestreos realizados sobre buena parte de aquellas canales importadas
mostraron que mas del 66% estaban infectadas por el VEN (Reid, 1961). Sin
embargo, la puesta en marcha de leyes que prohiben la alimentacion de animales
con despojos carnicos sin tratar, como el Reglamento (CE) n°© 1774/2002 del
Parlamento Europeo y del Consejo de 3 de octubre de 2002 (EP y CEU, 2002),
reduce mucho el riesgo por esta via.

El comercio de huevos para incubar también se ha visto que puede ser una
importante via de entrada, de hecho, fue considerado el origen de la epidemia mas
importante de cuantas han ocurrido en la UE (Italia, 2000) (Cattoli y cols., 2001).
Los embriones infectados suelen morir antes de que finalice la incubacién, por lo
tanto, parece que un mal manejo de los huevos, de los embriones muertos, o
incluso de las bandejas de huevos, podria ser el mecanismo de contacto del virus
con los pollitos susceptibles, una vez que huevos infectados y/o contaminados son

importados a las incubadoras (Alexander, 1988).

El comercio ilegal tanto de aves vivas como de productos avicolas es otra

potencial via de entrada del VEN en un territorio libre de enfermedad.

El movimiento de aves migratorias, especialmente de aves acuéticas,

consideradas potenciales reservorios del VEN (Alexander, 2001; Shengqing y cols.,
2002; Kim y cols., 2007), se ha identificado numerosas veces como la via de
entrada del VEN en diferentes partes del mundo (MacPherson, 1956; Lancaster,
1977; Wobeser y cols., 1993).

Aunque se han visto casos donde las aves silvestres estaban infectadas por
VEN de alta virulencia (Wobeser y cols., 1993; Meteyer y cols., 1997), éstas suelen
estar infectadas por virus de baja virulencia que les causan pocos o ningldn sintoma
(Kuiken y cols., 1998; Takakuwa y cols., 1998; Stanislawek y cols., 2002; Tsai y
cols., 2004; Hanson y cols., 2005). Hay evidencias que sugieren que estas aves son
capaces de transmitir la EN a aves domésticas directamente, mediante la

transmisioén de virus de alta virulencia, e indirectamente, mediante la transmisiéon
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de virus de baja virulencia que posteriormente podrian mutar a virus altamente
patégenos (Alexander y cols., 1992; Collins y cols., 1993; Collins y cols., 1998;
Shengging y cols., 2002).

Una vez que las aves migratorias infectadas se introducen en un territorio,
pueden transmitir el VEN a especies domésticas directamente por contacto, e
indirectamente, a través de otras especies silvestres sedentarias que actuarian
como puente, o de fomites contaminados con sus heces que podrian ser
introducidos en las explotaciones. Algunos ejemplos de epidemias donde la EN
afectd a aves domésticas a partir de aves migratorias infectadas, son aquellas
ocurridas en USA en el afio 1992 (Heckert y cols., 1993), en Kazajistan y Kirguistan
en los afios 1998, 2000 y 2001 (Bogoyavlenskiy y col., 2009), y en Gran Bretafia
en el afio 1997 (Alexander y cols., 1998).

Aunque la entrada mecéanica del VEN en un territorio a través de fomites,

personas, o animales contaminados es posible, esta via jugard un papel mas

importante en la difusiéon secundaria de la enfermedad (Alexander, 1995b).

La via aerégena no parece que pueda tener importancia en la entrada del
VEN en un territorio, ya que la distancia maxima a la que se han detectado
particulas virales vehiculadas por el viento fue de 64 metros (Hugh-Jones y cols.,
1973).

Los fallos vacunales también pueden ser el origen de epidemias por la EN.

De hecho, parece que un fallo en el uso de vacunas vivas pudo contribuir al inicio y

difusion de la tercera pandemia, a finales de los afios 70 (Alexander, 2001).

El escape biolégico del VEN desde un laboratorio podria producirse, sin

embargo, el elevado nivel de bioseguridad de este tipo de instalaciones hace que el

riesgo de escape sea considerado muy bajo.

La introduccion del VEN en una poblacion de aves libre de enfermedad por

un acto bioterrorista podria ocurrir aunque se considera improbable.
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1.4.4. Vias de difusién potencial del VEN

Como principales mecanismos de difusion del VEN se han descrito el

movimiento de aves domésticas, el movimiento de fémites, el movimiento de

personas, el movimiento de productos avicolas, el movimiento de aves silvestres, y

el viento (Beard y Hanson, 1981; Alexander, 1988; Alexander, 1995b).

El movimiento de aves domésticas infectadas es uno de los mas importantes

mecanismos de difusidon del VEN en un territorio, tal y como queda demostrado en
el hecho de que haya sido el principal responsable de los brotes ocurridos en la UE
entre 1991 y 1994 (Alexander, 1995a), ademas del principal responsable de la
difusion de la peor epidemia ocurrida en la UE (ltalia, 2000) (Capua y cols., 2002).

El movimiento de fémites (material de granja, vehiculos, piensos, etc.) y

personas (sobre todo personal de granja) contaminados, se consideran dos de los
mecanismos mas importantes en la difusion del VEN (Alexander, 1995b). Un
ejemplo de la importancia de estos mecanismos de difusién fue la epidemia de
Rumania de 2005, que termind afectando a numerosas granjas como consecuencia
del movimiento de personas, vehiculos, y pienso contaminados (OIE, 2006c¢). Otro
ejemplo fueron las epidemias ocurridas en Gran Bretafia en los afios 1984 y 1997,
donde la principal causa de propagacion de la enfermedad fue, respectivamente, el
movimiento de pienso contaminado, y el movimiento de personal de granja

contaminado (Alexander y cols., 1998; Alexander, 2001).

El movimiento de productos avicolas como la carne de ave, tuvo en el

pasado una gran importancia en la difusiéon de la enfermedad (Gordon y cols.,
1948; Alexander, 1995b). Sin embargo, la implantacion de leyes que prohiben la
alimentacion de animales con despojos carnicos sin tratar (EP y CEU, 2002), ha

reducido mucho el riesgo de difusion por esta via.

El movimiento de aves silvestres, tanto migratorias como residentes, puede

contribuir en la difusion de una epidemia mediante reintroducciones del VEN. Un
ejemplo fue la epidemia ocurrida en Gran Bretafia en el afio 1984, donde palomas
silvestres infectadas participaron indirectamente en la difusion de la enfermedad al
contaminar un pienso almacenado que finalmente, seria el responsable directo de la

propagacion de la enfermedad (Alexander, 2001).
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En alguna epidemia del pasado, como aquella ocurrida en Irlanda en 1973,
se sefialé al viento como un importante mecanismo de difusién (McFerran, 1989).
Sin embargo, desde entonces siempre ha habido alguna explicacion mas plausible a
la propagacion de las epidemias, como el movimiento de aves, personal de granja,
etc. Ademas, el hecho de que se hayan detectado particulas virales vehiculadas por
el viento a tan so6lo 64 metros (Hugh-Jones y cols., 1973), parece indicar que la via

aerdégena no es un importante mecanismo de difusion.

Aunque no se ha demostrado, se cree que animales diferentes de aves, tales

como roedores, insectos, reptiles, etc., podrian colaborar como vectores mecanicos

en la difusiéon de la enfermedad (Alexander, 1995b).
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1.5. MODELOS DE ANALISIS DE RIESGO COMO HERRAMIENTAS PARA LA
EVALUACION, PREVENCION Y GESTION DE EPIDEMIAS VETERINARIAS

El analisis de riesgo fue la herramienta epidemioldgica utilizada en este
estudio para evaluar el riesgo de entrada de la IAAP y la EN en Espafia. Por ello, en
esta seccion se ha realizado una introduccion al analisis de riesgo destacando su
importancia en el ambito veterinario, y describiendo las fases que se han de

completar para realizarlo.

1.5.1. Introduccién, definicién, v aplicaciones del analisis de riesgo

La creciente globalizacion de los intercambios comerciales de productos
pecuarios y animales ha ido incrementando las posibilidades de propagacion de
enfermedades. Ante esta perspectiva de liberalizacion comercial, se volvio
imperativo establecer mecanismos que permitieran agilizar el comercio
internacional salvaguardando al mismo tiempo la salud animal de los paises
involucrados. Por ello, la Organizacién Mundial del Comercio en su acuerdo sobre la
Aplicacibn de Medidas Sanitarias y Fitosanitarias (MSF) de 1994, integré la
necesidad de aplicar el andlisis de riesgo como herramienta para los paises
importadores de cara a evaluar los riesgos de introducir enfermedades mediante el
comercio de animales, productos y subproductos de origen animal, facilitando asi la
toma de decisiones (OMC, 1995).

El acuerdo MSF designa especificamente a la OIE como organizaciéon
responsable de desarrollar normas internacionales de sanidad animal y zoonosis.
Asi, la OIE recoge tanto en el Codigo Sanitario para los Animales Terrestres (OIE,
2010d), como en el Coédigo Sanitario para los Animales Acuéaticos (OIE, 2010e),
secciones completas donde se marcan las directrices para el desarrollo del analisis

de riesgo asociado a las importaciones de animales y productos de origen animal.

El analisis de riesgo se puede definir como el proceso sistematico de
recogida y evaluacién cientifica de la informaciéon relevante sobre un determinado
peligro, para estimar su probabilidad de aparicibn y las repercusiones de su
ocurrencia.

Existen diferentes modelos para llevar a cabo un analisis de riesgo, como
por ejemplo, el modelo desarrollado por la Academia Nacional de Ciencias de
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Estados Unidos (NAS-NRC) (National Research Council, 1983), o el modelo
desarrollado por Covello y Merkhofer (1993). De estos dos modelos, el de Covello-
Merkhofer es el que se suele utilizar para el desarrollo de analisis de riesgo en el
ambito veterinario (Wooldridge, 1996), siendo el empleado por la OIE y el

empleado para este estudio, mientras que el modelo NAS-NRC se suele utilizar para

analizar los riesgos de la salud humana por peligros ambientales, siendo el
empleado por la Comision del Codex Alimentarius y el IPPC (International Plant
Protection Convention), que es parte de la FAO y ha desarrollado los estandares

internacionales para las medidas fitosanitarias (ISPMs).

El andlisis de riesgo tiene aplicaciones en tres importantes areas del ambito

veterinario:

- El comercio internacional de animales y productos animales: donde el andlisis

de riesgo se utiliza para evaluar el riesgo de entrada de una enfermedad en un
pais como consecuencia del comercio internacional de animales y productos de
origen animal, identificando la zonas de mayor riego donde centralizar las
medidas de prevencidn y vigilancia con el objetivo de minimizar el riesgo de

entrada de la enfermedad.

- La seqguridad alimentaria: donde el andlisis de riesgo se utiliza para evaluar el

riesgo de que aparezcan residuos téxicos y organismos infecciosos en la carne

y otros productos de origen animal.

- En el uso de productos bioldgicos veterinarios: donde el andlisis de riesgo se

utiliza para evaluar el riesgo que entrafia el uso de estos productos en los
animales, como por ejemplo, el riesgo de que una vacuna esté mal inactivada y

transmita una enfermedad.
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1.5.2. Fases del analisis de riesgo

El analisis de riesgo es un proceso que comprende cuatro fases
estrechamente vinculadas: identificacion del peligro, evaluacion del riesgo, gestion

del riesgo, y comunicacion del riesgo (Figura 17).

Identificacion Evaluacion Gestion

del peligro del riesgo del riesgo

Comunicacion

del riesgo

Figura 17. Fases del analisis de riesgo (Adaptacién propia a partir de la fuente: Covello y
Merkhofer, 1993).

> La identificacion del peligro, consiste en la identificacion del agente patdgeno

que potencialmente podria ser introducido en el territorio de estudio. En este
estudio los peligros son el VIAAP y el VEN. En esta fase se estudian los aspectos
mas importantes del agente patégeno que pueden influir en el riesgo de entrada y
difusion de la enfermedad en un territorio. Entre estos aspectos se pueden
destacar: especies susceptibles, formas de transmision, caracteristicas de la
enfermedad, evolucién histérica de su incidencia, vias potenciales de entrada en un

territorio, etc. (OIE, 2004a).

En el presente estudio, esta fase del andlisis de riesgo se ha realizado en las

secciones 1.2., 1.3., v 1.4., que ademas sirvieron como introduccién del trabajo.

> La evaluacion del riesgo consiste en evaluar la probabilidad de introduccion y

establecimiento de una enfermedad, asi como sus consecuencias potenciales,
biolégicas y econémicas (OIE, 2004a). Esta parte del proceso comprende cuatro

etapas consecutivas:

- Evaluacion de la liberaciéon, que consiste en describir el/los proceso(s)

biolégico(s) necesario(s) para que una determinada actividad provoque la
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introduccién de agentes patégenos en un medio determinado, y en estimar la

probabilidad de que se desarrolle efectivamente ese proceso.

- Evaluaciéon de la exposicion, que consiste en describir el/los proceso(s)
biolégico(s) para que la poblacion susceptible en el pais o region de estudio se
vea expuesta a los agentes patégenos introducidos a partir de una fuente de

riesgo determinada, y en estimar la probabilidad de esa exposicion.

- Evaluaciéon de la consecuencias, que consiste en la descripcion de las posibles
consecuencias directas e indirectas que puede tener la exposicion de la
poblacion susceptible de un pais o region en estudio a un determinado

patdgeno, y en estimar la probabilidad de que se produzcan.

- Estimacion del riesgo, que se realiza mediante la integracion de los resultados
de la evaluaciéon de la liberaciéon, exposicion, y consecuencias, para obtener el

riesgo global asociado a los peligros considerados.

Un primer paso que ayuda a realizar una adecuada evaluacion del riesgo es
el desarrollo del modelo conceptualmente. Esto se puede llevar a cabo mediante la
creacion de diagramas de arbol que describen graficamente la cadena de eventos
que se han de producir para que un peligro se introduzca en un medio determinado

(liberacién) y contacte con una poblacién susceptible (exposicion).

Dependiendo de la informacién disponible la evaluacién del riesgo puede
realizarse con diferentes niveles de profundidad. La evaluaciéon del riesgo puede ser
cualitativa (descriptiva) o cuantitativa, ofreciendo cada una de estas opciones sus
ventajas e inconvenientes. En términos de laboriosidad y complejidad, la evaluacion
cualitativa es la mas sencilla y la evaluacién cuantitativa la mas compleja. Aunque
las evaluaciones cuantitativas proporcionan informacién mas precisa, ambos tipos
se consideran igualmente validos, siempre y cuando, se basen en la informacion
cientifica disponible mas actualizada, que debe estar debidamente documentada y
sustentada por referencias a publicaciones cientificas y a otras fuentes, incluida la

opinién de expertos (OIE, 2010d).

La evaluacién cualitativa del riesgo no involucra la cuantificacion de
variables, sino que utiliza escalas descriptivas para evaluar la probabilidad de

ocurrencia de cada evento. En general, este tipo de evaluacion se utiliza: como una
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evaluacion inicial para identificar situaciones que necesiten un estudio mas
profundo de manera cuantitativa, cuando el riesgo percibido no justifica el tiempo y
esfuerzo que requiere un andlisis cuantitativo, y cuando no existe informacién

suficiente para la cuantificacion de las variables (OIE, 2010f).

La evaluacion cuantitativa del riesgo utiliza valores numéricos, en vez de
escalas cualitativas, para estimar la probabilidad de ocurrencia de cada evento. La
calidad del analisis depende directamente de la calidad de la informacién (OIE,
2010f). En general, se pueden distinguir dos tipos de evaluaciones cuantitativas:
deterministica o probabilistica (OIE, 2004b).

- La evaluacion deterministica asigna un valor medio o mas probable a cada
parametro, obteniendo un Unico resultado medio para la probabilidad de
ocurrencia de cada evento. En esta evaluacion de tipo deterministica, la
incertidumbre y variabilidad de los valores de los parametros introducidos en el
modelo no se tienen en cuenta, pues so6lo asigna un unico valor. Una manera
que se tiene de incluir la incertidumbre en el valor de los parametros
desconocidos es asumiendo siempre el peor caso posible (el de mayor riesgo)
para cada parametro.

- La evaluacion probabilistica o estocéastica define cada variable mediante una
distribuciéon de probabilidad que describe el rango de valores de la variable asi
como la probabilidad de que el valor de la variable esté dentro de un
subconjunto de dicho rango. La evaluacién probabilistica tiene en cuenta por
tanto, la variabilidad e incertidumbre del valor de las variables y genera
distribuciones de probabilidad para definir la probabilidad de ocurrencia de cada
evento.

Los modelos que se basan en una evaluacién probabilistica del riesgo son
mas realistas que los deterministicos y brindan una base mas sélida para la
toma de decisiones, ya que incluyen la consideracién de la incertidumbre y
variabilidad en la cuantificacién de las variables. Sin embargo, como desventaja
lo modelos probabilisticos son mas complejos y laboriosos de realizar

necesitando para ello software potentes y especializados.

> La gestion del riesgo es la siguiente etapa del andlisis de riesgo, y consiste en

comparar el resultado obtenido de la evaluacion del riesgo con el nivel adecuado de
proteccién establecido por el pais en estudio, con el objetivo de decidir y aplicar las
medidas adicionales necesarias para reducir el riesgo a un nivel aceptable, en caso

de que este no lo fuera (OIE, 2004a). Esta decision se llama evaluacion de opciones
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y debe basarse en la efectividad documentada de la medida, asi como en la
factibilidad econémica de su aplicacion. Se entiende por efectividad de una medida
el grado en que ésta reduce la probabilidad y/o la magnitud de las consecuencias

sanitarias o econdmicas perjudiciales.

» La comunicacién del riesgo es el proceso por el que se recaba informacion y

opiniones de partes potencialmente afectadas o interesadas acerca de los peligros y
el riesgo, y por el que se comunican los resultados de la evaluacion del riesgo y se
proponen medidas de gestion del riesgo a quienes toman las decisiones y a las
partes interesadas. Es un proceso multidimensional e iterativo que deberia

comenzar al principio del andlisis de riesgo y continuar hasta el final (OIE, 2004a).

En términos generales, se podria resumir que la identificacion del peligro y la
evaluacion del riesgo son las dos fases del andlisis de riesgo que se desarrollan de
manera cientifica basandose en datos de calidad, preferentemente, obtenidos de
publicaciones cientificas, mientras que la gestién y comunicacién del riesgo, son las
fases llevadas a cabo por el personal destinado a manejar el riesgo en funciéon de

los resultados obtenidos de las fases cientificas del analisis de riesgo.
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1l1. JUSTIFICACION Y OBJETIVOS

11.1. JUSTIFICACION

La influenza aviar altamente patdgena y la enfermedad de Newcastle, son
las enfermedades infecciosas mas importantes de cuantas afectan a las especies
aviares domésticas. Por tanto, la entrada de la IAAP y la EN en un pais libre como
Espafia que cuenta con un importante sector avicola, podria causar devastadoras
consecuencias sanitarias, econdmicas, y sociales. El reciente aumento del niamero
de epidemias de IAAP y la EN en paises de Asia, América, Africa y Europa, y los
recientes brotes de IAAP y la EN reportados en Espafia en el afio 2009, indican que
el riesgo de entrada de ambas enfermedades en Espafia puede haberse
incrementado en los dltimos afios. Por tanto, ya que no existe ningun estudio que
determine el riesgo de introduccién del VIAAP y el VEN en Espafia, se hace
necesario el desarrollo de modelos de analisis de riesgo como los propuestos en
este estudio, ya que permiten conocer el riesgo y los factores asociados al mismo
para la entrada del VIAAP y el VEN. Ademas, estos modelos sirven como
herramienta complementaria para el disefio de los planes de contingencia, y el
apoyo en la toma de decisiones para la prevencion, y eventual control de estas

enfermedades.

11.2. OBJETIVOS

En este estudio se ha realizado un analisis del riesgo de introduccion del
VIAAP y el VEN en Espafia con el objetivo de proporcionar herramientas y
resultados dtiles que ayuden a la prevencion y potencial control de estas

enfermedades en Espafia.

Los objetivos especificos de este estudio han sido:

1. Desarrollar un modelo cualitativo de analisis de riesgo para estimar el riesgo
relativo de introduccion del VIAAP y el VEN en Espafia a partir de cada

potencial via de entrada.
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Analizar la variacion espacial del riesgo relativo de introducciéon del VIAAP y el

VEN en Espafa por cada via de entrada.

Analizar la contribucion de terceros paises al riesgo relativo de introducciéon del

VIAAP y el VEN en Espafia por cada via de entrada.

Estimar el riesgo relativo de transmision del VIAAP y el VEN entre granjas

comerciales espariolas a partir de cada potencial via de difusion.

Desarrollar un modelo de evaluacidon de riesgo cuantitativo estocastico para
estimar la probabilidad de introducciéon del VIAAP y el VEN en Espafia, a través
de la/s via/s de entrada identificada/s en el andlisis cualitativo como aquella/s

con mayor riesgo relativo asociado e informacioén suficiente.

Cuantificar la variacion espacial del riesgo de introduccion del VIAAP y el VEN
en Espafa por la/s via/s de entrada identificada/s en el andlisis cualitativo

como aquella/s con mayor riesgo relativo asociado e informacién suficiente.

Cuantificar la contribucién de terceros paises al riesgo de introduccién del
VIAAP y el VEN en Espafia por la/s via/s de entrada identificada/s en el analisis
cualitativo como aquella/s con mayor riesgo relativo asociado e informacion

suficiente.

Cuantificar la contribucion de las especies susceptibles al riesgo de introduccién
del VIAAP y el VEN en Espafia por la/s via/s de entrada identificada/s en el
analisis cualitativo como aquella/s con mayor riesgo relativo asociado e

informacion suficiente.

Analizar el impacto de politicas preventivas en la reduccién del riesgo de

entrada del VIAAP y el VEN en Espafia.
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I1. JUSTIFICATION AND OBJECTIVES

I1.1. JUSTIFICATION

Highly pathogenic avian influenza and Newcastle disease are the most
important infectious diseases of poultry. Therefore, the entry of HPAI and ND in a
free country such as Spain, which has a large poultry industry, could have
devastating health, economic, and social consequences. The recent increase in the
number of HPAI and ND epidemics in countries of Asia, America, Africa and Europe,
and the recent HPAI and ND outbreaks reported in Spain in 2009, suggest that the
risk of introduction of both diseases into Spain may have recently increased.
Therefore, since there is no study to estimate the risk for HPAIV and NDV
introduction into Spain, it is necessary to develop risk analysis models such as
those proposed in this study to estimate the risk and to identify factors associated
with the risk for HPAIV and NDV introduction into Spain. Moreover, these models
are a useful complementary tool for the design of contingency plans, and support

decision making for prevention, and potential control of these diseases.

11.2. OBJECTIVES

In this study, it was developed an analysis of risk for HPAIV and NDV

introduction into Spain with the aim of providing useful tools and results that may

help to the prevention and potential control of these diseases in Spain.

The specific objectives of this study have been:

1. To develop a qualitative risk analysis to estimate the relative risk for HPAIV and

NDV introduction into Spain from each potential route of entry.

2. To analyze the spatial variation of the relative risk for HPAIV and NDV

introduction into Spain for each route of entry.
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To analyze the contribution of third countries to the relative risk for HPAIV and

NDV introduction into Spain for each route of entry.

To estimate the relative risk of spread of HPAIV and NDV between Spanish

commercial poultry farms from each potential transmission route.

To develop a stochastic quantitative risk assessment model to estimate the
probability for HPAIV and NDV introduction into Spain through the entry route/s
identified on the qualitative analysis as that/those with the highest relative risk

associated and sufficient data.

To quantify the spatial variation of the risk for HPAIV and NDV introduction into
Spain through the entry route/s identified on the qualitative analysis as

that/those with the highest relative risk associated and sufficient data.

To quantify the contribution of third countries to the risk for HPAIV and NDV
introduction into Spain through the entry route/s identified on the qualitative
analysis as that/those with the highest relative risk associated and sufficient

data.

To quantify the contribution of susceptible species to the risk for HPAIV and
NDV introduction into Spain through the entry route/s identified on the
qualitative analysis as that/those with the highest relative risk associated and

sufficient data.

To analyze the impact that preventive policies have on decreasing the risk for
HPAIV and NDV introduction into Spain.
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I1l1. MATERIALES Y METODOS

El primer paso en el desarrollo de la metodologia de este estudio fue
seleccionar la unidad de andlisis temporal y espacial del mismo. Los siguientes
pasos fueron realizados de manera simultanea: la recopilacion de informacion y
creacion de bases de datos ad hoc, y el desarrollo del modelo de andlisis cualitativo
de riesgo de introduccion del VIAAP y el VEN en Espafia. El paso de recopilacion de
informacién y creacion de bases de datos ad hoc, se mantuvo hasta el final del
estudio para poder desarrollar el modelo cuantitativo de evaluacion del riesgo de
entrada del VIAAP y el VEN en Espafa por la via estimada en el andlisis cualitativo

como la de mayor riesgo y con informacion disponible.

111.1. SELECCION DE LA UNIDAD DE ANALISIS TEMPORAL Y ESPACIAL DEL
ESTUDIO

Como se vera en la seccion 111.2., se recopilé informacién sobre ciertas
variables para periodos de tiempo tan largos como de hasta 45 afios. No obstante,
una vez procesada toda la informacién, las estimaciones de los modelos de analisis
de riesgo fueron basadas en la unidad temporal de un afio. Esto fue asi porque para
todas las variables manejadas en el estudio la informacion estaba disponible a este
nivel de agregaciéon temporal, y porque se consider6 adecuado expresar los

resultados en funcidén de un afio para facilitar la toma de posibles decisiones.

Las provincias fueron consideradas la unidad espacial del estudio por tres

motivos:

1. Fueron la unidad de agregacion mas pequefia para la cual se pudo obtener la

informacion.

2. El volumen de material de riesgo introducido en cada provincia es claramente

heterogéneo.

3. Medidas preventivas y de control son tipicamente implementadas a este nivel.

101



I1l. Materiales y métodos

111.2. RECOPILACION DE INFORMACION Y CREACION DE BASES DE DATOS
AD HOC

Para el desarrollo de los modelos de analisis de riesgo de introducciéon del
VIAAP y el VEN en Esparia, fue necesaria la recopilacion de una gran cantidad de
datos. La informacion fue obtenida de bases de datos nacionales, e internacionales,
asi como de libros, publicaciones cientificas, encuestas epidemiolégicas, y opiniones
de expertos. Para llevar a cabo el procesado de toda la informacion se crearon
bases de datos propias adaptadas a cada modelo. Las bases de datos fueron

creadas mediante el programa Microsoft® Access 2007.

A continuacion, se detallan los datos recopilados en el desarrollo de los
modelos cualitativo y cuantitativo para el andlisis de riesgo de introduccion del
VIAAP y el VEN en Espafa. Se ha diferenciado entre: informacion obtenida de bases
de datos, informacion obtenida de libros y publicaciones cientificas, informacién
obtenida a partir de encuestas epidemiolégicas, e informacion obtenida a partir de

la opinion de experto.

111.2.1. Informacién obtenida de bases de datos

111.2.1.1. Incidencia de IAAP y de EN en paises que exportan material de

riesgo a Espafia

Para cada uno de los paises que contribuyen a la introduccién de material de
riesgo en Espafia, se recopilaron todas las epidemias de IAAP y la EN declaradas a
la OIE a lo largo de la historia. La informacion de cada brote ocurrido entre 1992 y
2004 se obtuvo de la base de datos Handistatus Il (OIE, 2010c) y de los Archivos
Informaciones sanitaras semanales (OIE, 2010g), y la de los brotes ocurridos entre

2005 y 2009 de la base de datos WAHID (OIE, 2010Db).

111.2.1.2. Numero de explotaciones de aves en Espafia y la Comunidad

Valenciana

El nimero de explotaciones comerciales de aves en Espafa y la Comunidad
Valenciana, se obtuvo de bases de datos nacionales (MARM, 2008a,b). Esta

informacién se obtuvo para los afios 2007 y 2008.
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El nUmero de explotaciones totales de aves en Espafia se obtuvo de la base
de datos internacional EUROSTAT (2008). Esta informacion fue recopilada para el
afo 2007.

111.2.1.3. NuUmero de explotaciones y censo de aves en paises que

exportan material de riesgo a Espafa

El nUmero de explotaciones de aves en cada pais que exporta algun material
de riesgo a Espafa, se obtuvo de bases de datos internacionales (EUROSTAT,
2008; FAO, 2009d) y de bases de datos de los paises de origen. En el caso de
paises que exportan aves vivas a Espafa, el nimero de explotaciones se obtuvo por
especie susceptible.

El censo de aves se obtuvo de cada pais que exporta aves vivas domésticas
y/o exoticas a Espafia. La fuente de estos datos fueron bases de datos
internacionales como FAOSTAT (2008a) y bases de datos de los paises de origen.
En el caso de los paises que exportan aves vivas domésticas a Espafia, el censo de

aves se obtuvo ademas por especie susceptible.

La informacion referente al niumero de explotaciones y censo de aves se

obtuvo dependiendo de los datos disponibles entre los afios 1996 y 2007.

111.2.1.4. Cantidad de material de riesgo introducido en Espafa

Los datos acerca de la cantidad de aves vivas domésticas, aves vivas
exadticas, productos carnicos de origen avicola, y huevos que son importados en
Espafa, se obtuvieron de la base de datos de comercio exterior de la Agencia
Tributaria (2009). Esta informacién se obtuvo para cada provincia por pais de
origen, y para los afios comprendidos entre 2002 y 2007 en el caso de las aves

vivas domésticas, y entre 2004 y 2008 en el resto.

El nUmero de vehiculos que entran en Espafia transportando aves vivas y el
de vehiculos que regresan a Espafia desde paises donde transportaron aves vivas,
fueron obtenidos para cada provincia por pais de origen, y para los afios
comprendidos en el primer caso entre 2002-2007, y en el segundo entre 2004-
2008. Esta informacion fue obtenida a partir de los datos publicados por la Agencia
Tributaria (2009).
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El nimero de turistas que visitan Espafia, fueron computados a nivel
nacional y para cada comunidad autdnoma por pais de origen. Los datos fueron
obtenidos del Instituto de Estudios Turisticos (2009) para el periodo de tiempo

comprendido entre 2006 y 2008.

111.2.1.5. Cantidad de material de riesgo introducido en paises de la UE

Los datos acerca de la cantidad de aves vivas domeésticas, productos
carnicos de origen avicola, y huevos que son importados por cada uno de los paises
de la UE-27, se obtuvieron de bases de datos internacionales como FAOSTAT

(2008b). Esta informacion se obtuvo para el afio 2007.

111.2.1.6. Cantidad de material de riesgo exportado por paises de la UE
Los datos acerca de la cantidad de aves vivas domésticas que son

exportadas por cada uno de los paises de la UE-27, se obtuvieron de bases de

datos internacionales como FAOSTAT (2008b). Esta informacion se obtuvo para el

afio 2007.

111.2.1.7. Censo espafol de aves

El censo espafiol de aves se obtuvo para los afios 2003, 2005, y 2007 a

partir, de los datos publicados por el Instituto Nacional de Estadistica (INE, 2008).
111.2.1.8. Produccidén espafiola de carne y huevos
La producciéon espafiola de carne y huevos fue obtenida para los afios
comprendidos entre 2004 y 2008, merced de los datos publicados por el MARM en
2008 (MARM, 2008a,b).
111.2.1.9. Superficie de los paises de la UE y de las provincias espafiolas
La superficie de los paises de la UE-27 fue obtenida de los datos publicados
en la pagina oficial de la UE.

Los datos de superficie de las provincias esparfiolas se obtuvieron del INE
(INE, 2009).
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111.2.1.10. Numero de envios de aves vivas domésticas realizados a

Espafia

El nimero de envios de aves vivas recibidos en Espafia, se obtuvo a nivel
provincial y por pais de origen para los afios comprendidos entre 2002 y 2007. Esta
informacion fue obtenida a partir de los datos publicados por la Agencia Tributaria

(2009).

111.2.1.11. Numero de granjas por envio de aves vivas realizado a Espafia

El nimero de granjas desde las que procedia cada envio de aves vivas
realizado a Espafia, fue tan solo computado para los envios recibidos en las
provincias de la Comunidad Valenciana. La informacion se obtuvo para los afos
2007 y 2008 a partir del acceso a la base de datos TRAde Control and Expert
System (TRACES, 2009).

111.2.1.12. Duracién de la fase silente de una epidemia de la EN

La fase silente de una epidemia de una enfermedad cualquiera, se define
como el periodo de tiempo que transcurre desde la primera infeccion del pais
afectado hasta la primera deteccion de la enfermedad.

La duraciéon de la fase silente de una epidemia de la EN fue estimada, tal y
como se describe en la seccion 111.4.3.1., a partir de obtener de cada epidemia
ocurrida en Europa entre 1992-2008 la siguiente informacion:

- La especie/s de ave/s afectada/s.

- El tiempo transcurrido entre la fecha estimada de la primera infeccion y la

fecha del inicio de la deteccion de los primeros signos clinicos (OIE, 2010b,c,q).
- El tiempo entre la fecha de inicio de la deteccidon de los primeros signos clinicos

y la fecha en la que se empiezan a poner en marcha las medidas de control en
el pais (OIE, 2010b,c,q).

105



I1l. Materiales y métodos

111.2.1.13. Numero de granjas infectadas antes de la detecciéon de una

epidemia de la EN

El nimero de granjas de aves infectadas durante la fase silente de una
epidemia de la EN fue estimado, tal y como se describe en la seccion 111.4.3.3., a

partir de los datos recogidos en la seccion 111.2.1.1.

111.2.1.14. Supervivencia de las aves domeésticas a una infeccion por el

VIAAP y el VEN

La supervivencia de gallinas, pavos, y pintadas al VIAAP y al VEN, fue
estimada a partir de las tasas de fatalidad que los brotes de IAAP y de la EN
reportados a la OIE entre los afios 2005-2008 tuvieron en aquellas especies (OIE,

2010b).
111.2.1.15. Numero de aves vivas importadas destinadas a mataderos
Los datos acerca del niumero de aves importadas que son destinadas al

matadero se obtuvieron para las tres provincias de la Comunidad Valenciana. Los
datos fueron obtenidos para los afios 2007 y 2008 de TRACES (TRACES, 2009).
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111.2.2. Informacién obtenida de libros vy publicaciones cientificas

111.2.2.1. Cantidad de material de riesgo introducido en Espafia

Los datos sobre la abundancia media de aves acuaticas y palomas silvestres
que invernan en los humedales espafioles, fueron obtenidos para un periodo de diez
afios entre 1991-2001 (Marti y del Moral, 2003). El niumero de aves acuaticas
anilladas que por pais de origen han sido recuperadas en Espafia, fue obtenido para
el periodo de tiempo comprendido entre 1960 y 2004 a partir de los datos
publicados por la Oficina de Especies Migratorias, que fueron obtenidos del trabajo

publicado por Martinez y cols. (2009).

111.2.2.2. Duracion de la fase silente de una epidemia de IAAP

La informacién requerida para estimar la duraciéon de la fase silente de una
epidemia de IAAP, fue obtenida de diferentes publicaciones cientificas dependiendo
de la especie considerada como afectada (Bos y cols., 2007; Sharkey y cols.,
2008).

111.2.2.3. NUmero de granjas infectadas antes de la deteccibn de una

epidemia de 1AAP

Para estimar este apartado, se obtuvieron datos publicados en la literatura
cientifica acerca de epidemias de IAAP ocurridas en otros paises (Capua Yy

Marangon, 2000; Elbers y cols., 2004; Max y cols., 2007; Sharkey y cols., 2008).

111.2.2.4. Prevalencia esperada de 1AAP y la EN dentro de una explotacién

de aves

La prevalencia de IAAP y la EN que se espera que haya dentro de una
explotacion de aves infectada, se estimd para diferentes dias post infeccién gracias
a datos publicados en la literatura cientifica (Gohm y cols., 1999; Bos y cols.,
2007).
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111.2.2.5. Supervivencia del VIAAP y el VEN en el material de riesgo

introducido en Espafa

Esta informacién se obtuvo tras realizar una busqueda exhaustiva en
publicaciones cientificas. La informacion recopilada puede consultarse en detalle en

las secciones 1.3.1.2.3., y 1.3.2.2.3.

111.2.2.6. Supervivencia de las aves domésticas, exdticas, y silvestres a

una infeccion por el VIAAP y el VEN

La supervivencia de las aves exdticas y silvestres al VIAAP y al VEN, fue
obtenida de publicaciones cientificas que pueden consultarse en detalle en las
secciones 1.3.1.3.1.b., 1.3.1.3.1.c., 1.3.2.3.1.b., y 1.3.2.3.1.c.

La supervivencia de patos y gansos domeésticos al VIAAP y al VEN, también
se obtuvo de publicaciones cientificas (Alexander, 2001; Webster y cols., 2002;

Sturm-Ramirez y cols., 2005).
111.2.2.7. Mortalidad asociada al transporte en las especies aviares
La informacién sobre la mortalidad que las diferentes especies aviares sufren
durante el transporte, fue obtenida para diferentes distancias y épocas del afio a
partir de publicaciones cientificas (Warris y cols., 1992; Vecerek y cols., 2006;
Voslarova y cols., 2006).
111.2.2.8. Capacidad infectiva del material de riesgo introducido en Espafia
La capacidad infectiva que tiene cada material de riesgo pudo valorarse a

partir de analizar la informacién recogida en las secciones 1.3.1.3.3., 1.3.2.3.3., y
1.4.
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111.2.3. Informacién obtenida de encuestas epidemioldgicas

Se tuvo acceso a los resultados en el apartado de bioseguridad, de una
encuesta epidemiolégica realizada en el afio 2006 por la Consejeria de Agricultura
Pesca y Alimentacion valenciana en las explotaciones comerciales de aves de esta

comunidad.

111.2.4. Informacién obtenida de opinion de experto

La opinién de experto fue solicitada para recabar informacién sobre aquellos
parametros de los que no se pudo obtener mediante las fuentes descritas
anteriormente.

La opinidén de experto fue recogida mediante la distribucion de cuestionarios
a profesionales que han trabajado durante afios como veterinarios y/o cientificos en
el sector avicola valenciano.

En los cuestionarios se pedia categorizar cualitativamente en seis niveles
(insignificante, muy bajo, bajo, medio, alto, y muy alto) parametros como: la
frecuencia de movimiento de materiales de riesgo entre diferentes granjas de la CV,
y la frecuencia de contacto en el interior de una granja de los materiales de riesgo y

las aves.
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111.3. MODELO DE ANALISIS CUALITATIVO DE RIESGO DE INTRODUCCION
DEL VIAAP Y EL VEN EN ESPANA

111.3.1. Enfoque del modelo

Se ha desarrollado un modelo cualitativo de andlisis de riesgo para estimar
el riesgo relativo de liberacion y establecimiento del VIAAP y el VEN en Espafia, asi
como el potencial riesgo de transmision de estos virus entre granjas espafiolas de

aves.
La evaluacion cualitativa del riesgo de introduccion del VIAAP y el VEN en
Espafia, se ha llevado a cabo siguiendo las directrices del modelo desarrollado por

Covello y Merkhofer (1993), a su vez recomendado por la OIE (OIE, 2004a).

La evaluacion de riesgo se realiz6 tras una evaluacién de la liberacion,

exposicidon y consecuencias del VIAAP y el VEN en Espafia:

La evaluacion de la liberacion del VIAAP y el VEN en Espafa, fue realizada
para cada posible via de liberaciéon o introduccién de estos virus (secciones 1.4.1., y
1.4.3., y Figura 18), obteniendo los resultados no sélo a nivel de pais sino también
a nivel provincial. Los paises que imponen mayor riesgo para la introduccién de
ambos virus en Espafia, también fueron identificados para cada via de entrada o
liberaciéon. Para las vias de entrada que no se dispuso de la informaciéon necesaria,
la evaluaciéon de riesgo fue realizada de manera descriptiva teniendo en cuenta la

opinién de experto.

Una vez estimada la evaluacion de la liberacion, se realizé una evaluaciéon de
la exposicion de aves domésticas susceptibles al VIAAP y VEN. Para ello, diferentes
vias de exposicion, directas e indirectas, fueron consideradas a partir de cada

posible via de entrada (Figuras 19-23).

En el contexto de este estudio, la evaluacion de las consecuencias consistio
en determinar el riesgo de transmision del VIAAP y el VEN entre granjas de aves
comerciales, una vez que la exposicion al virus ha tenido lugar en alguna de ellas.
Debido a la diferencia entre los sistemas productivos de la avicultura de carne y de

puesta, el riesgo de transmision se estimé diferenciando entre granjas comerciales
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de carne y de puesta. Esta etapa de la evaluacién del riesgo se analizé con datos
obtenidos de la Comunidad Valenciana, por ser la comunidad auténoma mas
importante en cuanto a produccién avicola de la que se pudo obtener la informacion
necesaria (seccion 1.1.2.). El riesgo de transmision fue evaluado para cada una de
las potenciales vias de transmision recogidas en la Figura 24 y que a su vez fueron

descritas en las secciones 1.4.2.,y 1.4.4.

La estimacion del riesgo como resultado de la combinacion de los riesgos de
liberacion, exposicion, y consecuencias, soOlo pudo obtenerse a nivel de la
Comunidad Valenciana. Esto se debe a que la informacion para la estimacion del
riesgo de consecuencias solo pudo obtenerse a ese nivel. A nivel nacional y
provincial, la estimacion del riesgo se completdé como resultado de la combinacion

del riesgo de liberacion y exposicion.

Una vez que toda la informacién sobre los parametros utilizados para
evaluar cada via de liberacién, exposicion, y consecuencias fue recopilada, la
probabilidad de ocurrencia de cada uno se analizé y clasific6 mediante escalas
descriptivas. Las categorias de riesgo utilizadas en este estudio oscilaron entre

insignificante y muy alto (Tabla 17).

Tabla 17. Interpretacion de las categorias de riesgo utilizadas en una
evaluacion cualitativa del riesgo (Elaboracion propia a partir de los datos
publicados en OIE, 2004a).

Categorias de riesgo Interpretacion

Insignificante El evento es tan raro que no merece ser considerado
Muy Bajo El evento es muy raro pero no puede ser excluido
Bajo El evento es raro pero ocurre

Medio El evento ocurre regularmente

Alto El evento ocurre con mucha frecuencia

Muy Alto El evento ocurre casi con toda seguridad

El riesgo de ocurrencia de cada parametro estimado, tiene asociado un nivel
de incertidumbre que ha sido considerado e indicado en esta evaluacion de riesgo.
Las categorias de incertidumbre utilizadas en el estudio y la interpretacion de las

mismas son mostradas en la Tabla 18.
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Tabla 18. Interpretacion de las categorias de incertidumbre asociadas a los
riesgos estimados (Fuente: EFSA, 2006).

Categorias de Interpretacion
incertidumbre
Baja Datos disponibles sélidos y completos; fuerte evidencia

proporcionada por multitud de referencias; autores con las
mismas conclusiones

Media Algunos datos disponibles pero no todos; evidencia
proporcionada por un bajo nUmero de referencias; autores con
conclusiones que varian de unos a otros

Alta Escasos o0 ningun dato disponible; evidencia no probada en
referencias pero si en trabajos sin publicar o en
comunicaciones personales; autores con conclusiones que

pueden variar considerablemente entre ellos

Para cada via de riesgo, la evaluacion de la liberacion, exposicion, y
consecuencias, fue realizada por la combinacion de las categorias de riesgo
asignadas a los parametros que definen cada una de éstas. Esta combinacion fue
realizada mediante el uso de la matriz resultado presentada en la Tabla 19. La
combinacion del riesgo de liberacion y exposicion, también se realiz6 mediante el

uso de la matriz resultado mostrada en la Tabla 19.

Tabla 19. Matriz resultado utilizada para la combinacién del riesgo de
liberacidn y exposicion asi como para la combinacién de las categorias de
riesgo de los parametros (Fuente: Siraw y cols., 2009).

Parametro 2/ Riesgo de exposicion

Insignificante Muy Bajo Medio Alto Muy
o Bajo Alto
% Muy Alto | MB B M A MA
QL <
x © WAl | MB B M A
N O
-4 © -
e Medio | MB MB B M
5 9
- — -
g =N Bajo | I MB MB B
‘g Muy Bajo I | I MB MB  MB
o
Insignificante 1 | 1 1 | |
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Para la combinacién del riesgo resultante de la combinacién del riesgo de
liberacién y exposicién con el riesgo de consecuencias (transmision), se utilizé la

matriz resultado mostrada en la Tabla 20.

Tabla 20. Matriz resultado utilizada para la combinacion del riesgo resultante
de la combinacioén del riesgo de liberacién y exposicion con el riesgo de
consecuencias (Fuente: Siraw y cols., 2009).

Riesgo de consecuencias

o Insignificante Muy Bajo Medio Alto Muy
e, .

o) \8 Bajo Alto
o 5

$ 8 Muy Alto | MB B M A MA
= O

S

TR Alto | MB B M A MA
5 O

g ? Medio I MB B M A MA
= 0 '

el Bajo | MB MB B M

£ O

g [2§ Muy Bajo I I MB MB B

8 -~ Insignificante | | | | I I

El objetivo de este modelo fue estimar el riesgo relativo de introduccion del
VIAAP y el VEN en Espafia por cada via de entrada, y valorar la disponibilidad de la
informacién necesaria para desarrollar un modelo de evaluacion de riesgo

cuantitativo para la/s via/s identificada/s como de mayor riesgo.
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111.3.2. Evaluacidén del riesgo de liberacién del VIAAP v el VEN en Espafia

La evaluacién de la liberacién fue realizada para cada posible via de entrada
del VIAAP y el VEN. Esta seccion incluye en primer lugar, un apartado con los
diagramas de arbol para cada via de entrada, y finalmente, un apartado con la

metodologia empleada para la estimacion del riesgo de liberacion.

111.3.2.1. Elaboracion de diagramas de arbol para cada una de las vias de

liberacion del VIAAP y el VEN en Espaia

El diagrama de arbol es una representacion grafica que nos permite
identificar de manera sencilla para cada via de entrada, cada uno de los eventos
que deben ocurrir para que el agente patogeno (peligro) en consideracion sea
introducido en Espafa. Los diagramas por tanto, facilitaran la eleccion de los
parametros que se han de usar en la estimacion del riesgo de liberacion, asi como,
la identificacion de la informacidn que se ha de recopilar para llevarlo a cabo. El

diagrama de arbol desarrollado es mostrado en la Figura 18.
111.3.2.2. Metodologia

El riesgo de liberacién (R)), fue evaluado para cada via de liberacién en
funciébn de cuatro parametros: la situacidon sanitaria del pais de procedencia
respecto al material de riesgo M (Scv), probabilidad de infeccibn o contaminacion
del material de riesgo (ly), supervivencia del virus en el material de riesgo (Vy), ¥
cantidad de material de riesgo introducido (Ty). El riesgo de liberaciéon puede

expresarse de la siguiente forma:

n

R, = D [R(Scw) X RUy) X R(Vy) X R(Ty)]

c=1

Donde n, es el niumero total de paises que exportaron el material de riesgo M a
Espafia 0 a una provincia d, dependiendo de la unidad espacial analizada; R(Scy) es
el riesgo asociado a la situacién sanitaria del pais de origen ¢ con respecto al
material de riesgo M; R(ly) es el riesgo asociado a la probabilidad de infeccién o
contaminacion del material de riesgo considerado; R(Vy) es el riesgo asociado a la

supervivencia del virus en estudio en el material de riesgo considerado; y R(Ty) es
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Figura 18. Diagrama de arbol mostrando la cadena de eventos de cada potencial via de liberacion del virus de la influenza aviar altamente patégena (VIAAP) y el virus de

la enfermedad de Newcastle (VEN) en Espafa (Elaboracién propia).
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el riesgo asociado a la cantidad de material de riesgo introducido en Espafia o una

provincia d, dependiendo de la unidad espacial analizada.

El riesgo asociado al parametro Scy fue categorizado entre insignificante y
muy alto, atendiendo a los criterios descritos en la Tabla 21. Cuando las vias de
liberacion evaluadas fueron: el comercio de aves domeésticas vivas y productos
avicolas, el parametro Scy hacia referencia a la situacion sanitaria del pais de
procedencia respecto a las aves domésticas. Cuando las vias de liberacion
evaluadas fueron: el comercio de aves exoéticas y el movimiento de aves
migratorias, el parametro Scy hacia referencia, respectivamente, a la situacion
sanitaria del pais de procedencia respecto a las aves exoéticas y a las aves
silvestres. En la evaluacion del riesgo de liberacion por la introduccion de vehiculos
que transportan aves vivas, el parametro Scy hacia referencia a la situacion
sanitaria del pais de procedencia respecto a las aves domeésticas y exoticas. En
cuanto a la evaluaciéon del riesgo de liberacién por la introduccion de turistas, el
parametro Scy hacia referencia a la situacién sanitaria del pais de procedencia

respecto a las aves domeésticas, exoéticas, y silvestres.

Tabla 21. Criterio para la clasificacion del riesgo asociado a la situacion
sanitaria de un pais de origen c con respecto al material de riesgo M, R(Scwm)
(Elaboracioén propia).

R(Scw) Criterio

Insignificante  Ninguna epidemia notificada en el material M a lo largo de su

historia
Muy Bajo Ultima epidemia notificada en el material M hace mas de 15 afios*
Bajo Ultima epidemia notificada en el material M hace 11-15 afios*
Medio Ultima epidemia notificada en el material M hace 6-10 afios*
Alto Ultima epidemia notificada en el material M en los Gltimos 5 afios®
Muy Alto Mas de una epidemia notificada en el material M en los dltimos 5
afios’

1El altimo afio considerado hace referencia al 2009.

En caso de un pais de origen afectado, el parametro I, hace referencia a la
probabilidad de que al seleccionar un material M, esté infectado o contaminado. El
riesgo asociado a ly se estimd para cada material considerado, teniendo en cuenta

las diferencias entre los virus en estudio, y el criterio descrito en la Tabla 22.
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Tabla 22. Criterio para la clasificacion del riesgo asociado a la probabilidad de
infeccidon o contaminacion del material de riesgo M, R(lv) (Elaboracion

propia).
NUND) Criterio
Muy Alto Mas del 50% de los brotes ocurridos en los ultimos 15 afios en la

Union Europea han sido notificados en el material M

Alto Entre un 34-50% de los brotes ocurridos en los dltimos 15 afios en
la UE-27 han sido notificados en el material M

Medio Entre un 22-33% de los brotes ocurridos en los ultimos 15 afios en
la Unidon Europea han sido notificados en el material M, y/o una
contaminacién previa en un material con un R(ly) Muy Alto es
necesaria para la contaminacién del material analizado

Bajo Entre un 11-21% de los brotes ocurridos en los ultimos 15 afios en
la Unién Europea han sido notificados en el material M, y/o una
contaminacioén previa en un material con un R(ly) Alto es necesaria

Muy Bajo 1-10% de los brotes de los ultimos 15 afios en la Unién Europea
han sido notificados en el material M, y/o ha de ocurrir una
contaminacion previa en un material con un R(ly) cualquiera entre
Muy Alto y Bajo y que su transmision al material analizado sea
dificil

Insignificante <1% de los brotes de los Ultimos 15 afios en la Unién Europea han
sido notificados en el material M, y/o ha de ocurrir una
contaminacion previa en un material con un R(ly) cualquiera entre
Muy Alto y Bajo y que su transmision al material analizado sea
muy dificil, o una contaminacion previa en un material con un R(ly)

Muy Bajo

El riesgo asociado al parametro Vy fue categorizado entre insignificante y
muy alto, atendiendo a la bibliografia recogida en las secciones 1.3.1.2.3.a.,
1.3.1.2.3.b., 1.3.1.3.1., 1.3.2.2.3.a., 1.3.2.2.3.b., y 1.3.2.3.1.

El riesgo asociado al parametro Ty fue categorizado para cada material de

riesgo considerado, tal y como se describe a continuacion:

El riesgo asociado a la cantidad de aves migratorias que invernan en Espafa

anualmente, fue categorizado entre insignificante y muy alto en funcion de la
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posicién que Espafa ocupa en la UE-27 (Tabla 23). Para la evaluacion del riesgo de
liberaciéon del VIAAP en Espafia por la entrada de aves migratorias, se eligieron 25
de las especies que invernan en Espafia (Tabla 24). El criterio estuvo basado en los
hébitos acuaticos y migratorios, el caracter gregario, y la abundancia en Espafia de
estas aves (Martinez y cols., 2009). En la evaluacion del riesgo de liberacion del
VEN, ademas de estas 25 especies de aves acuaticas, también se consideraron por
su importancia en la enfermedad y su abundancia en Espafia, tres especies de
palomas silvestres que invernan en Espafia: la paloma torcaz (Columba palumbus)
(Bernis, 1967; Purroy, 1988), paloma zurita (Columba oenas) (Telleria, 1981), y la
tortola comudn (Streptopelia turtur) (Bernis, 1966). Se asumieron como paises de
origen de las aves migratorias mencionadas, todos aquellos desde donde han
procedido las aves anilladas recuperadas entre 1960 y 2004 por la Oficina Espafiola
de Especies Migratorias. Se asumid que la cantidad de aves que inverna en Espafa
procedente de cada pais, es proporcional al nUmero de aves recuperadas de aquel
pais. El riesgo asociado a la cantidad de aves migratorias que invernan en Espafia
por pais de origen, fue categorizado entre insignificante y el riesgo total estimado

para Espafia, mediante la distribucion de los datos con el uso de cuantiles.

Tabla 23. Criterio para la clasificacion del riesgo asociado a la cantidad de
aves migratorias acuaticas que invernan en Espafia anualmente (Elaboracion

propia).

Categorias de riesgo Criterio

Muy Alto La cantidad de aves acuaticas que invernan en Espafa
estd entre las cuatro primeras de la Unidn Europea

Alto La cantidad de aves acuaticas que invernan en Espafa
esta entre las 5-8 de la Unién Europea

Medio La cantidad de aves acuaticas que invernan en Espafa
esta entre las 9-13 de la Union Europea

Bajo La cantidad de aves acuaticas que invernan en Espafia
esta entre las 14-17 de la Unién Europea

Muy Bajo La cantidad de aves acuaticas que invernan en Espafa
esta entre las 18-21 de la Union Europea

Insignificante La cantidad de aves acuaticas que invernan en Espafa

esta entre las 22-27 de la Unién Europea
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El dato acerca del numero de aves acuaticas invernantes anilladas que
fueron recuperadas procedentes de otros paises fue obtenido a nivel nacional y no
provincial, por ello se asumid, que estas recuperaciones se distribuian entre las
provincias proporcionalmente a la abundancia media de sus aves acuaticas. La
abundancia media en cada provincia de las 25 especies de aves acuaticas
seleccionadas para este estudio, fue obtenida a partir de un periodo de tiempo de
10 afios (afios 1991-2001) (Marti y del Moral, 2003). El riesgo también fue
categorizado en cada provincia atendiendo al pais de origen mediante el uso de

cuantiles.

Tabla 24. Especies de aves acuaticas que invernan en Espafa seleccionadas
para la evaluacion del riesgo de liberaciéon del virus de la influenza aviar
altamente patégena y el virus de la enfermedad de Newcastle en Espafia por
introduccién de aves migratorias (Fuente: Martinez y cols., 2009).

Anas acuta Aythya fuligula Numenius arquata
Anas clypeata Calidris minuta Phalacrocorax carbo
Anas crecca Fulica atra Phoenicopterus ruber
Anas penelope Larus cachinnans Pluvialis squatarola
Anas platyrhynchos Larus fuscus Podiceps nigricollis
Anas strepera Larus ridibundus Recurvirostra avosetta
Anser anser Limosa limosa Tringa totanus

Aythya ferina Netta rufina

El riesgo asociado a la cantidad de aves domeésticas, productos carnicos de
ave, huevos para incubar, y turistas importada o recibida en Espafia anualmente,
fue categorizado entre insignificante y muy alto, en funciéon de la posicion que
Espafia ocupa a nivel de la UE-27. En este caso la categorizacion del riesgo sigue el
mismo criterio que el descrito en la Tabla 23. El riesgo asociado a la cantidad del
material M (anteriormente mencionado) introducida en Espafia por pais de origen,
fue categorizado entre insignificante y el riesgo total estimado para Espaifia,
mediante la distribucion de los datos con el uso de cuantiles. El riesgo también fue
categorizado en cada provincia atendiendo al pais de origen mediante el uso de
cuantiles, con la excepcién del riesgo asociado a la cantidad de turistas recibida en
Espafia que fue categorizado para cada Comunidad Auténoma ya que no se

obtuvieron datos a nivel provincial por pais de origen de los turistas.
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El riesgo asociado a la cantidad de aves exéticas importada anualmente en
Espafia, fue categorizado en funcién del porcentaje al que equivale en la poblacién

espafiola de aves (Tabla 25).

Tabla 25. Criterio para la clasificacion del riesgo asociado a la cantidad de
aves exoticas importada anualmente en Esparia (Elaboracion propia).

Categorias

de riesgo Criterio

Muy Alto La cantidad de aves exoéticas importada anualmente en Espafa
equivale a >20% del censo espafiol de aves

Alto La cantidad de aves exéticas importada anualmente en Espafa
equivale al 16-20% del censo espafol de aves

Medio La cantidad de aves exoéticas importada anualmente en Espafa
equivale al 11-15% del censo espanol de aves

Bajo La cantidad de aves exoéticas importada anualmente en Espafa
equivale al 6-10% del censo espariol de aves

Muy Bajo La cantidad de aves exodticas importada anualmente en Espafia
equivale al 1-5% del censo espafiol de aves

Insignificante La cantidad de aves exoéticas importada anualmente en Espafia

equivale a <1% del censo espafiol de aves

El riesgo asociado a la cantidad de aves exdticas importada en Espafia por
pais de origen, fue categorizado entre insignificante y el riesgo total estimado para
Espafia mediante la distribucién de los datos con el uso de cuantiles. El riesgo
también fue categorizado en cada provincia atendiendo al pais de origen mediante

el uso de cuantiles.

El riesgo asociado a la cantidad de vehiculos que son introducidos en
Espafia, bien para importar aves vivas, o bien tras haber exportado dichas aves a
otros paises, fue categorizado en funcidon del riesgo asociado a la cantidad de aves
vivas importada y exportada anualmente por Espafia, de tal manera, que se asume
que aquel riesgo sera muy alto si este dltimo también lo es, y viceversa. El riesgo
asociado a la cantidad de vehiculos introducida en Espafia por pais de origen, fue
categorizado entre insignificante y el riesgo total estimado para Espafia, mediante

la distribuciéon de los datos con el uso de cuantiles. El riesgo también fue
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categorizado en cada provincia atendiendo al pais de origen mediante el uso de

cuantiles.

El riesgo asociado a la cantidad de aves vivas y productos avicolas
introducidos ilegalmente en Espafia, no pudo ser estimado debido a la falta de

datos.
Finalmente, el sumatorio del riesgo de liberacion desde cada pais de origen,

tanto a nivel nacional como provincial, fue considerado igual al del pais que imponia

el mayor riesgo.
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111.3.3. Evaluacidén del riesgo de exposicién al VIAAP v VEN en Espafia

A partir de cada posible via de liberacion, se realiz6 una evaluaciéon de la
exposicion de aves domésticas susceptibles al VIAAP y VEN, teniendo en cuenta las

posibles vias de exposicion directas e indirectas.

111.3.3.1. Elaboracion de diagramas de arbol para cada una de las vias de

exposicion al VIAAP y VEN en Espafia a partir de cada via de liberacion

Mediante el uso de diagramas de arbol, se han representado los eventos que
han de ocurrir para que las aves domeésticas entren en contacto con los agentes

patégenos considerados a partir de cada potencial via de liberacion (Figuras 19-23).

111.3.3.2. Metodologia

A partir de cada potencial via de liberaciéon, se realizé6 una evaluacion del
riesgo de exposicion (Rg) en funcién de tres parametros: la probabilidad de
contacto de un ave doméstica susceptible con el agente patégeno (Cy), la
capacidad infectiva del material de contacto (Fy), y la densidad de explotaciones de
aves domésticas (Ds). El riesgo de exposiciéon puede expresarse de la siguiente

forma:

Rr = R(Cy) X R(Fy) X R(Ds)

Donde R(Cy), es el riesgo de contacto de un ave doméstica susceptible con el
agente patdgeno a partir de su liberacibn mediante el material de riesgo M; R(Fy)
es el riesgo asociado a la capacidad infectiva del material de riesgo que
dependiendo de la via de exposicidén finalmente contacta con un ave susceptible; y
R(Ds) es el riesgo asociado a la densidad de explotaciones de aves domeésticas y

que variara dependiendo de la unidad espacial S considerada.

El riesgo asociado al parametro Cy fue categorizado entre insignificante y
muy alto. Para la categorizacion del riesgo, se analiz6 cada uno de los eventos de
las vias de exposicién descritas en las Figuras 19-23 merced de la bibliografia

recopilada en la seccion 1.
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El riesgo asociado al parametro Fy, fue categorizado entre insignificante y
muy alto atendiendo a la bibliografia recogida en las secciones 1.3.1.3.3.,
1.3.2.3.3., 1.4.2., y 1.4.4.

A nivel nacional, el riesgo asociado al parametro Ds fue categorizado entre
insignificante y muy alto en funcion de la posicion que ocupa Espafia en el marco de
la UE-27, en cuanto a densidad de explotaciones avicolas comerciales se refiere
(Tabla 26). A nivel provincial, la categorizacion del riesgo se realizé6 mediante la
distribucion por cuantiles de los datos de densidad de explotaciones avicolas
comerciales recogidos en las provincias espafiolas. Como excepcion, dada la
importancia que las explotaciones de autoconsumo pueden jugar en la exposicion
de aves domésticas al VIAAP y VEN a partir de aves migratorias, el riesgo asociado
al parametro Ds fue categorizado en esta via de exposicion teniendo en cuenta la
densidad de explotaciones comerciales y de autoconsumo, y utilizando el criterio
descrito en la Tabla 26.

Tabla 26. Criterio para la clasificacion del riesgo nacional asociado a la
densidad de explotaciones de aves domésticas, R(Ds) (Elaboracién propia a

partir de datos obtenidos de EUROSTAT, 2008 y de Europa-la web oficial de la
Union Europea, 2009).

R(Ds) Criterio

Muy Alto La densidad esparfiola de explotaciones de aves domésticas

comerciales esta entre las cuatro primeras de la Unién Europea

Alto La densidad esparfiola de explotaciones de aves domésticas
comerciales esta entre las 5-8 de la Unidn Europea

Medio La densidad espafola de explotaciones de aves domésticas
comerciales esta entre las 9-13 de la Unién Europea

Bajo La densidad espafola de explotaciones de aves domésticas
comerciales esta entre las 14-17 de la Unién Europea

Muy Bajo La densidad espafola de explotaciones de aves domésticas
comerciales esta entre las 18-21 de la Unidn Europea

Insignificante La densidad espafiola de explotaciones de aves domésticas

comerciales esta entre las 22-27 de la Union Europea

A partir de cada via de liberacion, el riesgo de exposicidon se estimé como

aquel asociado a la via de exposicién de mayor riesgo.
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Figura 19. Diagrama de arbol mostrando la cadena de eventos para la exposiciéon de un ave susceptible al virus de la influenza aviar altamente patégena (VIAAP) y el
virus de la enfermedad de Newcastle (VEN) a partir de su introduccién en Espafa por el comercio legal de aves vivas domésticas y exoticas, y el movimiento de aves
migratorias (Elaboracion propia).
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Figura 20. Diagrama de arbol mostrando la cadena de eventos para la exposicion de un ave susceptible al virus de la influenza aviar altamente patégena (VIAAP) y el

virus de la enfermedad de Newcastle (VEN) a partir de su introduccién en Espafia por el comercio ilegal de aves vivas domésticas y exdéticas (Elaboracién propia).
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Figura 21. Diagrama de arbol mostrando la cadena de eventos para la exposicion de un ave susceptible al virus de la influenza aviar altamente patégena (VIAAP) y el
virus de la enfermedad de Newcastle (VEN) a partir de su introduccién en Espafia por el comercio legal de productos carnicos y huevos (Elaboracién propia).
126



I1l. Materiales y métodos

Huevo infectado con
VIAAP/VEN es ilegalmente
exportado a

Carne de ave infectada con
VIAAP/VEN es ilegalmente
exportada a

ESPANA

l

Carne infectada
seleccionada
para consumo

humano

Desperdicios
contaminados

llegan a un
vertedero

planta procesadora
de carne

i

Virus sobrevive
en la carne en
cantidad para

producir infeccién

infectado

Animal carrofiero Ave silvestre
contaminado y/o contaminada y/o

infectada

\/

Carne infectada
seleccionada
para consumo

animal

Animal alimentado

contaminado y/o
infectado

\ Trabajadof
contaminado

ESPANA

Huevo infectado
para incubar

i

Huevo infectado
es introducido
en una granja

Granja de aves

Trabajador
contaminado

contacta de forma
efectiva con un
ave susceptible

Pollito infectado
sobrevive

Pollito infectado
No sobrevive

Pollito infectado
contacta con un
ave susceptible

Material contaminado
contacta con un
ave susceptible

Huevo infectado

para consumo
humano

Persona
contaminada

Granja de aves

Persona
contaminada
contacta de forma

efectiva con un
ave susceptible

Carrofieros y/o aves silvestres y/u

otros animales contaminados y/o

infectados contactan con un ave
susceptible

Figura 22. Diagrama de arbol mostrando la cadena de eventos para la exposicion de un ave susceptible al virus de la influenza aviar altamente patdogena (VIAAP) y el
virus de la enfermedad de Newcastle (VEN) a partir de su introduccién en Espafa por el comercio ilegal de productos carnicos y huevos (Elaboraciéon propia).
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Figura 23. Diagrama de arbol mostrando la cadena de eventos para la exposiciéon de un ave susceptible al virus de la influenza aviar altamente patégena (VIAAP) y el
virus de la enfermedad de Newcastle (VEN) a partir de su introduccidén en Espafia por el movimiento de vehiculos que transportan aves vivas y por el movimiento de
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111.3.4. Evaluacioén del riesqo de consecuencias del VIAAP v el VEN en Espaiia

La evaluacion de las consecuencias consisti6 en evaluar el riesgo de
transmision del VIAAP y el VEN desde una granja infectada de aves a otra libre.
Debido a que los datos necesarios para evaluar el riesgo de transmision no se
encontraban disponibles para toda Espafia, se decidio realizar esta parte del analisis
de riesgo en la Comunidad Valenciana, por ser una de las comunidades auténomas
espafiolas mas importantes en cuanto a produccién avicola y por tener una mayor

facilidad de acceso a la informacidn necesaria en esta comunidad.

En la estimacidon del riesgo se diferencié entre granjas avicolas de carne y
granjas de puesta debido a la diferencia que hay entre ambos sistemas productivos.
El riesgo de transmision entre granjas de carne, se estimdé para las granjas de
pollos ya que el censo de estas aves supone el 94,7% del total de aves de carne de
la Comunidad Valenciana y fueron la especie para la que se obtuvieron mayor
cantidad de datos. En relacién al riesgo de transmisién entre granjas de puesta, se
estimd para las granjas de gallinas ponedoras porque su censo representa el 98.5%
del total de aves de puesta de la Comunidad Valenciana y sélo se obtuvieron datos
para esta especie. El escenario para el que se evalué el riesgo de transmision fue
aquel en el que las dos granjas (infectada y libre) eran comerciales. El riesgo se

evalu6 para cada potencial via de transmision desarrollada en la Figura 24.

111.3.4.1. Elaboracion de diagramas de arbol para cada una de las vias de

transmision del VIAAP y el VEN entre granjas

Mediante el uso de diagramas de arbol, se han mostrado las potenciales vias
de transmision mas importantes del VIAAP y el VEN desde una granja infectada a

otra libre (Figura 24).

111.3.4.2. Metodologia

La evaluacion de las consecuencias se realizé para cada via de transmisién
en dos fases: en una primera fase, evaluando el riesgo de liberacion del agente
patégeno en una granja libre desde una infectada (R’)); y en la segunda fase,
evaluando el riesgo de exposicién de las aves susceptibles de la granja libre al
agente patdégeno (R’g). Por tanto, el riesgo de consecuencias (R¢) a partir de cada

via de transmision puede expresarse de la forma:
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RC = R’L X R’E'

El riesgo de liberacion (R’)) fue evaluado para cada via de transmision en
funcién de cuatro pardmetros: la probabilidad de contacto del material de riesgo
con el agente patégeno (Qu), nivel de bioseguridad de la granja infectada (Bg),
supervivencia del virus en el material de riesgo (V’'y), y frecuencia de movimiento

del material de riesgo entre granjas (Yg).

El riesgo de liberacién puede expresarse de la siguiente forma:

R', = R(Qy) X R(B;) X R(V'y) X R(Yg)

Donde R(Qu), es el riesgo asociado a la probabilidad de contacto del material de
riesgo con el agente patdgeno en el interior de la granja infectada; R(Bg) es el
riesgo asociado al nivel de bioseguridad de la granja considerada como infectada;
R(V’'w) es el riesgo asociado a la supervivencia del virus en estudio en el material de
riesgo considerado; y R(Yg) es el riesgo asociado a la frecuencia con la que el

material de riesgo es movido entre granjas.

El riesgo asociado al parametro Qy fue categorizado entre insignificante y
muy alto atendiendo al criterio de experto, tal y como se describié en la seccion
111.2.4. Cuando la via de transmision evaluada fueron las aves silvestres, la
probabilidad de contacto de éstas con el agente patdogeno en la granja infectada se

estimo en funcion del nivel de bioseguridad (Bg).

El riesgo asociado al nivel de bioseguridad de las granjas avicolas, s6lo pudo
estimarse para las de la Comunidad Valenciana. Esto fue posible gracias a que se
dispuso de las encuestas de bioseguridad realizadas en el afio 2006 sobre el 77%
de todas las granjas comerciales de la Comunidad Valenciana (729 granjas) tanto
de puesta como de carne (seccion 111.2.3.). Para el presente estudio, se tuvo
acceso al nivel de bioseguridad de cada granja en funcion de seis parametros:

1. Existencia de vallado perimetral.

2. Existencia de tela pajarera.

3. Existencia de vado de desinfeccion o equipo sustitutivo a la entrada de la
granja.

4. Se impide el acceso al agua de aves silvestres y otros animales.
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5. Se impide la cria de distintas especies de aves y animales en la misma
explotacion.

6. Existe un registro de cria.

El nivel medio de bioseguridad de las granjas comerciales de la Comunidad
Valenciana, se obtuvo de dividir el nimero total de parametros cumplidos por las
granjas encuestadas entre el nimero total de granjas encuestadas. Atendiendo al
nuamero resultante de la divisidon arriba mencionada, el nivel medio de bioseguridad

se considero:

A

- Insignificante, cuando el resultado era < 1

IA
N

- Muy Bajo, cuando el resultado era > 1
- Bajo, cuando el resultado era > 2 < 3.
- Medio, cuando el resultado era > 3 < 4.
-  Alto, cuando el resultado era > 4 < 5.

- Muy Alto, cuando el resultado era > 5 < 6.

Las granjas comerciales de la Comunidad Valenciana siguen un sistema
“todo dentro todo fuera” en el caso de pollos de carne y un sistema “por lotes” en el
caso de gallinas ponedoras, no realizando por tanto en ningln caso cuarentena. Por
ello cuando la via de transmisién evaluada fue el comercio de aves vivas, el nivel de
bioseguridad de las granjas infectada y libre no se ponderé con el resto de
parametros al considerarse una medida de proteccién poco efectiva frente a la
salida y entrada, respectivamente, de aves infectadas sin detectar. Cuando la via
de transmisién evaluada fueron los vehiculos que transportan aves, equipos, Yy
pienso entre granjas, el nivel de bioseguridad de las granjas de la Comunidad
Valenciana fue computado tan sélo en funcion del parametro que hace referencia a
la existencia de vado de desinfeccidn o equipo sustitutivo a la entrada de la granja
(Tabla 27). Esto fue asi debido al gran papel que juega esta medida de

bioseguridad en la via de transmisién descrita.

El riesgo asociado al pardmetro B fue categorizado entre insignificante y
muy alto inversamente proporcional al nivel de bioseguridad obtenido, por tratarse

de un factor de proteccion frente a la liberacion del agente patdgeno (Tabla 28).

El riesgo asociado al parametro V', fue categorizado entre insignificante y
muy alto, atendiendo a la bibliografia recogida en las secciones 1.3.1.2.3.a.,

1.3.1.2.3.b., 1.3.12.3.1., 1.3.2.2.3.a., 1.3.2.2.3.b., y 1.3.2.3.1.
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Tabla 27. Criterio para la categorizacion del nivel bioseguridad de las granjas
avicolas comerciales de la Comunidad Valenciana en funcién de la existencia
de vado de desinfeccidon o equipo sustitutivo a la entrada de las granjas
(Elaboracién propia).

Nivel de bioseguridad (Bg) Criterio

Insignificante <1% de las granjas encuestadas tienen

medidas de desinfeccién de vehiculos

Muy Bajo 1-20% de las granjas encuestadas tienen vado
de desinfeccién

Bajo 21-40% de las granjas encuestadas tienen
medidas de desinfeccién de vehiculos

Medio 41-60% de las granjas encuestadas tienen
medidas de desinfeccién de vehiculos

Alto 61-80% de las granjas encuestadas tienen
medidas de desinfeccion de vehiculos

Muy Alto 81-100% de las granjas encuestadas tienen

medidas de desinfeccién de vehiculos

Tabla 28. Categorizacion del riesgo asociado al nivel medio de bioseguridad de
las granjas avicolas de la Comunidad Valenciana, R(Bg) (Elaboracién propia).

Nivel de bioseguridad (Bg) R(Bg)

Insignificante Muy Alto
Muy Bajo Muy Alto
Bajo Alto
Medio Medio
Alto Bajo
Muy Alto Muy Bajo

El riesgo asociado al parametro (Yg) fue categorizado entre insignificante y
muy alto, dependiendo del material de riesgo en estudio y el tipo de granja
analizada. Cuando se tuvo acceso a la informacidon necesaria el riesgo se categorizé
atendiendo al criterio descrito en la Tabla 29, en caso contrario, el riesgo se
categorizé atendiendo al criterio de experto tal y como se describié en la secciéon

11.2.4.
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Tabla 29. Criterio para la categorizacion del riesgo asociado a la frecuencia
con la que un material de riesgo M es movido entre granjas comerciales
avicolas de la Comunidad Valenciana, R(Yg) (Elaboraciéon propia).

Q) Criterio

Insignificante Cuando de media una granja avicola de carne o puesta
recibe menos de 1 movimiento anual del material M desde
el resto de granjas.

Muy Bajo Cuando de media una granja avicola de carne o puesta
recibe entre 1 y menos de 2 movimientos anuales del
material M desde el resto de granjas.

Bajo Cuando de media una granja avicola de carne o puesta
recibe entre 2 y menos de 3 movimientos anuales del
material M desde el resto de granjas.

Medio Cuando de media una granja avicola de carne o puesta
recibe entre 3 y menos de 4 movimientos anuales del
material M desde el resto de granjas.

Alto Cuando de media una granja avicola de carne o puesta
recibe entre 4 y menos de 5 movimientos anuales del
material M desde el resto de granjas.

Muy Alto Cuando de media una granja avicola de carne o puesta
recibe 5 0 mas movimientos anuales del material M desde

el resto de granjas.

El riesgo de exposicion (R’z) fue evaluado para cada via de transmisién en
funcién de tres parametros: el nivel de bioseguridad de la granja no infectada (B'g),
la probabilidad de contacto de un ave domeéstica susceptible con el material de

riesgo contaminado (C’y), y la capacidad infectiva del material de contacto (F'y).

El riesgo de exposicidon puede expresarse de la siguiente forma:

R’y = R(B'¢) X R(C'y) X R(F'y)

Donde R(B’s), es el riesgo asociado al nivel de bioseguridad de la granja no
infectada y que fue categorizado de la misma manera descrita para el riesgo
asociado al parametro Bg; R(C'y) es el riesgo de contacto de un ave domeéstica
susceptible con el agente patdgeno a partir de su liberacion mediante el material de

riesgo M, y que fue categorizado entre insignificante y muy alto mediante criterio
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de experto (seccioén 111.2.4.); y R(F’y) es el riesgo asociado a la capacidad infectiva
del material de riesgo que dependiendo de la via de transmision finalmente
contacta con un ave susceptible, y que fue categorizado entre insignificante y muy
alto atendiendo a la bibliografia recogida en las secciones 1.3.1.3.3., 1.3.2.3.3.,

1.4.2., y 1.4.4.

Cuando la via de transmision evaluada fue el movimiento de pienso, el nivel
de bioseguridad de la granja considerada libre no se ponderd con el resto de
parametros ya que este pienso permanecera contaminado independientemente de

las medidas de bioseguridad.
Cuando la via de transmisiéon evaluada fueron las aves silvestres, la

probabilidad de que contacten con aves susceptibles en una granja libre (C’y), se

estimo en funcion del nivel de bioseguridad de las granjas (B’g).
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Figura 24. Diagrama de arbol mostrando las potenciales vias de transmision del virus de la influenza aviar altamente patégena (VIAAP) y el virus de la enfermedad de
Newcastle (VEN) desde una granja infectada de aves a otra libre (Elaboraciéon propia).
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111.3.5. Estimacion del riesgo de introducciéon del VIAAP v el VEN en
Espaifia

Esta es la ultima etapa de la evaluacion del riesgo. Esta etapa resulta de la
combinacion de los resultados obtenidos en la evaluacion de la liberacion,
exposicion, y consecuencias, obteniendo por tanto, el riesgo global asociado a los
peligros considerados. La estimacion del riesgo (R;) puede expresarse de la

siguiente forma:

RT=RLX REX Rc.

Los resultados derivados de la evaluacion de la liberacién y exposicion, se
combinaron mediante la matriz resultado de la Tabla 19, mientras que el resultado
de esta combinacién con el derivado de la evaluacion de las consecuencias, fueron
ponderados mediante la matriz resultado de la Tabla 20, tal y como se describié en

la seccion 111.3.1.
La estimacion del riesgo solo pudo obtenerse a nivel de la Comunidad

Valenciana en su conjunto. A nivel nacional y provincial, la estimacion del riesgo se

completdé como resultado de la combinacion del riesgo de liberaciéon y exposicion.
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111.4. MODELO DE EVALUACION CUANTITATIVA DEL RIESGO DE ENTRADA
DEL VIAAP Y EL VEN EN ESPANA POR COMERCIO LEGAL DE AVES VIVAS

111.4.1. Enfoque del modelo

Un modelo para la evaluacion cuantitativa de riesgo fue desarrollado con el
objetivo de cuantificar la probabilidad anual de introduccion del VIAAP y el VEN en
Espafia a través del comercio legal de aves domésticas vivas. Estas probabilidades

fueron denotadas como Piasp Y Pen, Fespectivamente.

Aunque se ha desarrollado un modelo comun para analizar el riesgo asociado
a ambas enfermedades, la estimacion de ciertos parametros se realiz6 de manera
diferente como consecuencia de las diferencias entre ambas enfermedades, y/o
entre la informacion disponible para cada enfermedad. Estas diferencias

metodolégicas se han detallado explicitamente cada vez que ha sido necesario.

Acorde con la normativa espafiola, la deteccién de un caso de IAAP o de la
EN en un pais cualquiera llevard inmediatamente a prohibir la importacién de aves
vivas desde aquel pais. Por ello, el modelo fue desarrollado asumiendo que el riesgo
esta solo asociado con la fase silente de una epidemia de IAAP o de la EN (seccidn

111.2.1.12.) en un pais infectado.

El riesgo se evalué separadamente para cada especie susceptible al agente
patégeno considerado y que a su vez es importada por Espafia, siendo estas:
gallinas, pavos, patos, gansos, y pintadas. Las provincias fueron consideradas la

unidad espacial del analisis, tal y como se describié en la seccién 111.1.
La evaluacioén del riesgo fue conducida hasta la entrada de al menos un ave

infectada en una granja; la difusion desde este punto de entrada no fue

considerada.
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111.4.2. EFormulaciéon del modelo

El valor de Pjaap Y Pen fue estimado como la suma de las probabilidades de
introduccion [P(legs)] de al menos un ave infectada con el agente patégeno g en
cada provincia espafiola d, desde cada pais exportador c, y a través de la
importacion legal de cada especie susceptible s. El valor de P(l.gs) se modelé como
un proceso binomial multinivel de la forma (OIE, 2004c; Sanchez-Vizcaino y cols.,

2010a):

fcdgs

Pllage) = 1= [1 = ey, (1= (1=pay,) )

Donde f.ygs, €s el nimero de granjas de la especie s en el pais ¢ desde donde las
aves fueron exportadas a una provincia espafiola d, durante la fase silente de una

epidemia del agente patdégeno g; Pchgs es la probabilidad de exportar aves de una

granja de la especie s infectada con el agente patégeno g, desde un pais ¢ a una
provincia espafiola d; ngs €s el niumero de aves de la especie s exportadas por

granja; y PAcggs €S la probabilidad especifica por especie y pais de que un ave

infectada con el agente patdégeno g sea introducida en una granja de la provincia d.

El valor de PFmgs fue estimado como la probabilidad condicional de dos

eventos independientes [P(A), i = 1, 2]:

2
Py = | [P
i=1

Donde P(A;) es la probabilidad de que la especie s de un pais ¢ se infecte por el
agente g en el paso de un afio, y P(A,) es la probabilidad de seleccionar una granja
de la especie s infectada con el agente g para exportar aves a una provincia
espafola d, durante la fase silente de la epidemia (Sanchez-Vizcaino y cols.,

2010a).

El valor de PAcags fue estimado como el producto de tres eventos

independientes [P(B;), i = 1-3]:

3
PACng = HP(BL)'
i=1
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Donde P(B:) es la probabilidad de que un ave infectada con el agente g sea

exportada, P(B,) es la probabilidad que el ave infectada y exportada sobreviva a la

infeccion, y P(Bs) es la probabilidad de que el ave sea introducida en una granja de

la provincia d (Martinez-Lopez y cols.,
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2008). La Figura 25 muestra una
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Figura 25. Diagrama de arbol que resume los eventos y la formulacién utilizada para la
evaluacion del riesgo de introduccioén del virus de la influenza aviar altamente patégena
(VIAAP) y el virus de la enfermedad de Newcastle (VEN) en Espafia por comercio legal de
aves domésticas vivas (Adaptacion propia del diagrama publicado en Sanchez-Vizcaino y
cols., 2010a).
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111.4.3. Definiciéon de las distribuciones de las variables gue componen el
modelo

111.4.3.1. Numero de granjas de exportacion durante la fase silente de la

epidemia [fcqgs]

El valor de fy.4s fue estimado como el producto de los parametros jcgs Y €cds»
donde j.4s denota el nimero anual de envios de aves de la especie s desde un pais c
a una provincia espafola d, y e.ys €l nUmero de granjas por envio.

En el modelo, se asumio que el parametro j.4s seguia una distribucion normal
con media uj.gs Y desviacidon estandar 0Oj.qs, que fueron calculadas a partir de los
datos obtenidos de la Agencia Tributaria espafiola entre 2002 y 2007 (Agencia
Tributaria, 2009).

Basado en los datos colectados para la Comunidad Valenciana en 2007 y
2008 (TRACES, 2009), se asumi6 que cada envio de animales procedia de una
Unica granja. Asi, ya que eys = 1, el término ey fue eliminado de la ecuacion y se

asumio que fy.qs = jeas- POr lo tanto, feyes fue estimado como:

fcdgs = (f]/cds/365) X bgs ’

Donde (fy.s/365), se aproxima al numero diario de granjas desde las que se
exportan aves de la especie s desde un pais ¢ a una provincia espafiola d, y bgs es
la duracién especifica por especie de la fase silente de una epidemia provocada por

el agente g.

La fase silente de una epidemia de IAAP, se asumidé que seguia una
distribucibn Pert con wun valor minimo, mas probable, y maximo de,
respectivamente, 11, 12, y 15 dias para gallinas, pavos, y pintadas (Bos y cols.,

2007), y de 20, 40, y 60 dias para patos y gansos (Sharkey y cols., 2008).

La falta de datos en la bibliografia en cuanto a la duracién por especie de la
fase silente de una epidemia de la EN, hizo que este pardmetro se estimara de
manera diferente que para la IAAP. Para ello, de cada epidemia de la EN ocurrida
en Europa entre 1992-2008 en una especie s, se obtuvieron cuando fue posible los

siguientes datos:

140



I1l. Materiales y métodos

- El tiempo transcurrido entre la fecha estimada de la primera infeccion y la

fecha del inicio de la deteccién de los primeros signos clinicos (OIE, 2010b,c,q).

- El tiempo entre la fecha de inicio de la deteccion de los primeros signos clinicos
y la fecha en la que se empiezan a poner en marcha las medidas de control en

el pais (OIE, 2010b,c,qg).

La suma de los dos tiempos descritos arriba equivale a la fase silente de una
epidemia. Por tanto, bys se estimé en el caso de la EN con una distribuciéon Pert
donde los valores minimo, mas probable, y maximo, equivalian respectivamente, a
la suma minima, promedio, y maxima de los dos tiempos mencionados, a partir del
total de datos recolectados.

El valor minimo, mas probable, y maximo de la distribucién Pert que define
el parametro by fue de, respectivamente, 3, 14, y 30 dias para gallinas y pintadas;
de 6, 17, y 34 dias para pavos; y de 6, 25, y 40 dias para patos y gansos (OIE,
2010b,c,g; Sanchez-Vizcaino y cols., 2010b).

111.4.3.2. Probabilidad de que se infecten aves de la especie s en un pais c

[P(AD]

El valor de P(A;) fue modelizado usando una distribucion Gamma con
parametros a.,; y B (Martinez-Lopez y cols., 2008), donde a4 es la probabilidad de
tener una epidemia causada por el agente g afectando a las aves de la especie s en
el pais ¢ a lo largo del periodo de tiempo S, el cual es el periodo de tiempo

considerado en la evaluacion del riesgo (8 = 1 afo).

El parametro a4, fue calculado en paises que desde 1992 sufrieron al menos
una epidemia de la EN en la especie s. En el caso de IAAP, fue calculado para
paises que habian sufrido al menos una epidemia desde 1996, por ser el afio en el
que la cepa del VIAAP subtipo H5N1 fue aislada por primera vez en China (Xu y
cols., 1999). El parametro «.s fue estimado como (Sanchez-Vizcaino y cols.,

2010a):

m
_ Zi=1 Ecgsi X chsi
cgs — )
tg

i=12,..m,
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Donde E g, €s el nimero de epidemias i causadas por el agente g que afectaron a
la especie s en el pais ¢ y que fueron notificadas a la OIE entre 1996-2008 (tjaar =
13) en el caso de IAAP, y entre 1992-2008 (ten = 17) en el caso de la EN; y Scgsi €5
la probabilidad de que las aves de la especie s estuvieran infectadas con el agente g

durante la fase silente de la epidemia i que afecto al pais c.

Scgsi S€ estimé para cada pais ¢ usando los datos especificos recogidos para
cada epidemia i (Capua y cols., 1999; Elbers y cols., 2004; Bowes, 2007; van den
Berg y Houdart, 2008; Busani y cols., 2009; OIE, 2010b,c). Se asumio un valor de
Scsi=1 si  la especie s fue infectada durante la fase silente de una epidemia i
notificada por el pais ¢, y un valor de S.=0, en caso contrario. En el caso de las
epidemias doénde se afectaron mas de una especie y no se dispuso de la
informacién acerca de aquellas afectadas durante la fase silente de la epidemia, el
valor de S fue calculado como la proporcion de los brotes notificados en la

especie s a lo largo de cada epidemia i.

En los paises afectados durante el tiempo ty por alguna epidemia causada
por el agente g, pero en los que las aves de una especie s no se infectaron, se
asumio que el valor de a., para estas aves seguia una distribucion Beta. Los
parametros de la distribucion fueron calculados usando el software BetaBuster
(UCDAVIS, 2009), considerando como valor mas probable cero, y un 95% de
confianza de que la probabilidad era menor que el valor mas bajo de «a., estimado
para todas las especies que fueron infectadas con el agente g en el pais. Este
procedimiento equivale a asumir que la probabilidad de infeccion de especies que
no fueron infectadas en paises afectados por alguna epidemia causada por el
agente g en el tiempo t4, es probablemente nula, y que en el peor de los casos, uno
esta al 95% seguro de que esta probabilidad no es mayor que la probabilidad de
infeccion en especies en las que se notificaron los brotes (Sanchez-Vizcaino y cols.,

2010a).

En los paises que durante el tiempo ty; no sufrieron ninguna epidemia a
causa del agente g, se asumio que el valor de «a.,, también seguia una distribucion
Beta. En este caso, los parametros fueron calculados con BetaBuster (UCDAVIS,
2009), considerando un valor mas probable de cero, y un 95% de confianza de que
la probabilidad era mas baja que el menor valor de ., obtenido en todos los
paises en los que las aves de la especie s fueron infectadas con el agente g. Este

procedimiento equivale a asumir que en los paises que durante el tiempo ty no se
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notificé ninguna epidemia a causa del agente g, la probabilidad de que una especie
s se infecte es probablemente nula, y que en el peor de los casos, uno esta al 95%
seguro que esta no puede ser mayor que la menor probabilidad estimada para los
paises y especies que en realidad se infectaron, al menos una vez, durante el

tiempo ty (Sanchez-Vizcaino y cols., 2010a).

111.4.3.3. Probabilidad de exportar aves desde una granja infectada

durante la fase silente de una epidemia [P(A2)]

El valor de P(A;) fue modelizado utilizando un distribuciéon Beta con
parametros a s, Y a5, donde a;p= IFgs + 1, Yy ayry= TFes — IFgs + 1 (Sanchez-
Vizcaino y cols., 2010a). IFys es el numero de granjas de la especie s que se

infectan en el pais c antes de la deteccién de una epidemia causada por el agente

g, Y TF es el nimero total de granjas de la especie s que hay en el pais c.

En el caso de una epidemia de IAAP, el parametro IFs fue modelizado para
gallinas, pavos, y pintadas, utilizando una distribucién Pert con un valor minimo,
mas probable, y maximo de 1, 8, y 16, respectivamente. El valor 1 hace referencia
a un minimo de al menos un brote sin detectar, que seria el brote inicial. El valor 8
es el nimero medio de brotes sin detectar que ocurrieron durante la fase silente de
las epidemias Italiana (1999-2000) (Capua y Marangon, 2000), Chilena (2002)
(Max y cols., 2007) y de los Paises Bajos (2003) (Elbers y cols., 2004). Con el
niamero 16 se hace referencia al mayor nimero de brotes sin detectar que
ocurrieron en las especies mencionadas durante la fase silente de una epidemia de
IAAP en la UE (Capua y Marangon, 2000).

Para patos y gansos, IFy fue modelizado asumiendo una distribucién Pert
con un valor minimo de 1 que representa el caso inicial, un valor mas probable de
16, asumiendo que el escenario mas probable para patos y gansos seria el peor del
resto de especies, y un valor maximo de 50 que representa el niumero aproximado
de brotes que se espera ocurriera a lo largo de una epidemia en patos en el Reino

Unido (Sharkey y cols., 2008).

La falta de datos en la bibliografia acerca del valor del parametro IF, en
caso de una epidemia de la EN, hizo que se estimara de manera diferente a lo
descrito para IAAP. Asi, IF4 se parametrizé usando una distribucion Pert con un
valor minimo, mas probable, y maximo correspondiente, respectivamente, al

escenario de al menos un brote sin detectar (caso inicial); a la mediana de los
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brotes ocurridos en granjas de la especie s en las epidemias de la EN reportadas en
la UE entre 1992 y 2008; y al percentil 90 de los brotes ocurridos en granjas de la
especie s en las epidemias reportadas en la UE desde 1992 hasta 2008. Se asumié
que el valor minimo, mas probable, y maximo de la distribucién Pert fue de,
respectivamente, 1, 1, y 28 para gallinas y pintadas; de 1, 1, y 18 para pavos; y de

1, 2, y 19 para patos y gansos (OIE, 20010b,c,g; Sanchez-Vizcaino y cols., 2010b).

Finalmente, se asumié que TF, estaba normalmente distribuido, con
parametros s Y O1res €Stimados como la media y la desviacion estandar,
respectivamente, del niUmero de granjas de la especie s en el pais ¢ entre 1996 y
2007 (BMELV, 2008; Agreste, 2009; CBS, 2009; DEFRA, 2009; FAO, 2009d; INS,
2009; KSH, 2009).

111.4.3.4. Numero de aves exportadas por granja [Ncgs]

El valor de n.s fue modelizado utilizando una distribucibn Normal con
parametros ungs Y ONnggs, calculados respectivamente, como la media y la desviacion
estandar del niumero de aves de la especie s exportadas por envio, desde un pais c

a una provincia espafiola d entre 2002 y 2007 (Agencia Tributaria, 2009).

111.4.3.5. Probabilidad de exportar un ave infectada desde una granja

infectada [P(B1)]

El valor de P(B;) fue modelizado utilizando una distribucion Beta con
parametros Aiwg Y QAug, donde aj, = lAcrgs + 1, Y az9= Zes — Acrgs + 1 (Vose,
1997; OIE, 2004d; Martinez-Lopez y cols., 2008). A4 indica el nimero de aves
de la especie s infectadas con el agente g en una granja infectada (f') del pais c, y
Z.s denota el niumero medio de aves de la especie s que tiene una granja del pais c.

IA;gs fue estimado como el producto de Z. y la prevalencia esperada del
agente g dentro de la granja (PFg). Z.s fue estimado como el ratio entre la poblacion
de aves de la especie s en el pais ¢ (NAs) ¥ TF. Se asumid que NA estaba
normalmente distribuido, con parametros pnacs Y Onacs €Stimados como la media y la
desviacion estandar, respectivamente, de la poblacion de aves de la especie s en el
pais ¢ entre 1996 y 2007 (BMELV, 2008; FAOSTAT, 2008a; Agreste, 2009; CBS,
2009; DEFRA, 2009; INS, 2009; KSH, 2009). El parametro PF, fue modelizado
utilizando una distribucién Pert, con un valor minimo, mas probable, y maximo de

respectivamente, 0,1, 0,7, y 1 en el caso de la EN (Gohm y cols., 1999), y de 0,05,
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0,95, y 1, en el de IAAP. En este Ultimo caso, los valores corresponden a la
prevalencia de IAAP a los 7, 9-12, y 12-15 dias post infeccidn, respectivamente
(Bos y cols., 2007).

111.4.3.6. Probabilidad de que un ave infectada sobreviva a la infeccion

[P(B2)]

El parametro P(B,) fue modelizado utilizando una distribucion Pert, que fue
calculada asumiendo un valor minimo, mas probable, y maximo para la variable. Se
asumio un valor minimo de O, que equivale a considerar una tasa de fatalidad del
100% en la poblacion afectada por el agente g. Para gallinas, pavos, y pintadas
infectadas con IAAP, se asumié un valor mas probable de 0.07, que fue el
resultante de lo ocurrido en los brotes de IAAP reportados a la OIE en aquellas
especies entre 2005 y 2008 (OIE, 2010b). En el caso de patos y gansos infectados
con IAAP, el valor mas probable utilizado fue 0,6 y 0,621, respectivamente
(Webster y cols., 2002; Sturm-Ramirez y cols., 2005). En cuanto a gallinas, pavos,
y pintadas infectadas con la EN, se asumié un valor méas probable de
respectivamente, 0,33, 0,65, y 0,33, que fue el resultante de lo ocurrido en los
brotes de la EN reportados a la OIE en aquellas especies entre 2005 y 2008 (OIE,
2010b). Debido a la falta de datos, en el caso de patos y gansos infectados con la
EN se usé como valor mas probable el utilizado en pavos, para reflejar la asuncion
de que el valor de supervivencia méas probable en patos y gansos probablemente
serd méas similar al valor mas probable observado en pavos que al observado en
gallinas. Para pintadas, gallinas, y pavos infectados con IAAP, se asumié un valor
maximo de, respectivamente, 0,962, 0,841, y 0,962 (OIE, 2010b). En el caso de
patos y gansos infectados con IAAP, el valor maximo utilizado fue de 1 (Webster y
cols., 2002; Sturm-Ramirez y cols., 2005). En cuanto a gallinas, pavos, y pintadas
infectadas con la EN, se asumié un valor maximo de, respectivamente, 0,7, 0,88, y
0,7 (OIE, 2010b). Finalmente, en el caso de patos y gansos infectados con la EN el

valor maximo utilizado fue de 1 (Onapa y cols., 2006; Lee y cols., 2009).

111.4.3.7. Probabilidad de que un ave importada entre en una granja

espanola [P(B3)]

El valor de P(B3) fue estimado como (Sanchez-Vizcaino y cols., 2010a):

P(Bs) = [1 - P(Ds)] x [1 —P(S)],
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Donde P(Ds) y P(S), denotan respectivamente, la probabilidad que un ave de la
especie s muera durante un envio y la probabilidad que el ave importada sea

enviada a un matadero.

El parametro P(Ds) fue modelizado utilizando una distribuciéon Pert con un
valor minimo, mas probable, y maximo de, respectivamente, 0,151 x 1072, 0,5725 x
102, y 0,862 x 1072 para gallinas (Warriss y cols., 1992; Vecerek y cols., 2006); y
de 0,16 x 1072, 0,32 x 102, y 0,52 x 10 para pavos (Voslarova y cols., 2006). No
se encontré ninguna referencia en la literatura acerca del valor de P(Ds) para patos,
gansos, y pintadas. El valor de P(Ds) fue modelizado para aquellas tres especies
utilizando el valor de pavos, reflejando asi la asuncién de que el valor de P(Ds) en
patos, gansos, y pintadas, es probablemente mas similar al valor observado en

pavos que al observado en gallinas.

P(S) fue parametrizado utilizando una distribucién Pert con un valor maximo
y minimo de, respectivamente, 1 y 0, lo cual es equivalente a asumir que un envio
es, respectivamente, enviado a un matadero y enviado a un destino diferente de un
matadero. Se asumié como 0,13 el valor mas probable, el cual fue obtenido como
la proporcion de los envios de aves recibidos en la Comunidad Valenciana entre
2007 y 2008 que fueron enviados al matadero (TRACES, 2009).
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111.4.4. Analisis de sensibilidad

Como en la mayoria de los modelos de evaluaciéon de riesgo, la verdadera
distribucion de muchos de los parametros utilizados para formular el modelo fue
incierta. Una posible estrategia para evidenciar como de sélido es el modelo a la
incertidumbre en el verdadero valor de los parametros, es cuantificar la sensibilidad

del modelo a variaciones en el valor de los parametros.

El analisis de sensibilidad fue desarrollado utilizando un proceso de dos
etapas. En una primera etapa, el coeficiente de regresiéon estandarizado B; de la
asociacion entre el parametro i y la probabilidad de introduccion del agente g en
Espafia, fue calculado usando un andlisis de regresion linear multiple, con el
objetivo de identificar los parametros que mas influyen en el resultado del modelo
(B = 0,1). Por lo tanto, B; representa el cambio en la probabilidad de introduccién
del agente g en Espafia asociado con un cambio de una desviacion estandar en el

parametro i.

En la segunda etapa del analisis de sensibilidad, la asociacién entre
parametros con 8 = 0,1 y la probabilidad de introducciéon del agente g en Espafa,
fue evaluada para identificar si las estimaciones de [ obtenidas a partir de la
primera etapa pueden haber estado influenciadas por la dependencia entre los
parametros utilizados en la formulacién del modelo. El valor de cada parametro con
B = 0,1 fue variado en siete pasos hacia un valor minimo y maximo igual a,
respectivamente, un 30% de reduccion y un 30% de incremento en el valor base
del parametro. EI modelo fue corrido para cada paso mientras se mantenia

constante el valor base del resto de los parametros.
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111.4.5. Experimentacién

La experimentacion del modelo consiste en analizar cémo los cambios en el
valor de parametros considerados de interés, influyen en la probabilidad de

introduccion del VIAAP y el VEN en Espafia.

Se comenz6 experimentando con un cambio en la dinamica de importacion
de aves vivas en Espafia, para ver como influiria en el resultado final del modelo.
En concreto, se analizé la influencia que tendria un cambio en el nUmero medio
anual de envios de cada especie de aves, y en el niumero medio de aves por envio.
Estos cambios fueron analizados tanto a nivel nacional, como para las siete

provincias con un mayor riesgo asociado.

La experimentacion con estos parametros, fue llevada a cabo para conocer si
potenciales cambios en la estructura comercial esparfiola podrian ser utilizados

como medidas preventivas alternativas, en caso necesario.
Finalmente, se simul6é una epidemia a causa del agente g en cada pais c, con

la intencién de analizar como un cambio en la situaciéon epidemiolégica de un pais

puede afectar a la probabilidad de introducciéon del VIAAP y el VEN en Espafia.
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111.4.6. Entorno del modelo y software

El modelo fue formulado y corrido utilizando @ Risk versién 4.5.5 (Palisade
Corporation, 1996-2007) implementado sobre Microsoft Excel (Microsoft® Office
Professional Edition, 2007). Se realizaron 10.000 simulaciones del modelo

utilizando el método de muestreo de Monte Carlo.

Los resultados fueron representados graficamente mediante la utilizacion de

ArcMap 9.1 (ESRI®, 2005).
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IV. RESULTADOS

En esta seccion se detallan los resultados correspondientes al analisis

cualitativo y cuantitativo del riesgo de introduccion del VIAAP y el VEN en Espafia.

IV.1. RESULTADOS DEL ANALISIS CUALITATIVO DE RIESGO DE
INTRODUCCION DEL VIAAP Y EL VEN EN ESPANA

Los principales resultados del andlisis cualitativo de riesgo de introduccién
del VIAAP y el VEN en Espafia han sido resumidos en las Tablas 38, 39, 40, y 41.

IV.1.1. Riesqo de liberacién del VIAAP en Espafa

IV.1.1.1. Riesgo de liberacién del VIAAP en Espafia por comercio legal de

aves domeésticas vivas

El riesgo relativo de liberacion del VIAAP en Espafia por importacién de aves

domeésticas vivas resulté ser alto con una incertidumbre baja.

Los paises desde los que el riesgo de liberacién del VIAAP en Espafia es alto

son: Francia, el Reino Unido, y Alemania (Figura 26).

El riesgo asociado a la situacion sanitaria de cada pais que exporta aves
vivas a Espafa (Scy), fue muy alto para Alemania, el Reino Unido, Hungria, e

Israel; y alto para Francia y Canada.

El riesgo de que se infecte un ave domeéstica en caso de que un pais reporte
una epidemia de IAAP (ly), fue considerado muy alto pues se estimé que el 60,3%
(892 brotes) de todos los brotes de IAAP reportados en la UE entre 1995 y 2009

afectaron a las aves domeésticas.

El riesgo asociado a la supervivencia del VIAAP en un ave doméstica

susceptible (Vy) se consider6 alto.
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Figura 26. Categorizacion del riesgo relativo que imponen los paises de la Unién Europea para
la liberacion del virus de la influenza aviar altamente patégena en Espafa a través del
comercio legal de aves domésticas vivas. Los paises que imponen un riesgo insignificante,
muy bajo, bajo, medio, alto, y muy alto son indicados, respectivamente, en blanco, verde,
amarillo, naranja (ningun pais), rojo, y marrén (ningun pais). Los paises que no pertenecen a
la Unién Europea, son indicados con un punteado gris (Elaboracion propia).

El riesgo asociado a la cantidad de aves domésticas importadas anualmente
en Espafia (Ty), se considerd alto debido a que Esparfia es tras los Paises Bajos,
Bélgica, Alemania, y Polonia el quinto pais de la UE-27 que mas aves domeésticas
importa. Los 4 paises desde los que Espafia importa mas aves domésticas y que
concentran el 96% de las importaciones son: Portugal (52,1%), Francia (35,2%),

Reino Unido (5,5%), y Alemania (3,2%).

Las provincias en las que la importacion de aves domésticas vivas impone un
riesgo alto de liberacion del VIAAP, son: Barcelona, Gerona, Lérida, Tarragona,
Madrid, GuiplUzcoa, Navarra, Orense, Zaragoza, y Guadalajara (Figura 27). En la
Tabla 30 se muestra para las provincias de mayor riesgo, los paises desde los que

el riesgo de liberaciéon del VIAAP por comercio de aves vivas es alto.
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Figura 27. Variacion geografica del riesgo relativo de liberacion del virus de la influenza aviar
altamente patégena en Espafia a través del comercio legal de aves domésticas vivas.
Provincias con riesgo insignificante, muy bajo, bajo, medio, alto, y muy alto son indicados,
respectivamente, en blanco, verde, amarillo, naranja, rojo, y marrén (ninguna provincia)
(Elaboracién propia).

Tabla 30. Paises que mas contribuyen al riesgo de liberacién del virus de la
influenza aviar altamente patdgena en cada provincia espafiola por comercio
legal de aves domésticas vivas. S6lo se han mostrado las provincias en las que
la importacion de aves domésticas vivas impone un riesgo alto de liberacion
del virus de la influenza aviar altamente patégena (Elaboracién propia).

Provincias Paises

Barcelona Francia, Reino Unido
Gerona Francia

Lérida Francia

Tarragona Francia

Madrid Alemania, Francia
Guadalajara Reino Unido
Guipuzcoa Francia

Navarra Francia

Orense Francia

Zaragoza Francia
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IV.1.1.2. Riesgo de liberacion del VIAAP en Espafa por comercio legal de

aves exo6ticas

El riesgo relativo de liberacion del VIAAP en Espafia por importacion de aves

exoticas vivas resulto ser insignificante con una incertidumbre baja.

Aunque el riesgo asociado a la supervivencia del VIAAP en un ave exdtica y
a la situaciéon sanitaria de algunos paises de origen de estas aves fue muy alto, el

riesgo asociado a los parametros Iy y Ty se considero insignificante.

El riesgo de que se reporte un brote en aves exoéticas durante una epidemia
de 1AAP (ly), fue considerado insignificante debido a que ninguno de los brotes de

IAAP reportados en la UE entre 1995 y 2009 afect6 a las aves exoéticas.

El riesgo asociado a la cantidad de aves exéticas importadas anualmente en
Espafa (Ty), se consider6 insignificante pues se estimd que esta cantidad equivale

de media a menos del 0,03% (45.694 aves) del censo espafiol de aves.

Las tres provincias que mas aves exoticas importan anualmente son: Sevilla
(21.233 aves), Barcelona (8.326 aves), y Las Palmas (7.697 aves). Se ha
estimado, segun los datos manejados en el estudio, que estas tres provincias

concentran el 81,5% del total de aves exdticas importadas anualmente en Espafia.

IV.1.1.3. Riesgo de liberacion del VIAAP en Espafia por comercio ilegal de

aves vivas

El riesgo relativo de liberacidén del VIAAP en Espafia por importacion ilegal de
aves vivas, no pudo ser evaluado debido a la falta de datos disponibles sobre la
cantidad de aves que anualmente son decomisadas tras su introduccion ilegal en

Espafia.

IV.1.1.4. Riesgo de liberaciéon del VIAAP en Espafia por entrada de aves

migratorias

El riesgo relativo de liberacion del VIAAP en Espafia a través de la entrada
de aves silvestres acuaticas invernantes resultdé ser alto con una incertidumbre

alta.
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Los paises desde los que el riesgo de liberacion del VIAAP en Esparia por la
entrada de aves acuaticas invernantes resultdé ser alto son: Francia, el Reino

Unido, Alemania, Suiza, y Dinamarca (Figura 28).

El riesgo asociado a la situacion sanitaria de los paises de origen de las aves
acuaticas que invernan en Espafia (Scuw), fue muy alto para Alemania, Francia, el

Reino Unido, y Suiza; y alto para Hungria, Italia, y Dinamarca.

El riesgo de que se reporte un brote en aves silvestres durante una epidemia
de IAAP (ly), fue considerado alto pues se estim6 que el 39,7% (586 brotes) de los
brotes de IAAP reportados en la UE entre 1995 y 2009 afectaron a las aves

silvestres.
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Figura 28. Categorizacion del riesgo relativo que imponen los paises europeos para la
liberacion del virus de la influenza aviar altamente patdgena en Espafia a través de la
migracion de aves acuaticas invernantes. Los paises que imponen un riesgo insignificante,
muy bajo, bajo, medio, alto, y muy alto son indicados, respectivamente, en blanco, verde,
amarillo(ningudn pais), naranja, rojo, y marréon (ningun pais) (Elaboraciéon propia).

El riesgo asociado a la supervivencia del VIAAP en un ave silvestre (Vy) se

consideré muy alto.
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El riesgo asociado a la cantidad de aves migratorias que invernan en Espafa
anualmente (Ty), se consider6 muy alto debido a que Espafia es tras Rumania el
segundo pais de la UE-27 que mas aves acuaticas invernantes recibe con
aproximadamente 1,5 millones de aves. Los 5 paises de los que se han recuperado
mas nimero de aves y que concentran el 70,7% del total de aves recuperadas son:
Francia (21,3%), el Reino Unido (21,2%), Noruega (12,5%), Dinamarca (8,1%), y
Alemania (7,6%).

Las provincias en las que la entrada de aves acuaticas invernantes impone
un riesgo alto de liberacion del VIAAP, son: Huelva, Tarragona, Sevilla, Badajoz,
Pontevedra, La Coruia, Valencia, Caceres, Cadiz, Toledo, Alicante, Zamora, Ciudad

Real, Asturias, Gerona, y Cérdoba (Figura 29).

Figura 29. Variacion geografica del riesgo relativo de liberacion del virus de la influenza aviar
altamente patégena en Espafia a través de la migracion de aves acuaticas invernantes.
Provincias con riesgo insignificante, muy bajo, bajo, medio, alto, y muy alto son indicados,
respectivamente, en blanco, verde, amarillo, naranja, rojo, y marrén (ninguna provincia)
(Elaboracién propia).
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IV.1.1.5. Riesgo de liberacion del VIAAP en Espafa por comercio legal de

productos carnicos

El riesgo relativo de liberacion del VIAAP en Espafia por importacion de

productos carnicos avicolas resultd ser alto con una incertidumbre baja.

Los paises desde los que el riesgo de liberacion del VIAAP en Espafa es alto

son: Francia, Alemania, y el Reino Unido (Figura 30).

El riesgo asociado a la situacion sanitaria de los paises de origen de los
productos carnicos importados en Espafia (Scy), fue muy alto para Vietnam,
Alemania, Rumania, Rusia, Tailandia, el Reino Unido, Hungria, Ucrania, y China; y
alto para Francia, Dinamarca, Polonia, la Republica Checa, Suecia, Benin, y

Sudafrica.
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Figura 30. Categorizacion del riesgo relativo que impone cada pais para la liberacién del virus
de la influenza aviar altamente patégena en Espafa a través del comercio legal de productos
carnicos. Los paises que imponen un riesgo insignificante, muy bajo, bajo, medio, alto, y muy
alto son indicados, respectivamente, en blanco, verde, amarillo, naranja, rojo, y marrén
(ningun pais) (Elaboracién propia).

El riesgo de que un producto carnico sea contaminado con un VIAAP en un

pais de origen durante una epidemia de IAAP (ly), fue considerado muy alto pues
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se estimo6 que el 60,3% (892 brotes) de todos los brotes de IAAP reportados en la

UE entre 1995 y 2009 afectaron a las aves domeésticas.

El riesgo asociado a la supervivencia del VIAAP en un producto carnico (Vy)
fue considerado muy alto. El riesgo asociado a la cantidad de productos carnicos
importados anualmente en Espafia (Ty), se consideré alto debido a que Espafa es
tras el Reino Unido, Alemania, los Paises Bajos, Francia, y Bélgica el sexto pais de
la UE-27 que mas cantidad de productos carnicos avicolas importa. Los 6 paises de
origen del 94% de los productos carnicos importados por Espafia son: Francia
(36,3%), Brasil (23,1%), Alemania (10,8%), el Reino Unido (9,8%), Paises Bajos
(9%), e ltalia (5%0).

Las provincias en las que la importaciéon de productos carnicos impone un
riesgo alto de liberacion del VIAAP, son: Badajoz, Barcelona, Burgos, Ciudad Real,
Cérdoba, Gerona, Guadalajara, Las Palmas, Lérida, Lugo, Madrid, Islas Baleares,
Murcia, Navarra, Segovia, Sevilla, Tarragona, Toledo, Valencia, Vizcaya y Zaragoza
(Figura 31). En la Tabla 31 se muestra para las provincias de mayor riesgo, los
paises desde los que el riesgo de liberacion del VIAAP por comercio de productos

carnicos es alto.

Figura 31. Variacion geografica del riesgo relativo de liberacién del virus de la influenza aviar
altamente patégena en Espafia a través del comercio legal de productos carnicos. Provincias
con riesgo insignificante, muy bajo, bajo, medio, alto, y muy alto son indicados,
respectivamente, en blanco, verde, amarillo, naranja, rojo, y marréon (ninguna provincia)
(Elaboracioén propia).
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IvV.1.1.6.

Tabla 31. Paises que mas contribuyen al riesgo de liberacion del virus de la
influenza aviar altamente patdgena en cada provincia espafiola por comercio
de productos carnicos avicolas. S6lo se han mostrado las provincias en las que
la importacion de productos carnicos impone un riesgo alto de liberaciéon del
virus de la influenza aviar altamente patégena (Elaboracion propia).

Provincias Paises

Badajoz
Barcelona
Burgos
Ciudad Real
Coérdoba
Gerona
Guadalajara
Las Palmas
Lérida

Lugo
Madrid

Islas Baleares

Francia, Reino Unido
Alemania, Francia, Polonia
Alemania, Francia, Reino Unido
Reino Unido

Alemania

Francia

Alemania, Francia

Francia

Francia

Reino Unido

Alemania, Francia, Reino Unido

Alemania, Francia

Murcia Francia, Polonia
Navarra Francia
Segovia Francia
Sevilla Reino Unido
Tarragona Francia
Toledo Francia, Reino Unido
Valencia Alemania, Francia, Reino Unido
Vizcaya Francia, Reino Unido
Zaragoza Francia
Riesgo de liberaciéon del VIAAP en Espafia por comercio legal de

huevos para incubar

El riesgo relativo de liberacion del VIAAP en Espafia por importacion de

huevos para incubar resulté ser muy bajo con una incertidumbre baja.

Aunque el riesgo asociado a los parametros Scy, Iv, Y Vum fue muy alto, el

riesgo asociado al parametro Ty se consider6 muy bajo.
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El riesgo asociado a la situacion sanitaria de los paises de origen de los
huevos importados para incubar en Espafa (Scy), fue muy alto para Alemania, el

Reino Unido, Hungria, e Israel; y alto para Francia, y la Republica Checa.

El riesgo de que un huevo se contamine con un VIAAP en un pais de origen
durante una epidemia de IAAP (l), fue considerado muy alto pues se estimé que el
60,3% (892 brotes) de todos los brotes de IAAP reportados en la UE entre 1995 y

2009 afectaron a las aves domeésticas.

El riesgo asociado a la supervivencia del VIAAP en los huevos (V) fue

considerado muy alto.

El riesgo asociado a la cantidad de huevos para incubar importados
anualmente en Espafia (Ty), se consider6 muy bajo debido a que Espafia ocupa la
posicién nimero 19 de la UE-27 en cuanto a dicha importacién. Los 5 paises de
origen del 95,3% de los huevos para incubar importados en Espafia son: Portugal
(40,8%), el Reino Unido (27,4%), Francia (18,8%), los Paises Bajos (4,8%), y
Alemania (3,6%).

Las provincias que mas huevos para incubar importan desde paises con un
riesgo asociado a su situacion sanitaria muy alto o alto, son mostradas en la Tabla

32.

Tabla 32. Cantidad media de huevos para incubar importados anualmente por las
provincias que importan mas de 37 Tm desde paises con un riesgo asociado a su
situacion sanitaria respecto a la influenza aviar altamente patégena muy alto o

alto. La cantidad importada se ha detallado por provincia y pais de origen
(Elaboracioén propia a partir de datos obtenidos de la Agencia Tributaria, 2009).

Provincias Paises de origen

Alemania (Tm) Francia (Tm) Reino Unido (Tm)
Barcelona 109,5 789,6
Cérdoba 38,4
Madrid 60,6 60,3
Malaga 274,9
Salamanca 48,7 37,2
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IV.1.1.7. Riesgo de liberacion del VIAAP en Espafia por comercio ilegal de

productos de origen avicola

El riesgo relativo de liberacion del VIAAP en Espafia por importacion ilegal de
productos de origen avicola, no pudo ser evaluado por la falta de datos disponibles

sobre la cantidad de productos avicolas que anualmente se decomisan en Espafia.

IV.1.1.8. Riesgo de liberacion del VIAAP en Espafia por la entrada de

vehiculos que transportan aves vivas

El riesgo relativo de liberaciéon del VIAAP en Espafia por la entrada de
vehiculos que transportan aves vivas procedentes de otros paises, resulté ser

medio con una incertidumbre alta.

Aunque el riesgo asociado a los pardmetros Scy, Vu, Y al parametro Ty, fue
respectivamente, muy alto y alto, el riesgo asociado al parametro |l se considerd

medio.

El riesgo asociado a la situacion sanitaria de los paises de procedencia de los
vehiculos introducidos para importar aves vivas a Espafia (Scy), fue muy alto para

Alemania, el Reino Unido, Hungria, y Rumania; y alto para Francia.

El riesgo de que un vehiculo que transporta aves vivas se contamine con un
VIAAP en un pais de origen durante una epidemia de IAAP (ly), fue considerado

medio.

El riesgo asociado a la supervivencia del VIAAP en un vehiculo contaminado

(Vw) fue considerado muy alto.

El riesgo asociado a la cantidad de vehiculos que transportan aves vivas y
que son anualmente introducidos en Espafia (Ty), se consider6 alto debido a que
Espafia es tras los Paises Bajos, Bélgica, Alemania, y Polonia el quinto pais de la
UE-27 que mas cantidad de aves importa. Se estimé a partir de los datos
manejados en el estudio que el 85,9% de los vehiculos introducidos en Espafia

proceden de Francia (54,1%), y Portugal (31,8%).
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Las provincias que reciben una cantidad alta de vehiculos procedentes de

paises con un riesgo asociado a su situacion sanitaria respecto a la IAAP muy alto o

alto, es mostrado en la Tabla 33.

Tabla 33. Provincias que reciben una cantidad alta de vehiculos que
transportan aves vivas desde paises con un riesgo asociado a su situaciéon
sanitaria respecto a la influenza aviar altamente patégena, alto o muy alto. El
numero medio anual de vehiculos recibidos es detallado por provincia y pais
de origen (Elaboracién propia a partir de datos obtenidos de la Agencia
Tributaria, 2009).

Provincias Paises de origen
Alemania Francia Reino Unido

Barcelona 64 25
Gerona 91

Guadalajara 13
Guipuzcoa 23

Lérida 20

Madrid 21 31

Malaga 23

Navarra 30

Orense 113

Tarragona 93

Teruel 33

Zaragoza 30

IV.1.1.9. Riesgo de liberacion del VIAAP en Espafa por el regreso de

vehiculos que transportaron aves vivas a otros paises

El riesgo relativo de liberacion del VIAAP en Espafia por el regreso de

vehiculos que transportaron aves vivas a otros paises, resultd ser muy bajo con

una incertidumbre alta.

Aunque el riesgo asociado a los pardmetros Scy, Y Vu fue, respectivamente,

muy alto y alto, el riesgo asociado a los parametros Ty, e Iy fue, respectivamente,

medio y muy bajo.
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El riesgo asociado a la situacion sanitaria de los paises donde se exportaron
desde Esparfia vehiculos con aves vivas (Scy), fue muy alto para Alemania, el Reino

Unido, Hungria, y Ucrania; y alto para Francia, Polonia, y la Republica Checa.

El riesgo de que un vehiculo que exporta aves vivas se contamine con un
VIAAP en el pais de destino durante una epidemia de IAAP (ly), fue considerado

muy bajo.

El riesgo asociado a la supervivencia del VIAAP en un vehiculo contaminado

(Vn) fue considerado muy alto.

El riesgo asociado a la cantidad de vehiculos que regresan a Espafia tras
haber exportado aves vivas a otros paises (Ty), se consideré6 medio debido a que
Espafia es el onceavo pais de la UE-27 que mas cantidad de aves exporta a otros
paises. Se estimd, segun los datos manejados en el estudio, que el 69.7% de los

vehiculos que regresan a Espafia proceden de Portugal (48,9%), y Francia (20,8%).

Las provincias de Gerona, Tarragona, y Zaragoza son donde regresan mas
vehiculos que han exportado aves vivas a paises con un riesgo asociado a su

situacion sanitaria muy alto o alto.

IV.1.1.10. Riesgo de liberacién del VIAAP en Espafia por la entrada de

turistas

El riesgo relativo de liberacion del VIAAP en Espafia por la entrada de
turistas que pueden vehicular mecanicamente el virus resultd ser muy bajo con

una incertidumbre alta.

Aunque el riesgo asociado a la supervivencia del VIAAP en una persona
contaminada, a la cantidad de turistas recibida en Espafia, y a la situacion sanitaria
de algunos paises de origen de estos turistas fue muy alto, el riesgo asociado al

parametro | se consider6é muy bajo.

El riesgo de que un turista sea contaminado con un VIAAP en un pais de

origen durante una epidemia de IAAP (ly), fue considerado muy bajo.

165



1V. Resultados

El riesgo asociado a la cantidad de turistas que visitan anualmente Espafa
(Twm), se consider6é muy alto debido a que Espafia es tras Francia el segundo pais de

la UE-27 (y del mundo) que mas turistas recibe con 58,4 millones en el afio 2006.
Las Comunidades Autonomas que recibieron en el afio 2008 una cantidad
muy alta o alta de turistas procedentes de paises con un riesgo asociado a su
situacion sanitaria respecto a la IAAP muy alto o alto fueron: Catalufia, Islas
Baleares, Canarias, Andalucia, Comunidad Valenciana, y Comunidad de Madrid.

IV.1.1.11. Riesgo de liberacion del VIAAP en Espafia por bioterrorismo

El riesgo de liberacion del VIAAP en Espafia por un acto bioterrorista se ha

considerado insignificante con una incertidumbre alta.

IV.1.1.12. Riesgo de liberacion del VIAAP en Espafia por un escape

biolégico

El riesgo de liberacion del VIAAP en Espafia por un escape biolégico se ha

considerado insignificante con una incertidumbre alta.

Los resultados del riesgo de liberacion del VIAAP en Espafia a partir de cada

una de sus potenciales vias de entrada son resumidos en la Tabla 38.
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1V.1.2. Riesgo de liberacién del VEN en Espaiia

IV.1.2.1. Riesgo de liberacion del VEN en Espafia por comercio legal de

aves domésticas vivas

El riesgo relativo de liberacion del VEN en Espafia por importaciéon de aves

domeésticas vivas resulto ser alto con una incertidumbre baja.

Los paises desde los que el riesgo de liberaciéon del VEN en Espafia por
importacion de aves domeésticas vivas es alto son: Francia, el Reino Unido, y

Alemania (Figura 32).
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Figura 32. Categorizacion del riesgo relativo que imponen los paises de la Unién Europea para
la liberacion del virus de la enfermedad de Newcastle en Espafia a través del comercio legal
de aves domésticas vivas. Los paises que imponen un riesgo insignificante, muy bajo, bajo,
medio, alto, y muy alto son indicados, respectivamente, en blanco, verde, amarillo, naranja,

rojo, y marréon (ningudn pais). Los paises que no pertenecen a la Unién Europea, son indicados

con un punteado gris (Elaboracion propia).

El riesgo asociado a la situacién sanitaria de los paises que exportan aves
vivas a Espafia (Scv), fue muy alto para Francia, Israel, Italia, y el Reino Unido; y

alto para Alemania, Brasil, y Méjico.
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El riesgo de que se infecte un ave domeéstica en caso de que un pais reporte
una epidemia de la EN (ly), fue considerado muy alto pues se estimé que el 91,7%
(751 brotes) de todos los brotes de la EN reportados en la UE entre 1995 y 2009

afectaron a las aves domésticas.

El riesgo asociado a la supervivencia del VEN en un ave doméstica

susceptible (Vy) se consideré alto.

Como se describid en la seccion 1V.1.1.1., el riesgo asociado a la cantidad de

aves domésticas importada anualmente en Espafia (Ty) se consideré alto.

Las provincias en las que la importacién de aves domésticas vivas impone un
riesgo alto de liberaciéon del VEN, son: Barcelona, Gerona, Lérida, Tarragona,
Madrid, Guipuzcoa, Navarra, Orense, Zaragoza, y Guadalajara (Figura 33). Los
paises que imponen a dichas provincias un riesgo alto de liberacion del VEN por

comercio de aves vivas coinciden con los descritos en la Tabla 30.

Figura 33. Variacion geografica del riesgo relativo de liberacion del virus de la enfermedad de
Newcastle en Espafa a través del comercio legal de aves domésticas vivas. Provincias con
riesgo insignificante, muy bajo, bajo, medio, alto, y muy alto son indicados, respectivamente,
en blanco, verde, amarillo, naranja, rojo, y marrén (ninguna provincia) (Elaboracién propia).
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IV.1.2.2. Riesgo de liberacion del VEN en Espafia por comercio legal de

aves exo6ticas

El riesgo relativo de liberacion del VEN en Espafia por importacion de aves

exoticas vivas resulto ser insignificante con una incertidumbre baja.

El riesgo asociado a la supervivencia del VEN en un ave exética y a la
situacion sanitaria de algunos paises de origen de estas aves fue muy alto, sin
embargo, el riesgo asociado a los parametros Iy, y Ty se considero,

respectivamente, muy bajo e insignificante.

El riesgo de que se reporte un brote en aves exdéticas durante una epidemia
de la EN (ly), fue considerado muy bajo debido a que so6lo el 1% (8 brotes) de los
brotes de la EN reportados en la UE entre 1995 y 2009 afectaron a las aves

exoticas.

Como se describid en la seccion 1V.1.1.2., el riesgo asociado a la cantidad de

aves exoéticas importada anualmente en Espafia (T, se consideré insignificante.

Las provincias que importan un mayor numero de aves exdticas fueron

descritas en la secciéon 1V.1.1.2.

IV.1.2.3. Riesgo de liberacion del VEN en Espafia por comercio ilegal de

aves vivas

El riesgo relativo de liberacion del VEN en Espafia por importacion ilegal de
aves vivas, no pudo ser evaluado debido a la falta de datos sobre la cantidad de

aves que anualmente son ilegalmente introducidas en Espafa.

1v.1.2.4. Riesgo de liberacion del VEN en Espafia por entrada de aves

migratorias

El riesgo relativo de liberacion del VEN en Espafia por entrada de aves

silvestres invernantes resulté ser muy bajo con una incertidumbre alta.

El riesgo asociado a la situacién sanitaria de los paises de origen de las aves

acuaticas y palomas silvestres que invernan en Espafia (Scy), fue alto tan sélo para
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Letonia. Tras Letonia, se encuentran con un riesgo asociado al parametro Scy bajo,
paises como: Finlandia, Italia, Paises Bajos, y Dinamarca. El resto de paises desde
los que Espafia recibe la entrada de aves silvestres invernantes tuvieron un riesgo

asociado a su situacion sanitaria muy bajo, o insignificante.

El riesgo de que se reporte un brote en aves silvestres durante una epidemia
de la EN (ly), fue considerado muy bajo pues se estimd que solo el 2,1% (17
brotes) de los brotes de la EN reportados en la UE entre 1995 y 2009 afectaron a

las aves silvestres.

El riesgo asociado a la supervivencia del VEN en un ave silvestre (Vy), se

consideré muy alto.

El riesgo asociado a la cantidad de aves acuéaticas que invernan en Espafia
anualmente (Ty) y los principales paises de procedencia de estas aves ya fue
descrito en la seccion IV.1.1.4. En relacion al riesgo asociado a la cantidad de
palomas silvestres que invernan en Espafia, este también se consider6 muy alto

debido a que Espafia recibe mas de 5 millones de estas aves anualmente.

El riesgo asociado a la cantidad de aves acuaticas que invernan en las
provincias espafiolas fue considerado muy alto para las provincias de: Huelva
(recibe el 15.9% del total de aves acuaticas que invernan en Espafia), Tarragona
(10%), Sevilla (7,1%), Badajoz (6,1%), Pontevedra (5,7%), La Corufa (5,4%),
Valencia (5,1%), y Caceres (4%).

IV.1.2.5. Riesgo de liberacion del VEN en Espafia por comercio legal de

productos carnicos

El riesgo relativo de liberacion del VEN en Espafia por importacion de

productos carnicos avicolas resultd ser alto con una incertidumbre baja.

Los paises desde los que el riesgo de liberacién del VEN en Espafia es alto

son: Francia, el Reino Unido, Alemania, ltalia, y Brasil (Figura 34).

El riesgo asociado a la situaciéon sanitaria de los paises de origen de los
productos carnicos importados en Espafia (Scyv), fue muy alto para Suecia,
Rumania, Bulgaria, Francia, el Reino Unido, y Grecia; y alto para Alemania,

Dinamarca, Estonia, Finlandia, Italia, la Republica Checa, Suiza, Ucrania, y Brasil.
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Figura 34. Categorizacion del riesgo relativo que impone cada pais para la liberacion del virus
de la enfermedad de Newcastle en Espafia a través del comercio legal de productos carnicos.
Los paises que imponen un riesgo insignificante, muy bajo, bajo, medio, alto, y muy alto son

indicados, respectivamente, en blanco, verde, amarillo, naranja, rojo, y marrén (ningun pais)
(Elaboracién propia).

El riesgo de que un producto carnico sea contaminado con el VEN en un pais
de origen durante una epidemia de la EN (ly), fue considerado muy alto pues se
estimo que el 91,7% (751 brotes) de todos los brotes de la EN reportados en la UE

entre 1995 y 2009 afectaron a las aves domésticas.

El riesgo asociado a la supervivencia del VEN en un producto carnico (Vy) se

consideré muy alto.

Como se describiod en la seccion IV.1.1.5., el riesgo asociado a la cantidad de

productos carnicos importados anualmente en Espafia (Ty) se considero alto.

Las provincias en las que la importaciéon de productos carnicos impone un
riesgo alto de liberacion del VEN, son: Alava, Alicante, Badajoz, Barcelona, Burgos,
Cadiz, Cantabria, Ciudad Real, Cérdoba, Gerona, Guadalajara, Las Palmas, Lérida,
Lugo, Madrid, Islas Baleares, Murcia, Navarra, Santa Cruz de Tenerife, Segovia,

Sevilla, Tarragona, Toledo, Valencia, Vizcaya, y Zaragoza (Figura 35). En la Tabla
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34 se muestra para las provincias de mayor riesgo, los paises desde los que el

riesgo de liberacion del VEN por comercio de productos carnicos es alto.
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Tabla 34. Paises que mas contribuyen al riesgo de liberacién del virus de la
enfermedad de Newcastle en cada provincia espafiola por comercio de
productos carnicos avicolas. S6lo se han mostrado las provincias en las que la
importacién de aves domeésticas vivas impone un riesgo alto de liberacion del
virus de la enfermedad de Newcastle (Elaboracidon propia).

Alava
Alicante
Badajoz
Barcelona
Burgos
Cadiz
Cantabria
Ciudad Real
Coérdoba
Gerona
Guadalajara
Las Palmas
Lérida

Lugo
Madrid

Islas Baleares
Murcia
Navarra

St. Cruz de Tenerife
Segovia
Sevilla
Tarragona
Toledo
Valencia
Vizcaya

Zaragoza

Provincias Paises

Italia

Brasil

Francia, Reino Unido

Alemania, Brasil, Francia, Italia
Alemania, Brasil, Francia, Reino Unido
Italia

Italia

Reino Unido

Alemania

Francia, Italia

Alemania, Francia

Brasil, Francia

Francia

Reino Unido

Alemania, Brasil, Francia, Italia, Reino Unido
Alemania, Francia

Francia

Francia

Brasil

Francia

Brasil, Reino Unido

Francia, Italia

Francia, Reino Unido

Alemania, Francia, Reino Unido
Francia, Italia, Reino Unido

Francia
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Figura 35. Variacion geografica del riesgo relativo de liberaciéon del virus de la enfermedad de
Newecastle en Espafa a través del comercio legal de productos carnicos. Provincias con riesgo
insignificante, muy bajo, bajo, medio, alto, y muy alto son indicados, respectivamente, en
blanco, verde, amarillo, naranja, rojo, y marrén (ninguna provincia) (Elaboracion propia).

IV.1.2.6. Riesgo de liberacién del VEN en Espafa por comercio legal de

huevos para incubar

El riesgo relativo de liberacion del VEN en Espafia por importacién de huevos

para incubar resulté ser muy bajo con una incertidumbre baja.

Aunque el riesgo asociado a los parametros Scy, Iv, Y Vum fue muy alto, el

riesgo asociado al parametro Ty se consideré6 muy bajo.

El riesgo asociado a la situacion sanitaria de los paises de origen de los
huevos importados para incubar en Espafia (Scv), fue muy alto para Francia, el
Reino Unido, e lsrael; y alto para Alemania, ltalia, la Republica Checa, Brasil, y

Méjico.

El riesgo de que un huevo se contamine con un VEN en un pais de origen

durante una epidemia de la EN (ly), fue considerado muy alto pues se estimé que
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el 91,7% (751 brotes) de todos los brotes de la EN reportados en la UE entre 1995

y 2009 afectaron a las aves domésticas.

El riesgo asociado a la supervivencia del VEN en los huevos (V) fue

considerado muy alto.

Como se describiod en la seccion IV.1.1.6., el riesgo asociado a la cantidad de
huevos para incubar importados anualmente en Espafia (Ty) se consider6 muy

bajo.

Las provincias que mas huevos para incubar importan desde paises con un
riesgo asociado a su situaciéon sanitaria respecto a la EN muy alto o alto, coinciden

con lo mostrado en la Tabla 32.

IV.1.2.7. Riesgo de liberacién del VEN en Espafia por comercio ilegal de

productos de origen avicola

El riesgo relativo de liberacién del VEN en Espafia por importacion ilegal de
productos de origen avicola, no pudo ser evaluado por la falta de datos sobre la

cantidad de productos avicolas anualmente decomisados en Espafia.

1v.1.2.8. Riesgo de liberacidon del VEN en Espafa por la entrada de

vehiculos que transportan aves vivas

El riesgo relativo de liberacion del VEN en Espafia por la entrada de
vehiculos que transportan aves vivas procedentes de otros paises, resulté ser

medio con una incertidumbre alta.

Aunque el riesgo asociado a los parametros Scy, Vu, Yy al parametro Ty, fue
respectivamente, muy alto y alto, el riesgo asociado al parametro |, se consider6

medio.

El riesgo asociado a la situacion sanitaria de los paises de procedencia de los
vehiculos introducidos para importar aves vivas a Espafia (Scy), fue muy alto para
Francia, el Reino Unido, y Rumania; y alto para Alemania, Italia, Finlandia, Croacia,

y Ucrania.
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El riesgo de que un vehiculo que transporta aves vivas se contamine con un
VEN en un pais de origen durante una epidemia de la EN (l), fue considerado

medio.

El riesgo asociado a la supervivencia del VEN en un vehiculo contaminado

(Vn) fue considerado muy alto.

El riesgo asociado a la cantidad de vehiculos que transportan aves vivas y
que son anualmente introducidos en Espafia (Ty) y los principales paises de

procedencia de estos vehiculos ya fue descrito en la seccion 1V.1.1.8.

Las provincias que reciben una cantidad alta de vehiculos procedentes de
paises con un riesgo asociado a su situacidon sanitaria respecto a la EN muy alto o

alto, coinciden con lo mostrado en la Tabla 33.

1v.1.2.9. Riesgo de liberacion del VEN en Espafia por el regreso de

vehiculos que transportaron aves vivas a otros paises

El riesgo relativo de liberacién del VEN en Espafia por el regreso de vehiculos
que transportaron aves vivas a otros paises, resulté ser muy bajo con una

incertidumbre alta.

Aunque el riesgo asociado a los parametros Scy, Y Vu fue, respectivamente,
muy alto y alto, el riesgo asociado a los parametros Ty, e ly fue, respectivamente,

medio y muy bajo.

El riesgo asociado a la situacion sanitaria de los paises donde se exportaron
desde Espafa vehiculos con aves vivas (Scyv), fue muy alto para Francia, Grecia, y

el Reino Unido; y alto para Alemania, Italia, la Republica Checa, y Ucrania.
El riesgo de que un vehiculo que exporta aves vivas se contamine con un
VEN en el pais de destino durante una epidemia de la EN (ly), fue considerado muy

bajo.

El riesgo asociado a la supervivencia del VEN en un vehiculo contaminado

(Vn) fue considerado muy alto.
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El riesgo asociado a la cantidad de vehiculos que anualmente regresan a
Espafia tras haber exportado aves vivas a otros paises (Ty) y los principales paises

de procedencia de estos vehiculos ya fue descrito en la secciéon 1V.1.1.9.

Las provincias donde regresan mas vehiculos que han exportado aves vivas
a paises con un riesgo asociado a su situacion sanitaria muy alto o alto, coinciden

con lo mostrado en la seccién 1V.1.1.9.

IV.1.2.10. Riesgo de liberacion del VEN en Espafia por la entrada de

turistas

El riesgo relativo de liberacién del VEN en Espafia por la entrada de turistas
que pueden vehicular mecanicamente el virus resulté ser muy bajo con una

incertidumbre alta.

El riesgo asociado a la supervivencia del VEN en una persona contaminada, a
la cantidad de turistas recibida en Espafa (seccion 1V.1.1.10), y a la situacion
sanitaria de algunos paises de origen de estos turistas fue muy alto, sin embargo,

el riesgo asociado al parametro I se consideré6 muy bajo.

Las CCAA que recibieron en el afio 2008 una cantidad muy alta o alta de
turistas procedentes de paises con un riesgo asociado a su situacidon sanitaria
respecto al VEN muy alto o alto, coinciden con lo mostrado en la seccion 1V.1.1.10.

IV.1.2.11. Riesgo de liberacion del VEN en Espafia por bioterrorismo

El riesgo de liberacion del VEN en Espafia por un acto bioterrorista se ha

considerado insignificante con una incertidumbre alta.

IV.1.2.12. Riesgo de liberacion del VEN en Espafia por un escape bioldgico

El riesgo de liberacion del VEN en Espafia por un escape biolégico se ha

considerado insignificante con una incertidumbre alta.

Los resultados del riesgo de liberacion del VEN en Espafia a partir de cada

una de sus potenciales vias de entrada son resumidos en la Tabla 39.
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1V.1.3. Riesgo de exposicion al VIAAP v VEN en Espaiia

IV.1.3.1. Riesgo de exposicion al VIAAP y VEN en Espafia a partir de su

liberacion por comercio legal de aves domésticas vivas

El riesgo relativo de exposicion de las aves domésticas susceptibles en
Espafia al VIAAP y VEN a partir de su liberacion por comercio legal de aves

domésticas, resulté ser alto con una incertidumbre media.

El riesgo asociado a la densidad espafiola de explotaciones de aves
domeésticas comerciales (Ds), se considerd alto debido a que se estimé, a partir de
los datos manejados en el estudio, que Espafia es el quinto pais de la UE-27 en
este apartado. Las provincias espafiolas con un riesgo asociado a su densidad de
explotaciones comerciales de aves domeésticas (Ds) muy alto y alto se han mostrado

en la Tabla 35.

Tabla 35. Provincias con un riesgo asociado a su densidad de explotaciones
comerciales de aves muy alto y alto. La densidad de explotaciones comerciales de
aves y el riesgo asociado a ésta, R(Ds), son detallados por provincia (Elaboracion

propia a partir de datos obtenidos del MARM, 2008a,b y el INE, 2009).

Provincias Densidad (Explotaciones/Km?)

Gerona 0,180 Muy Alto
Barcelona 0,142 Muy Alto
Pontevedra 0,124 Muy Alto
Las Palmas 0,118 Muy Alto
Santa Cruz de Tenerife 0,091 Muy Alto
Orense 0,090 Muy Alto
Islas Baleares 0,080 Muy Alto
Castellén 0,076 Muy Alto
Tarragona 0,071 Muy Alto
Lérida 0,069 Alto

La Corufa 0,047 Alto
Malaga 0,041 Alto
Cantabria 0,038 Alto
Ledn 0,038 Alto
Céadiz 0,037 Alto
Murcia 0,033 Alto
Valencia 0,033 Alto
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El riesgo de contacto de un ave domeéstica susceptible con el VIAAP y VEN
(Cw) a partir de su liberacion mediante la importacion de aves domésticas se
consideré muy alto. El riesgo asociado a la capacidad infectiva de un ave doméstica

infectada con el VIAAP y el VEN (Fy) se consideré muy alto.

Las provincias donde el riesgo relativo de exposicién de las aves domésticas
al VIAAP y VEN result6 muy alto fueron Gerona, Barcelona, Pontevedra, Las
Palmas, Santa Cruz de Tenerife, Orense, Islas Baleares, Castellén, y Tarragona; y
alto fueron Lérida, La Corufia, Malaga, Cantabria, Ledn, Cadiz, Murcia, y Valencia

(Figura 36).

Figura 36. Variacion geografica del riesgo relativo de exposicion de las aves domésticas al
virus de la influenza aviar altamente patdégena y el virus de la enfermedad de Newcastle a
partir de su liberacién en Espafia por comercio legal de aves domésticas vivas. Provincias con
riesgo insignificante, muy bajo, bajo, medio, alto, y muy alto son indicados, respectivamente,
en blanco, verde, amarillo, naranja, rojo, y marron (Elaboraciéon propia).

IV.1.3.2. Riesgo de exposicion al VIAAP y VEN en Espafia a partir de su

liberacién por comercio legal de aves exdticas

El riesgo relativo de exposicion de las aves domésticas susceptibles en
Espafia al VIAAP y VEN a partir de su liberacion por comercio legal de aves

exoticas, resulté ser muy bajo con una incertidumbre media.
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El riesgo de contacto de un ave domeéstica susceptible con el VIAAP y VEN
(Cw) en Espafia a partir de su liberacion mediante la importacién de aves exoticas

se consideré muy bajo.

El riesgo asociado a la capacidad infectiva de un ave exotica infectada con el

VIAAP y el VEN (Fy) se consideré muy alto.

El riesgo asociado a la densidad nacional y provincial espafiola de
explotaciones de aves domésticas comerciales (Ds), fue descrito en la seccion

1vV.1.3.1.

1V.1.3.3. Riesgo de exposicion al VIAAP y VEN en Espafia a partir de su

liberacién por comercio ilegal de aves vivas

El riesgo relativo de exposicion de las aves domésticas susceptibles en
Espafa al VIAAP y VEN a partir de su liberaciéon por comercio ilegal de aves vivas,

se asumio que es alto con una incertidumbre alta.

El riesgo de contacto de un ave doméstica susceptible con el VIAAP y VEN
(Cv) a partir de su liberacion mediante la importacién ilegal de aves vivas se

consideré muy alto.

El riesgo asociado a la capacidad infectiva de las aves infectadas con ambos
virus (Fy) y a la densidad nacional y provincial espafiola de explotaciones de aves

domésticas comerciales (Ds), fue descrito en la seccion 1V.1.3.1.

1V.1.3.4. Riesgo de exposicion al VIAAP y VEN en Espafia a partir de su

liberacion por entrada de aves migratorias

El riesgo relativo de exposicion de las aves domésticas susceptibles en
Espafia al VIAAP y VEN a partir de su liberacién por entrada de aves migratorias,

resultd ser alto con una incertidumbre media.
El riesgo de contacto de un ave domeéstica susceptible con el VIAAP y VEN

(Cv) a partir de su liberacién mediante la entrada de aves migratorias se considerd

alto ya que se estimd, a partir de los datos manejados en este estudio, que el
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76,4% de las explotaciones avicolas en Espafia son de autoconsumo y por ende con

una baja bioseguridad.

El riesgo asociado a la capacidad infectiva de un ave silvestre infectada con

el VIAAP y el VEN (Fy) se consideré muy alto.

El riesgo asociado a la densidad espafiola de explotaciones de aves
domésticas comerciales y de autoconsumo (Ds), se consider6 alto debido a que se
estimo@, a partir de los datos manejados en el estudio, que Espafia es el octavo pais

de la UE-27 en este apartado.

Las provincias donde el riesgo relativo de exposicién de las aves domésticas
al VIAAP y VEN resulté muy alto fueron Pontevedra, La Corufia, Islas Baleares,
Orense, Lugo, Guipuzcoa, Vizcaya, Asturias, y Cantabria; y alto fueron Santa Cruz

de Tenerife, Ledn, Zamora, Alicante, Alava, Gerona, Avila, y Barcelona (Figura 37).

Figura 37. Variacion geografica del riesgo relativo de exposicion de las aves domésticas al
virus de la influenza aviar altamente patdégena y el virus de la enfermedad de Newcastle a
partir de su liberaciéon en Espafa por entrada de aves migratorias. Provincias con riesgo
insignificante, muy bajo, bajo, medio, alto, y muy alto son indicados, respectivamente, en
blanco, verde, amarillo, naranja, rojo, y marrén (ninguna provincia) (Elaboracion propia).
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IV.1.3.5. Riesgo de exposicion al VIAAP y VEN en Espafia a partir de su

liberacion por comercio legal de productos carnicos

El riesgo relativo de exposicion de las aves domésticas susceptibles en
Espafia al VIAAP y VEN a partir de su liberacién por comercio legal de productos

carnicos, resulté ser muy bajo con una incertidumbre media.

El riesgo de contacto de un ave domeéstica susceptible con el VIAAP y VEN
(Cw) a partir de su liberacion mediante la importacion de productos carnicos se

consideré muy bajo.

El riesgo asociado a la capacidad infectiva de un producto carnico infectado

con el VIAAP y el VEN (Fy) se considero alto.

El riesgo asociado a la densidad nacional y provincial espafiola de
explotaciones de aves domeésticas comerciales (Ds), fue descrito en la seccidon
1vV.1.3.1.

IV.1.3.6. Riesgo de exposicion al VIAAP y VEN en Espafia a partir de su

liberacién por comercio legal de huevos para incubar

El riesgo relativo de exposicion de las aves domésticas susceptibles en
Espafa al VIAAP y VEN a partir de su liberacion por comercio legal de huevos para

incubar, resulté ser medio con una incertidumbre alta.

El riesgo de contacto de un ave domeéstica susceptible con el VIAAP y VEN
(Cw) a partir de su liberacion mediante la importaciéon de huevos para incubar se

consideré medio.

El riesgo asociado a la capacidad infectiva de un huevo para incubar

infectado con el VIAAP y el VEN (Fy) se consider¢ alto.
El riesgo asociado a la densidad nacional y provincial espafiola de

explotaciones de aves domésticas comerciales (Ds), fue descrito en la seccion

1vV.1.3.1.
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IV.1.3.7. Riesgo de exposicion al VIAAP y VEN en Espafia a partir de su

liberacion por comercio ilegal de productos de origen avicola

El riesgo relativo de exposicion de las aves domésticas susceptibles en
Espafia al VIAAP y VEN a partir de su liberacion por comercio ilegal de productos de

origen avicola, se asumioé que es medio con una incertidumbre alta.

El riesgo de contacto de un ave domeéstica susceptible con el VIAAP y VEN
(Cw) a partir de su liberacion mediante la importacion de productos de origen

avicola se consider6 medio (ver secciones 1V.1.3.5. y IV.1.3.6.).

El riesgo asociado a la capacidad infectiva de productos de origen avicola

(Fw), fue descrito en las secciones 1V.1.3.5., y IV.1.3.6.

El riesgo asociado a la densidad nacional y provincial espafiola de
explotaciones de aves domeésticas comerciales (Ds), fue descrito en la seccidon
1vV.1.3.1.

1V.1.3.8. Riesgo de exposicion al VIAAP y VEN en Espafia a partir de su

liberacion por la entrada de vehiculos que transportan aves vivas

El riesgo relativo de exposicion de las aves domésticas susceptibles en
Espafia al VIAAP y VEN a partir de su liberacion por la entrada de vehiculos que

transportan aves vivas, resulté ser medio con una incertidumbre alta.

El riesgo de contacto de un ave domeéstica susceptible con el VIAAP y VEN
(Cw) a partir de su liberacion mediante la introduccion de vehiculos que transportan

aves vivas se consideré medio.

El riesgo asociado a la capacidad infectiva de vehiculos contaminados con el

VIAAP y el VEN (Fy) se considero alto.
El riesgo asociado a la densidad nacional y provincial espafiola de

explotaciones de aves domésticas comerciales (Ds), fue descrito en la seccion

1vV.1.3.1.
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IV.1.3.9. Riesgo de exposicion al VIAAP y VEN en Espafia a partir de su
liberacion por el regreso de vehiculos que transportaron aves vivas a otros

paises

El riesgo relativo de exposicion de las aves domésticas susceptibles en
Espafia al VIAAP y VEN a partir de su liberacién por el regreso de vehiculos que
transportaron aves vivas a otros paises, resultd6 ser muy bajo con una

incertidumbre alta.

El riesgo de contacto de un ave domeéstica susceptible con el VIAAP y VEN
(Cv) a partir de su liberacibn mediante el regreso de vehiculos que transportaron

aves vivas a otros paises se consideré muy bajo.

El riesgo asociado a la capacidad infectiva de vehiculos contaminados con el
VIAAP y el VEN (Fy) se consider6 alto.

El riesgo asociado a la densidad nacional y provincial espafiola de
explotaciones de aves domeésticas comerciales (Ds), fue descrito en la seccidon
1vV.1.3.1.

1V.1.3.10. Riesgo de exposicion al VIAAP y VEN en Espafa a partir de su

introduccidn por turistas

El riesgo relativo de exposicion de las aves domeésticas susceptibles en
Espafia al VIAAP y VEN a partir de su introduccion por la entrada de turistas,

resultdé ser muy bajo con una incertidumbre alta.

El riesgo de contacto de un ave domeéstica susceptible con el VIAAP y VEN
(Cw) a partir de su liberacion mediante la entrada de turistas se consider6 muy

bajo.

El riesgo asociado a la capacidad infectiva de una persona contaminada con

el VIAAP y el VEN (Fy) se consideré medio.

El riesgo asociado a la densidad nacional y provincial espafiola de
explotaciones de aves domeésticas comerciales (Ds), fue descrito en la seccidon
1vV.1.3.1.
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IV.1.3.11. Riesgo de exposicion al VIAAP y VEN en Espafia a partir de su

introduccioén por bioterrorismo

El riesgo relativo de exposicion de las aves domésticas susceptibles en
Espafa al VIAAP y VEN a partir de su introduccion por bioterrorismo, se asumi6 que

es muy alto con una incertidumbre alta.

IV.1.3.12. Riesgo de exposicion al VIAAP y VEN en Espafia a partir de su

introduccién por un escape bioldgico

El riesgo relativo de exposicion de las aves domésticas susceptibles en
Espafa al VIAAP y VEN a partir de su liberacion por un escape biolégico, se asumié

que es muy bajo con una incertidumbre alta.

Los resultados del riesgo de exposicion al VIAAP y VEN en Espafa a partir de
cada una de sus potenciales vias de entrada son resumidos en la Tabla 38 y 39,

respectivamente.
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1v.1.4. Riesgo_de consecuencias _del VIAAP v el VEN en la Comunidad

Valenciana

1v.1.4.1. Riesgo de transmision del VIAAP y el VEN entre granjas
comerciales de puesta y carne de la Comunidad Valenciana a través del

comercio legal de aves vivas

El riesgo relativo de transmision del VIAAP y el VEN entre granjas
comerciales de la Comunidad Valenciana por el comercio legal de aves vivas resulto
ser insignificante en el caso de granjas de puesta y muy bajo en el de

carne. En ambos casos la incertidumbre de las estimaciones fue alta.

El riesgo relativo de liberacién (R’)) del VIAAP y el VEN en una granja

comercial libre desde una infectada por el comercio de aves vivas resulté ser
insignificante en el caso de granjas de puesta y muy bajo en granjas de carne. En

ambos casos la incertidumbre de las estimaciones fue alta.

El riesgo de contacto de aves vivas con el VIAAP y el VEN en una granja

comercial de puesta o carne infectada (Qy) se asumié que es muy alto.

El riesgo asociado a la supervivencia del VIAAP y el VEN en un ave

doméstica susceptible (V’\) se consideré alto.

El riesgo asociado a la frecuencia con la que aves vivas son comercializadas
entre granjas comerciales de la Comunidad Valenciana (Yg), se considero
insignificante en el caso de granjas de puesta y muy bajo en el de carne. A partir
de los datos manejados en este estudio, se estim6é que mientras una granja del
sector de puesta de la CV recibe anualmente menos de un movimiento de gallinas
ponedoras desde el resto de granjas de la CV, una granja de carne recibe

aproximadamente 1,7 movimientos de pollos.

El riesgo relativo de exposicion (R’g) de las aves susceptibles en una granja

comercial de puesta o carne al VIAAP y VEN a partir de su liberacion por comercio

de aves vivas, resulté ser muy alto en ambos casos con una incertidumbre alta.
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El riesgo de contacto de un ave susceptible en una granja de puesta o carne
libre con el VIAAP y VEN (C’y) a partir de su liberacion por comercio de aves vivas

se consideré muy alto.

El riesgo asociado a la capacidad infectiva de un ave infectada con el VIAAP

y el VEN (F'\y) se consideré muy alto.

1v.1.4.2. Riesgo de transmision del VIAAP y el VEN entre granjas
comerciales de puesta y carne de la Comunidad Valenciana a través del

movimiento de equipo de granja

El riesgo relativo de transmision del VIAAP y el VEN entre granjas
comerciales de puesta o carne de la Comunidad Valenciana por el movimiento de
equipo de granja resulté ser insignificante en ambos casos con una

incertidumbre alta.

El riesgo relativo de liberacién (R’)) del VIAAP y el VEN en una granja

comercial de puesta o carne libre desde una infectada por el movimiento de equipo

de granja resulté ser insignificante en ambos casos con una incertidumbre alta.

El riesgo de contacto del equipo de granja tal como instrumental de
vacunacion, jaulas, etc. con el VIAAP y el VEN en una granja comercial de puesta o

carne infectada (Qy) se asumio que es muy alto.

El riesgo asociado al nivel de bioseguridad de una granja comercial avicola
de la Comunidad Valenciana considerada como infectada fue estimado, a partir de

los datos manejados en el estudio, como bajo (Tabla 36).

Tabla 36. Riesgo asociado al nivel de bioseguridad de las granjas avicolas comerciales de la
Comunidad Valenciana y sus provincias, R(Bg). El nivel de bioseguridad (Bs) también ha sido
detallado (Elaboracion propia a partir de los datos obtenidos de las encuestas
epidemioldgicas realizadas por la Consejeria de Agricultura Pesca y Alimentacién valenciana
en el afio 2006).

Provincias/Comunidad Autébnoma

Alicante 4,46 Bajo
Castellon 4,75 Bajo
Valencia 5 Bajo
Comunidad Valenciana 4,74 Bajo
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El riesgo asociado a la supervivencia del VIAAP y el VEN en el equipo de

granja (V’'y) se consideré muy alto.

El riesgo asociado a la frecuencia de movimiento de equipo de granja entre

explotaciones comerciales de puesta o carne (Yg) se considero insignificante.

El riesgo relativo de exposicién (R’e) de las aves susceptibles en una granja

comercial de puesta o carne libre al VIAAP y VEN a partir de su liberacion por el
movimiento de equipo de granja, resulté ser bajo en ambos casos con una

incertidumbre alta.

El riesgo asociado al nivel de bioseguridad de una granja comercial avicola

de la Comunidad Valenciana considerada como libre fue bajo (Tabla 36).

El riesgo de contacto de un ave susceptible en una granja de puesta o carne
libre con el VIAAP y VEN (C’y) a partir de su liberacién por el movimiento de equipo

de granja se asumidé que es muy alto.

El riesgo asociado a la capacidad infectiva de equipo de granja tal como
instrumental de vacunacion, jaulas, etc. contaminado con el VIAAP y el VEN (F'y) se

consider6 alto.

1v.1.4.3. Riesgo de transmision del VIAAP y el VEN entre granjas
comerciales de puesta o carne de la Comunidad Valenciana a través del

movimiento de trabajadores

El riesgo relativo de transmision del VIAAP y el VEN entre granjas
comerciales de puesta o carne de la Comunidad Valenciana por el movimiento de
trabajadores de granja resultd ser insignificante en ambos casos con una

incertidumbre alta.

El riesgo relativo de liberaciéon (R’.) del VIAAP y el VEN en una granja

comercial libre desde una infectada por el movimiento de trabajadores resulté ser
insignificante en el caso de granjas de puesta y muy bajo en granjas de carne. En

ambos casos la incertidumbre de las estimaciones fue alta.
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El riesgo de contacto de trabajadores de granja con el VIAAP y el VEN en

una granja comercial de puesta o carne infectada (Qy) se asumid que es muy alto.

El riesgo asociado al nivel de bioseguridad de una granja comercial avicola

de la CV considerada como infectada fue bajo (Tabla 36).

El riesgo asociado a la supervivencia del VIAAP y el VEN en el cuerpo y/o

ropa de los trabajadores (V’'y) se consideré muy alto.
El riesgo asociado a la frecuencia de movimiento de trabajadores entre
granjas comerciales de la Comunidad Valenciana (Yg), se consider6 insignificante en

el caso de granjas de puesta y bajo en el caso de granjas de carne.

El riesgo relativo de exposicion (R’g) de las aves susceptibles en una granja

comercial de puesta o carne libre al VIAAP y VEN a partir de su liberacién por el
movimiento de trabajadores de granja, resulté ser bajo en ambos casos con una

incertidumbre alta.

El riesgo asociado al nivel de bioseguridad de una granja comercial avicola

de la Comunidad Valenciana considerada como libre fue bajo (Tabla 36).

El riesgo de contacto de un ave susceptible en una granja de puesta o carne
libre con el VIAAP y VEN (C’y) a partir de su liberaciéon por el movimiento de

trabajadores de granja se asumio que es muy alto.

El riesgo asociado a la capacidad infectiva de trabajadores de granja

contaminados con el VIAAP y el VEN (F’y) se consider6 alto.

1v.1.4.4. Riesgo de transmision del VIAAP y el VEN entre granjas
comerciales de puesta o carne de la Comunidad Valenciana a través del

movimiento de visitantes

El riesgo relativo de transmision del VIAAP y el VEN entre granjas
comerciales de puesta o carne de la Comunidad Valenciana por el movimiento de
visitantes resulté ser insignificante en ambos casos con una incertidumbre

alta.
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El riesgo relativo de liberacién (R’.) del VIAAP y el VEN en una granja

comercial de puesta o carne libre desde una infectada por el movimiento de

visitantes resulté ser muy bajo en ambos casos con una incertidumbre alta.

El riesgo de contacto de visitadores con el VIAAP y el VEN en una granja

comercial de puesta o carne infectada (Qy) se asumioé que es medio.

El riesgo asociado al nivel de bioseguridad de una granja avicola de la

Comunidad Valenciana considerada como infectada fue bajo (Tabla 36).

El riesgo asociado a la supervivencia del VIAAP y el VEN en el cuerpo y/o

ropa de los visitantes (V'y) se consideré muy alto.
El riesgo asociado a la frecuencia de movimiento de visitantes entre granjas
comerciales de la Comunidad Valenciana (Yg), se consideré bajo en el caso de

granjas de puesta y alto en el caso de granjas de carne.

El riesgo relativo de exposicion (R’g) de las aves susceptibles en una granja

comercial de puesta o carne libre al VIAAP y VEN a partir de su liberacién por el
movimiento de visitantes, resultdé ser muy bajo en ambos casos con una

incertidumbre alta.

El riesgo asociado al nivel de bioseguridad de una granja avicola de la

Comunidad Valenciana considerada como libre fue bajo (Tabla 36).

El riesgo de contacto de un ave susceptible en una granja de puesta o carne
libre con el VIAAP y VEN (C’\) a partir de su liberacion por el movimiento de
visitantes se asumid que es medio. El riesgo asociado a la capacidad infectiva de

visitantes de granja contaminados con el VIAAP y el VEN (F'y) se consideré medio.
1v.1.4.5. Riesgo de transmision del VIAAP y el VEN entre granjas
comerciales de puesta o carne de la Comunidad Valenciana a través del

movimiento de vehiculos

El riesgo relativo de transmision del VIAAP y el VEN entre granjas

comerciales de puesta o carne de la Comunidad Valenciana por el movimiento de
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vehiculos resulté ser insignificante en el caso de granjas de puesta y medio

en el de carne. En ambos casos la incertidumbre de las estimaciones fue alta.

El riesgo relativo de liberaciéon (R’.) del VIAAP y el VEN en una granja

comercial de puesta o carne libre desde una infectada por el movimiento de
vehiculos result6 ser insignificante en el caso de granjas de puesta y alto en granjas

de carne. En ambos casos la incertidumbre de las estimaciones fue alta.

El riesgo de contacto de vehiculos que transportan aves, equipos, y pienso
entre granjas con el VIAAP y el VEN en una granja comercial infectada (Qy), se

asumioé que es alto.

El riesgo asociado al nivel de bioseguridad de una granja avicola de la
Comunidad Valenciana en funcion de la existencia de vado de desinfeccién o equipo
sustitutivo a la entrada de una granja considerada como infectada, fue alto pues se
estimd, a partir de los datos manejados en el estudio, que sélo el 39,3% de las

granjas cumplian con esta medida de bioseguridad (Tabla 37).

Tabla 37. Riesgo asociado al nivel de bioseguridad de las granjas avicolas
comerciales de la Comunidad Valenciana y sus provincias en funcién de la
existencia de vado de desinfeccidn o equipo sustitutivo, R(Bg) (Elaboracion
propia a partir de los datos obtenidos de las encuestas epidemiolégicas
realizadas por la Consejeria de Agricultura Pesca y Alimentacion valenciana en

el afio 2006).
Provincias/Comunidad Granjas encuestadas con vado R(Bc)
Auténoma 0 equipo sustitutivo (%6)
Alicante 38,5 Alto
Castellon 38,8 Alto
Valencia 40,7 Alto
Comunidad Valenciana 39,3 Alto

El riesgo asociado a la supervivencia del VIAAP y el VEN en un vehiculo (V'y)

se consideré muy alto.

El riesgo asociado a la frecuencia de movimiento de vehiculos entre granjas
comerciales de la Comunidad Valenciana (Yg), se considerd insignificante en el caso
de granjas de puesta y alto en el de carne. A partir de los datos manejados en este

estudio, se estimd que mientras una granja del sector de puesta de la CV recibe
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anualmente menos de un movimiento de vehiculos desde el resto de granjas de la

CV, una granja de carne recibe aproximadamente 4,2 movimientos.

El riesgo relativo de exposicién (R’e) de las aves susceptibles en una granja
comercial de puesta o carne libre al VIAAP y VEN a partir de su liberacion por el
movimiento de vehiculos, resulté ser medio en ambos casos con una incertidumbre

alta.

El riesgo asociado al nivel de bioseguridad de una granja avicola de la
Comunidad Valenciana en funcién de la existencia de vado de desinfeccidon o equipo

sustitutivo a la entrada de una granja considerada como libre fue alto (Tabla 37).

El riesgo de contacto de un ave susceptible en una granja de puesta o carne
libre con el VIAAP y VEN (C'y) a partir de su liberacion por el movimiento de

vehiculos se asumié que es medio.

El riesgo asociado a la capacidad infectiva de vehiculos contaminados con el
VIAAP y el VEN (F’\) se consider6 alto.

1vV.1.4.6. Riesgo de transmisién del VIAAP y el VEN entre granjas
comerciales de puesta o carne de la Comunidad Valenciana a través del

movimiento de aves silvestres

El riesgo relativo de transmision del VIAAP y el VEN entre granjas
comerciales de puesta o carne de la Comunidad Valenciana por el movimiento de
aves silvestres resulté ser muy bajo en ambos casos con una incertidumbre

alta.

El riesgo relativo de liberacién (R’) del VIAAP y el VEN en una granja

comercial de puesta o carne libre desde una infectada por el movimiento de aves

silvestres resultd ser bajo en ambos casos con una incertidumbre alta.

El riesgo de contacto de aves silvestres con el VIAAP y el VEN en una granja

comercial infectada (Qy) se asumio que es bajo.

El riesgo asociado a la supervivencia del VIAAP y el VEN en un ave silvestre

(V'w) se considerdé muy alto.
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El riesgo asociado a la frecuencia de movimiento de aves silvestres entre

granjas comerciales (Yg) se consideré muy alto.

El riesgo relativo de exposicién (R’g) de las aves susceptibles en una granja
comercial de puesta o carne libre al VIAAP y VEN a partir de su liberacion por el
movimiento de aves silvestres, resulté ser bajo en ambos casos con una

incertidumbre alta.

El riesgo de contacto de un ave susceptible en una granja comercial libre con
el VIAAP y VEN (C’y) a partir de su liberacion por el movimiento de aves silvestres

se asumio que es bajo.

El riesgo asociado a la capacidad infectiva de un ave silvestre infectada con

el VIAAP y el VEN (F’\) se consideré muy alto.

1v.1.4.7. Riesgo de transmisién del VIAAP y el VEN entre granjas
comerciales de puesta o carne de la Comunidad Valenciana a través del

movimiento de pienso
El riesgo relativo de transmision del VIAAP y el VEN entre granjas
comerciales de puesta o carne de la Comunidad Valenciana por el movimiento de

pienso resulté ser insignificante en ambos casos con una incertidumbre alta.

El riesgo relativo de liberaciéon (R’.) del VIAAP y el VEN en una granja

comercial de puesta o carne libre desde una infectada por el movimiento de pienso

resultd ser insignificante en ambos casos con una incertidumbre alta.

El riesgo de contacto de pienso con el VIAAP y el VEN en una granja

comercial infectada (Qy) se asumio que es bajo.

El riesgo asociado al nivel de bioseguridad de una granja avicola de la

Comunidad Valenciana considerada como infectada fue bajo (Tabla 36).

El riesgo asociado a la supervivencia del VIAAP y el VEN en el pienso (V’y) se

consideré muy alto.
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El riesgo asociado a la frecuencia de movimiento de pienso entre granjas

comerciales de puesta o carne (Yg) se consideroé insignificante.

El riesgo relativo de exposicién (R’e) de las aves susceptibles en una granja
comercial de puesta o carne libre al VIAAP y VEN a partir de su liberacion por el
movimiento de pienso, resultdé ser medio en ambos casos con una incertidumbre

alta.

El riesgo de contacto de un ave susceptible en una granja de puesta o carne
libre con el VIAAP y VEN (C’y) a partir de su liberacién por el movimiento de pienso

se asumio que es muy alto en ambos casos.
El riesgo asociado a la capacidad infectiva de pienso contaminado con el

VIAAP y el VEN (F’\) se consideré medio.

Los resultados del riesgo de consecuencias del VIAAP y el VEN en las granjas
de carne o puesta de la Comunidad Valenciana a partir de cada potencial via de

transmision son resumidos en la Tabla 40 y 41, respectivamente.
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1V.1.5. Estimacioén del riesqo de introduccion del VIAAP en Espaia

IV.1.5.1. Riesgo de introduccion del VIAAP en Espafia por comercio legal

de aves domésticas vivas

El riesgo relativo de introducciéon del VIAAP en Espafa por importacion legal

de aves domésticas vivas resulté ser alto con una incertidumbre media.

Las provincias en las que la importacion de aves domeésticas vivas impone un
riesgo alto de introduccion del VIAAP, son: Barcelona, Gerona, Lérida, Tarragona, y

Orense (Figura 38).

Figura 38. Variacion geografica del riesgo relativo de introduccioén del virus de la influenza
aviar altamente patdégena en Espafia a través del comercio legal de aves domésticas vivas.
Provincias con riesgo insignificante, muy bajo, bajo, medio, alto, y muy alto son indicados,
respectivamente, en blanco, verde, amarillo, naranja, rojo, y marréon (ninguna provincia)
(Elaboracioén propia).

IV.1.5.2. Riesgo de introduccion del VIAAP en Espafia por comercio legal

de aves exo6ticas

El riesgo relativo de introduccion del VIAAP en Espafia por importacion de

aves exoticas vivas resulto ser insignificante con una incertidumbre media.
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IV.1.5.3. Riesgo de introduccion del VIAAP en Espafia por comercio ilegal

de aves vivas

El riesgo relativo de introduccion del VIAAP en Espafa por importacion ilegal
de aves vivas, no pudo ser estimado debido a la falta de datos para evaluar el
riesgo de liberacion. El riesgo de exposicion de las aves domésticas al VIAAP a

partir de esta via de entrada se asumié que es alto con una incertidumbre alta.

IV.1.5.4. Riesgo de introduccion del VIAAP en Espafa por entrada de aves

migratorias

El riesgo relativo de introduccién del VIAAP en Espafia por entrada de aves

silvestres acuaticas invernantes resultd ser alto con una incertidumbre alta.

Las provincias en las que la entrada de aves acuaticas invernantes impone
un riesgo alto de introduccién del VIAAP, son: Pontevedra, La Corufia, Alicante,

Zamora, Asturias, y Gerona (Figura 39).

Figura 39. Variacion geografica del riesgo relativo de introduccion del virus de la influenza
aviar altamente patdgena en Espafia a través de la migracion de aves acuaticas invernantes.
Provincias con riesgo insignificante, muy bajo, bajo, medio, alto, y muy alto son indicados,
respectivamente, en blanco, verde, amarillo, naranja, rojo, y marréon (ninguna provincia)
(Elaboracioén propia).
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IV.1.5.5. Riesgo de introduccion del VIAAP en Espafia por comercio legal

de productos carnicos

El riesgo relativo de introduccion del VIAAP en Espafia por importacion de

productos carnicos avicolas resulté ser muy bajo con una incertidumbre media.

IV.1.5.6. Riesgo de introduccion del VIAAP en Espafia por comercio legal

de huevos para incubar

El riesgo relativo de introduccion del VIAAP en Espafia por importacion de

huevos para incubar resulté ser muy bajo con una incertidumbre alta.

IV.1.5.7. Riesgo de introduccién del VIAAP en Espafia por comercio ilegal

de productos de origen avicola

El riesgo relativo de introduccion del VIAAP en Espafia por importaciéon ilegal
de productos de origen avicola, no pudo ser estimado debido a la falta de datos
para evaluar el riesgo de liberacion. El riesgo de exposicion de las aves domésticas
al VIAAP a partir de esta via de entrada se asumié que es medio con una

incertidumbre alta.

IV.1.5.8. Riesgo de introduccién del VIAAP en Espafia por la entrada de

vehiculos que transportan aves vivas

El riesgo relativo de introduccién del VIAAP en Espafia por la entrada de
vehiculos que transportan aves vivas, resultd ser bajo con una incertidumbre

alta.

IV.1.5.9. Riesgo de introduccién del VIAAP en Espafa por el regreso de

vehiculos que transportaron aves vivas a otros paises
El riesgo relativo de introduccion del VIAAP en Espafa por el regreso de

vehiculos que transportaron aves vivas a otros paises, resultdé ser insignificante

con una incertidumbre alta.
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IV.1.5.10. Riesgo de introduccion del VIAAP en Espafia por la entrada de

turistas

El riesgo relativo de introduccion del VIAAP en Esparfia por la entrada de

turistas resulté ser insignificante con una incertidumbre alta.

IV.1.5.11. Riesgo de introduccion del VIAAP en Espafia por bioterrorismo

El riesgo relativo de introduccion del VIAAP en Espafia por un acto

bioterrorista se considero insignificante con una incertidumbre alta.

IV.1.5.12. Riesgo de introduccién del VIAAP en Espafia por un escape

biolégico

El riesgo relativo de introduccién del VIAAP en Espafia por un escape

biolégico se considerd insignificante con una incertidumbre alta.

Los resultados del riesgo de introduccién del VIAAP en Espafia a partir de

cada una de sus potenciales vias de entrada son resumidos en la Tabla 38.
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1V.1.6. Estimacioén del riesqo de introduccién del VEN en Espaiia

IV.1.6.1. Riesgo de introduccion del VEN en Espafia por comercio legal de

aves domeésticas vivas

El riesgo relativo de introduccion del VEN en Espafia por importacion de aves

domésticas vivas resulté ser alto con una incertidumbre media.

Las provincias en las que la importacion de aves domésticas vivas impone un
riesgo alto de introduccion del VEN, son: Barcelona, Gerona, Lérida, Tarragona, y

Orense (Figura 40).

Figura 40. Variacion geografica del riesgo relativo de introduccioén del virus de la enfermedad
de Newcastle en Espafia a través del comercio legal de aves domésticas vivas. Provincias con
riesgo insignificante, muy bajo, bajo, medio, alto, y muy alto son indicados, respectivamente,
en blanco, verde, amarillo, naranja, rojo, y marréon (ninguna provincia) (Elaboracion propia).

I1V.1.6.2. Riesgo de introduccién del VEN en Espafia por comercio legal de

aves exoticas

El riesgo relativo de introducciéon del VEN en Espafia por importacion de aves

exaticas vivas resulté ser insignificante con una incertidumbre media.
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IV.1.6.3. Riesgo de introduccion del VEN en Espafia por comercio ilegal de

aves vivas

El riesgo relativo de introduccion del VEN en Espafia por importacion ilegal
de aves vivas, no pudo ser estimado debido a la falta de datos para evaluar el
riesgo de liberacion. El riesgo de exposicion de las aves domésticas al VEN a partir

de esta via de entrada se asumié que es alto con una incertidumbre alta.

IV.1.6.4. Riesgo de introduccion del VEN en Espafa por entrada de aves

migratorias

El riesgo relativo de introduccion del VEN en Espafia por entrada de aves

silvestres invernantes resulté ser muy bajo con una incertidumbre alta.

IV.1.6.5. Riesgo de introduccién del VEN en Espafa por comercio legal de

productos carnicos

El riesgo relativo de introduccion del VEN en Espafia por importacion de

productos carnicos avicolas resulté ser muy bajo con una incertidumbre media.

IV.1.6.6. Riesgo de introduccién del VEN en Espafa por comercio legal de

huevos para incubar

El riesgo relativo de introduccion del VEN en Espafia por importacion de

huevos para incubar resulté ser muy bajo con una incertidumbre alta.

IV.1.6.7. Riesgo de introduccién del VEN en Espafia por comercio ilegal de

productos de origen avicola

El riesgo relativo de introduccion del VEN en Espafia por importacién ilegal
de productos de origen avicola, no pudo ser estimado debido a la falta de datos
para evaluar el riesgo de liberacion. El riesgo de exposicion de las aves domésticas
al VEN a partir de esta via de entrada se asumié que es medio con una

incertidumbre alta.
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1vV.1.6.8. Riesgo de introduccion del VEN en Espafia por la entrada de

vehiculos que transportan aves vivas
El riesgo relativo de introduccién del VEN en Espafia por la entrada de
vehiculos que transportan aves vivas resultd ser bajo con una incertidumbre

alta.

1V.1.6.9. Riesgo de introduccion del VEN en Espafia por el regreso de

vehiculos que transportaron aves vivas a otros paises
El riesgo relativo de introduccién del VEN en Espafia por el regreso de
vehiculos que transportaron aves vivas a otros paises, resulté ser insignificante

con una incertidumbre alta.

IV.1.6.10. Riesgo de introduccién del VEN en Espafa por la entrada de

turistas

El riesgo relativo de introduccion del VEN en Espafia por la entrada de

turistas resulté ser insignificante con una incertidumbre alta.

IV.1.6.11. Riesgo de introduccién del VEN en Espafia por bioterrorismo

El riesgo relativo de introduccién del VEN en Esparfia por un acto bioterrorista

se consider6 insignificante con una incertidumbre alta.

IV.1.6.12. Riesgo de introduccién del VEN en Espafia por un escape

biol6égico

El riesgo relativo de introduccion del VEN en Espafia por un escape biolégico

se consider6 insignificante con una incertidumbre alta.

Los resultados del riesgo de introduccién del VEN en Espafa a partir de cada

una de sus potenciales vias de entrada son resumidos en la Tabla 39.
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Tabla 38. Riesgo cualitativo de introduccion del virus de la influenza aviar altamente patégena en Espafia a partir de cada una de

sus potenciales vias de entrada (Elaboracién propia).

VIAS DE RIESGO LIBERACION (R,) 1.5 RIESGO DE EXPOSICION (Rg) 1.5 (R x (Re) 1.5
ENTRADA RS | ROW? | ROV | RTW* | R(Saw) x RUw) x ROV x R(Tw) | B | rcw)® | R(FW)’ | RD)® | R(Cw x R(Fw) x RDs) | (R (Ru) x (Re)
Comercio legal de Muy Alto Muy Alto Alto Baja Muy Muy Alto Media MEDIA
aves domésticas Alto Alto Alto
Comercio legal de Muy Alto Nulo Muy Nulo Baja Muy Muy Alto Muy Bajo Media MEDIA
aves exoticas Alto Bajo Alto
Comerecio ilegal NE® NE® NE® NE® NE® Muy Muy Alto Alta NE®
de aves vivas Alto Alto
Movimiento de Muy Alto Alto Muy Muy Alta Alto Muy Alto Media ALTA
aves migratorias Alto Alto Alto
Comercio legal de | Muy Alto Muy Muy Alto Baja Muy Alto Alto Muy Bajo Media MUY BAJO MEDIA
productos Alto Alto Bajo
carnicos
Comercio legal de Muy Alto Muy Muy Muy Muy Bajo Baja Medio Alto Alto Medio Alta MUY BAJO ALTA
huevos para Alto Alto Bajo
incubar
Comercio ilegal NE® NE® NE® NE® NE® Medio Alto Alto Medio Alta
de productos
avicolas
Entrada vehiculos Muy Alto Medio Muy Alto Medio Alta Medio Alto Alto Medio Alta
con aves vivas Alto
Regreso vehiculos Muy Alto Muy Alto Medio Muy Bajo Alta Muy Alto Alto Muy Bajo Alta
que transportaron Bajo Bajo
aves vivas
Turismo Muy Alto Muy Muy Muy Muy Bajo Alta Muy Medio Alto Muy Bajo Alta
Bajo Alto Alto Bajo
Bioterrorismo NE® NE® NE® NE® Alta NE® NE® NE® Muy Alto
Escape biolégico NE® NE® NE® NE® Alta NE® NE® NE® Muy Bajo

1R(Scw): riesgo asociado a la situacién sanitaria del pais de origen c con respecto al material de riesgo M; ?R(ly): riesgo asociado a la probabilidad de infeccién o contaminacién del material de riesgo M; *R(Vy): riesgo asociado a

la supervivencia del virus de la influenza aviar altamente patégena en el material de riesgo M; “R(Ty): riesgo asociado a la cantidad de material de riesgo M introducido en Espafia; °I.

: usado como abreviatura de incertidumbre;

SR(Cw): riesgo de contacto de un ave doméstica susceptible con el virus de la influenza aviar altamente patégena a partir de su liberacién mediante el material de riesgo M; "R(Fy): riesgo asociado a la capacidad infectiva del
material de riesgo que dependiendo de la via de exposicién finalmente contacta con un ave susceptible; ®R(Ds): riesgo asociado a la densidad espafiola de explotaciones de aves domésticas; °NE: no estimado.
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Tabla 39. Riesgo cualitativo de introduccion del virus de la enfermedad de Newcastle en Espafia a partir de cada una de sus potenciales vias de entrada
(Elaboracioén propia).

VIAS DE RIESGO LIBERACION (R\) 1.5 RIESGO DE EXPOSICION (Rg) 1.5 (R x (Re) 1.5
[EINTITRYADYS RGSaw)® | ROW? | ROVW)® | RTw* | R(Sew) x RUW x R(Vi) x R(Tw) | B | R(Cw)® | R(Fw)’ | R(Ds)® | R(Cw) X R(Fu) X R(Ds (Re) (R x (Re)
Comercio legal de Muy Alto Muy Alto Alto Baja Muy Muy Alto Media MEDIA
aves domeésticas Alto Alto Alto
Comercio legal de Muy Alto Muy Muy Nulo Baja Muy Muy Alto Muy Bajo Media MEDIA
aves exoticas Bajo Alto Bajo Alto
Comercio ilegal NE® NE® NE® NE® NE® Muy Muy Alto Alta NE®
de aves vivas Alto Alto
Movimiento de Alto Muy Muy Muy Muy Bajo Alta Alto Muy Alto Media MUY BAJO ALTA
aves migratorias Bajo Alto Alto Alto
Comercio legal de Muy Alto Muy Muy Alto Baja Muy Alto Alto Muy Bajo Media MUY BAJO MEDIA
productos Alto Alto Bajo
carnicos
Comercio legal de Muy Alto Muy Muy Muy Muy Bajo Baja Medio Alto Alto Medio Alta MUY BAJO ALTA
huevos para Alto Alto Bajo
incubar
Comercio ilegal NE® NE® NE® NE® NE® Medio Alto Alto Medio Alta
de productos
avicolas
Entrada vehiculos Muy Alto Medio Muy Alto Medio Alta Medio Alto Alto Medio Alta
con aves vivas Alto
Regreso vehiculos Muy Alto Muy Alto Medio Muy Bajo Alta Muy Alto Alto Muy Bajo Alta
que transportaron Bajo Bajo
aves vivas
Turismo Muy Alto Muy Muy Muy Muy Bajo Alta Muy Medio Alto Muy Bajo Alta
Bajo Alto Alto Bajo

Muy Alto

Bioterrorismo NE® NE® NE® NE® Alta NE® NE® NE®
Escape bioldgico NE® NE® NE® NE® Alta NE® NE® NE®

Muy Bajo

1R(Scw): riesgo asociado a la situacién sanitaria del pais de origen c con respecto al material de riesgo M; ?R(ly): riesgo asociado a la probabilidad de infeccién o contaminacién del material de riesgo M; *R(Vy): riesgo asociado a
la supervivencia del virus de la enfermedad de Newcastle en el material de riesgo M; “R(Ty): riesgo asociado a la cantidad de material de riesgo M introducido en Espafia; *INCERT.: usado como abreviatura de incertidumbre;
SR(Cy): riesgo de contacto de un ave doméstica susceptible con el virus de la enfermedad de Newcastle a partir de su liberacién mediante el material de riesgo M; "R(Fy): riesgo asociado a la capacidad infectiva del material de
riesgo que dependiendo de la via de exposicién finalmente contacta con un ave susceptible; ®R(Ds): riesgo asociado a la densidad espafiola de explotaciones de aves domésticas; °NE: no estimado.
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Tabla 40. Riesgo de consecuencias del virus de la influenza aviar altamente patégenay el virus de la enfermedad de Newcastle en las granjas de pollos de
carne de la Comunidad Valenciana a partir de cada potencial via de transmisién (Elaboracién propia).

VIAS DE RIESGO DE CONSECUENCIAS ENTRE LAS GRANJAS DE POLLOS DE CARNE
TRANSMISION Riesgo de liberacién (R’)) 1° Riesgo de exposicién (R’g) 1.5 (R’ x (R’p) 1.5
R(Qw?* | RBa)? | R(VW® | R(Ye)* | R(Qw) x RV'w) XxR(Ye) | (R | R(B)°® | R(CW | REW? | R(Be) x R(C'w) X R(F'm (R’e) (R') x (Re)

Comercio legal de Muy NE® Alto Muy Muy Bajo Alta NE® Muy Muy Alto Alta Muy Bajo Alta
aves domésticas Alto Bajo Alto Alto

Movimiento de Muy Bajo Muy Nulo Alta Bajo Muy Alto Bajo Alta Alta
equipo de granja Alto Alto Alto

Movimiento de Muy Bajo Muy Bajo Muy Bajo Alta Bajo Muy Alto Bajo Alta Alta
trabajadores Alto Alto Alto

Movimiento de Medio Bajo Muy Alto Muy Bajo Alta Bajo Medio Medio Muy Bajo Alta Alta
visitantes Alto

Movimiento de Alto Alto™© Muy Alto Medio Alta Alto™© Medio Alto Medio Alta Medio Alta
vehiculos Alto

Movimiento de Bajo NE® Muy Muy Bajo Alta NE® Bajo Muy Bajo Alta Muy Bajo Alta
aves silvestres Alto Alto Alto

Movimiento de Bajo Bajo Muy Nulo _ Alta NE® Muy Medio Medio Alta Alta
pienso Alto Alto

1R(Qu): riesgo asociado a la probabilidad de contacto del material de riesgo M con el agente patégeno en el interior de la granja infectada; ?R(Bg): riesgo asociado al nivel de bioseguridad de la granja considerada como
infectada; ®R(V'y): riesgo asociado a la supervivencia del virus en estudio en el material de riesgo M; “R(Y): riesgo asociado a la frecuencia con la que el material de riesgo es movido entre granjas; °l.: usado como abreviatura
de incertidumbre; °R(B’s): riesgo asociado al nivel de bioseguridad de la granja no infectada; "R(C’y): riesgo de contacto de un ave doméstica susceptible con el agente patégeno a partir de su liberacién mediante el material de
riesgo M; ®R(F'y): riesgo asociado a la capacidad infectiva del material de riesgo que dependiendo de la via de transmission finalmente contacta con un ave susceptible; °NE: no estimado; '°Alto: hace referencia al riesgo asociado
al nivel de bioseguridad de una granja avicola de la Comunidad Valenciana en funcién de la existencia de vado de desinfeccién o equipo sustitutivo.
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Tabla 41. Riesgo de consecuencias del virus de la influenza aviar altamente patégena y el virus de la enfermedad de Newcastle en las granjas de gallinas
ponedoras de la Comunidad Valenciana a partir de cada potencial via de transmision (Elaboraciéon propia).

VIAS DE RIESGO DE CONSECUENCIAS ENTRE LAS GRANJAS DE PUESTA
TRANSMISION Riesgo de liberacion (R’)) 1.5 Riesgo de exposicion (R’g) 1.5 (R’ x (Re) 1.5
R(QwW* | RBe)? | R(VW® | R(Y®* w) X R(V'm) X R (Yo (R'D) | RB)° | RCwW | RFW? | R(B') x R(C'w) X R(F'm (R’e) (R'D) x (Re)

Comercio legal de Muy NE® Alto Nulo Alta NE® Muy Muy Alto Alta Alta
aves domésticas Alto Alto Alto

Movimiento de Muy Bajo Muy Nulo Alta Bajo Muy Alto Bajo Alta Alta
equipo de granja Alto Alto Alto

Movimiento de Muy Bajo Muy Nulo Alta Bajo Muy Alto Bajo Alta Alta
trabajadores Alto Alto Alto

Movimiento de Medio Bajo Muy Bajo Muy Bajo Alta Bajo Medio Medio Muy Bajo Alta Alta
visitantes Alto

Movimiento de Alto Alto'® Muy Nulo Alta Alto'® Medio Alto Medio Alta Alta
vehiculos Alto

Movimiento de Bajo NE® Muy Muy Bajo Alta NE® Bajo Muy Bajo Alta Muy Bajo Alta
aves silvestres Alto Alto Alto

Movimiento de Bajo Bajo Muy Nulo Alta NE® Muy Medio Medio Alta Alta
pienso Alto Alto

1R(Qu): riesgo asociado a la probabilidad de contacto del material de riesgo M con el agente patégeno en el interior de la granja infectada; ?R(Bg): riesgo asociado al nivel de bioseguridad de la granja considerada como
infectada; ®R(V'y): riesgo asociado a la supervivencia del virus en estudio en el material de riesgo M; “R(Y): riesgo asociado a la frecuencia con la que el material de riesgo es movido entre granjas; °l.: usado como abreviatura
de incertidumbre; ®R(B’s): riesgo asociado al nivel de bioseguridad de la granja no infectada; "R(C’y): riesgo de contacto de un ave doméstica susceptible con el agente patégeno a partir de su liberacién mediante el material de
riesgo M; ®R(F'y): riesgo asociado a la capacidad infectiva del material de riesgo que dependiendo de la via de transmission finalmente contacta con un ave susceptible; °NE: no estimado; '°Alto: hace referencia al riesgo asociado

al nivel de bioseguridad de una granja avicola de la Comunidad Valenciana en funcién de la existencia de vado de desinfeccién o equipo sustitutivo.
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1IV.2. RESULTADOS DE LA EVALUACION CUANTITATIVA DEL RIESGO DE
INTRODUCCION DEL VIAAP Y EL VEN EN ESPANA POR COMERCIO LEGAL DE
AVES VIVAS

1V.2.1. Riesgo de introduccién del VIAAP en Espaia por comercio legal de

aves vivas

La probabilidad anual media de introduccion del VIAAP en Espafia por el
comercio legal de aves vivas (Pjasp) fue de 1,36 x 1072 (intervalo de confianza [IC]
del 95% = 7,87 x 107° — 8,99 x 1073), lo que sugiere que si las condiciones y
parametros asumidos en el modelo persisten, entonces se esperaria que brotes de
IAAP causados por la importacion legal de aves vivas ocurrieran de media en

Espafia una vez cada 735 afios.

Los paises que mas contribuyeron a la Pjaap fueron Francia (Pjaap desde
Francia = 8,06 x 10™), los Paises Bajos (Pasr desde los Paises Bajos = 3,24 x 10~
%, y el Reino Unido (P;asr desde el Reino Unido = 1,62 x 10™). Estos tres paises
concentraron el 94,6% de la Pjaap. El riesgo desde Francia, los Paises Bajos, y el
Reino Unido estuvo principalmente asociado a la importacién de, respectivamente,
patos (65,3% de la P,aap desde Francia), gallinas (58,3% de la Pjaap desde los Paises

Bajos), y pavos (85,2% de la Pjaar desde el Reino Unido).

La mayoria del riesgo (50,8%) estuvo asociado con la importacion de patos,
mientras que pavos, gallinas, pintadas, y gansos contribuyeron con el 30,2%,
18,7%, 0,2%, y 0,1%, respectivamente. Francia fue el pais de origen mas probable
de brotes causados por la importacion de patos (76% de la Pjaap poOr importacion de
patos), pavos (61,5% de la Pjaap por importacion de pavos), pintadas (92,4% de la
Piaap POr importacion de pintadas), y gansos (100% de la Pjaar por importacion de
gansos), mientras que los Paises Bajos fue el pais de origen mas probable de los
brotes asociados con la importacion de gallinas (74,4% de la Pjaap pOr importacion

de gallinas).

Gran parte del riesgo (45,7%) estuvo concentrado en la Comunidad
Auténoma de Catalufia. Las 10 provincias que concentraron el 78,75% de Pjaap
fueron: Barcelona (Piasr = 1,89 x 107%), Gerona (Piane = 1,72 x 107%), Tarragona

(Piane = 1,39 x 107™%), Lérida (Piaar = 1,22 x 107, Las Palmas (Pjane = 1,1 x 1079,
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Sevilla (Pjasr = 1,06 x 107™), Teruel (Piaar = 7,1 x 107°), Navarra (Pjasp = 6,2 x 107,
Orense (Piaar = 5,4 X 107°), y Huesca (Piane = 4,6 x 107°) (Figura 41).

Figura 41. Variacion geografica del riesgo de introduccién del virus de la influenza aviar
altamente patégena en Espafia a través del comercio legal de aves domésticas vivas estimado
usando una evaluacién cuantitativa del riesgo. El riesgo ha sido categorizado usando
cuantiles como insignificante (~0), muy bajo (4 x 108 — 9,7 x 107"), medio (9,8 x 1077 — 8,46 x
107°), alto (8,47 x 10°° — 4,421 x 107°), y muy alto (4,422 x 107° — 1,89 x 10~*). Provincias con
riesgo nulo y aquellas incluidas dentro del primer, segundo, tercer, y cuarto cuantil son
indicadas en blanco, amarillo, naranja, rojo, y marrén, respectivamente. Las provincias de
Catalufa, la cual es la comunidad autébnoma que concentra mayor riesgo, son indicadas con
una linea blanca (Elaboracién propia).

Se estim6 que gallinas, pavos, y patos fueron, respectivamente, la via de
entrada mas probable del VIAAP para el 41%, 30,8%, y 28,2% de las 39 provincias
espafiolas que importaron aves entre los afios 2002 y 2007. Francia, los Paises
Bajos, Portugal, y el Reino Unido fueron el pais de origen mas probable de la
introduccion del VIAAP en, respectivamente, el 51,3%, 17,9%, 12,8%, y 7,7% de

las provincias.

Los resultados del andlisis de sensibilidad sugieren que la Pjap estuvo
afectada (B = 0,1) por la probabilidad de que una epidemia de IAAP afecte a patos
(8 =z 0,8) y pavos (8 = 0,23) en Francia, y patos (8 = 0,16) y gallinas (8 = 0,14)

en los Paises Bajos. Un incremento del 30% en el valor base de estos cuatro
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parametros no produjo un incremento sustancial de la Pjsap, dando como resultado,
respectivamente, a que brotes de IAAP ocurran una vez cada 662, 697, 714, y 706
afos. Los resultados sugieren que el modelo no fue sensible a cambios en su

parametrizacion.

La experimentacion del modelo mostré que incrementos y/o reducciones del
50% en el valor del nUmero de aves de cada especie que son importadas en Espafia
por envio, soélo resultaban en cambios en el valor de Pjsp inferiores al 2%. Por el
contrario, una reduccion del 50% en el numero de envios de patos, gallinas, pavos,
pintadas, y gansos a Espafia provoc6 una reduccion del valor de Pjaap €n un 28%,
14%, 7,5%, 0,85%, y 0,05%, respectivamente. Una reduccion del numero de
envios de patos a Espafia del 50% pero incrementando en estos envios el numero
de patos al doble provocé la reduccidon del valor de Pjaar €n un 26%. Cuando esta
ultima experimentacion fue aplicada sélo en las 7 provincias que mas contribuyen a
la probabilidad de introduccién del VIAAP a través de la importacién legal de patos,

se produjo una reduccion del valor de Pjaap del 21,5% (Figura 42).

1) Reduccidén en un 50% el nimero de patos en cada
envio a Espafia

2) Reduccién en un 50% el nimero de envios de patos
a Espafia

3) Reduccion en un 50% el nimero de envios de gallinas

a Espafia

4) Reduccion en un 50% el namero de envios de pavos
a Espafia

5) Reduccion en un 50% el nimero de envios de pintadas
a Espafia

6) Reduccion en un 50% el nimero de envios de gansos
a Espafia

7) Reduccion en un 50% el nimero de envios de patos a
Espafia pero con el doble nimero de patos por envio

8) Reduccion en un 50% el nimero de envios de patos a
las 7 provincias con mas riesgo pero con el doble
numero de patos por envio

9) Incremento en un 50% el nimero de patos en cada
envio a Espafia

-30 -25 -20 -15 -10 -5 0 5

Porcentage de cambio en el valor de P spp

Figura 42. Porcentaje de cambio en el valor de la probabilidad anual de introduccién del virus
de la influenza aviar altamente patdgena en Espafa por el comercio legal de aves domésticas
vivas (Piaar) a partir de 9 escenarios diferentes de la estructura comercial avicola espafiola
(Elaboracién propia).
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La simulacién de una epidemia de IAAP en Francia, los Paises Bajos, Bélgica,
y el Reino Unido provocé un incremento del valor de Pap de 17,7, 6,9, 2,4y 1,9
veces, respectivamente (Figura 43). Asi, si una epidemia de IAAP fuera reportada
en la industria avicola de Francia cada afio, se esperaria que de media una vez cada

42 afos tales epidemias afectaran a Espafia.

0.03 ~
0.025 -
0.02 -
0.015 -
0.01 -
0.005 - I
o | MM P*ilfi """"""" ]
Francia PaisesBajos Bélgica ReinoUnido Hungria ~ Alemania  Portugal Finlandia Italia

Figura 43. Probabilidad de introduccién del virus de la influenza aviar altamente patégena en
Espafa a través del comercio legal de aves domésticas vivas por epidemia de la influenza
aviar altamente patégena simulada en cada pais miembro de la Unién Europea que exporta
aves a Espanfa. El valor de la probabilidad anual de introduccion del virus de la influenza aviar
altamente patégena en Esparfia por el comercio legal de aves domésticas vivas que fue
obtenido en este estudio sin simular una epidemia en un pais miembro de la Unién Europea se
ha indicado con una linea horizontal discontinua (Elaboracién propia).
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1V.2.2. Riesqgo de introduccién del VEN en Espana por comercio legal de

aves vivas

La probabilidad anual media de introducciéon del VEN en Espafia por el
comercio legal de aves vivas (Pgy) fue de 5,11 x 1072 (intervalo de confianza [IC]
del 95% = 1,35 x 10™* — 2,99 x 1079, lo cual sugiere que si las condiciones y
parametros asumidos en el modelo persisten, entonces se esperaria que brotes de
la EN causados por la importacion legal de aves vivas ocurrieran de media en

Espafia una vez cada 196 afios.

La mayoria de la Pgy estuvo concentrada en las importaciones desde Francia
y los Paises Bajos que supusieron, respectivamente, el 64,8% vy el 23,7% de Pgy.
Las importaciones desde Italia, Portugal, el Reino Unido, y Bélgica supusieron,
respectivamente, el 3,9%, 3,3%, 2,5%, y el 1,3% de la Pg. El resto de
importaciones desde los demas paises supusieron menos del 1% de la Pgy. Gran
parte del riesgo impuesto por Francia, y los Paises Bajos estuvo asociado con
importaciones de Patos (49,8% de la Pgy desde Francia), y gallinas (79,3% de la Pgy

desde los Paises Bajos), respectivamente.

La probabilidad de introduccién del VEN a través de la importaciéon legal de
patos (media = 1,94 x 107°) fue, respectivamente, 1,16, 1,41, 17,8 y 244,3 veces
mayor que la probabilidad de introduccién a través de gallinas (1,67 x 107°), pavos
(1,38 x 107%), pintadas (1,09 x 10™), y gansos (7,94 x 107°®). Francia fue el pais de
origen mas probable de brotes causados por la importacion de patos (85% de la Pgy
por importacion de patos), pavos (92,7% de la Pgy por importaciéon de pavos), y
gansos (100% de la Pgy por importacion de gansos), mientras que los Paises Bajos
e ltalia fueron el origen mas probable de los brotes asociados con la importacion
de, respectivamente, gallinas (57% de la Pgy por importacion de gallinas), y

pintadas (55% de la Pgy por importacion de pintadas).

Gran parte del riesgo (41,2%) estuvo concentrado en la Comunidad
Auténoma de Catalufia que ademas, fue la comunidad auténoma con mayor riesgo
de introduccion a través de cada una de las especies analizadas (Figura 44). Las 10
provincias que concentraron el 69,1% de Pgy fueron: Tarragona (Pgy = 7,3 x 107,
Gerona (Pgy = 6,47 x 107%), Barcelona (Pgy = 4,43 x 107%), Lérida (Pey = 2,87 x 10
%), Guiptzcoa (Pey = 2,6 x 107%), Las Palmas (Peny = 2,44 x 107%), Orense (Pen = 2,4
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x 107, Teruel (Pey = 2,34 x 107%), Sevilla (Pey = 2,29 x 107%), y la Rioja (Pey = 2,15
x 10™) (Figura 44).

Figura 44. Variacion geografica del riesgo de introduccién del virus de la enfermedad de
Newcastle en Espafia a través del comercio legal de aves domésticas vivas estimado usando
una evaluacion cuantitativa del riesgo (a) y discriminando por especies de introduccién (b:

gallinas, c: pavos, e: pintadas, f: gansos). El riesgo ha sido categorizado usando cuantiles
como insignificante (~0), bajo (5 x 1077 — 2,04 x 10°), medio (2,05 x 10°° — 4,46 x 107°), alto
(4,47 x 10°°—-2,13 x 10™%), y muy alto (2,14 x 10~ — 7,3 x 107*). Provincias con riesgo nulo y
aquellas incluidas dentro del primer, segundo, tercer, y cuarto cuantil son indicadas en
blanco, amarillo, naranja, rojo, y marron, respectivamente. Las provincias de Catalufia, la cual
es la comunidad autébnoma que concentra mayor riesgo, son indicadas con una linea blanca
(a) (Elaboracioén propia).

Se estim6 que gallinas, pavos, patos, y pintadas fueron, respectivamente, la
via de entrada mas probable del VEN en 17, 13, 8, y 1 de las 39 provincias
espafiolas que importaron aves entre los afios 2002 y 2007. Francia, los Paises
Bajos, Portugal, Italia, y Alemania fueron el pais de origen mas probable de la

introduccién del VEN en, respectivamente, 23, 8, 5, 2, y 1 provincias.

El andlisis de sensibilidad mostré que la Pgy estuvo afectada (8 = 0,1) por
cambios en la probabilidad de que una epidemia de la EN afecte a patos (8 =
0,593), pavos (B = 0,469), y gallinas (8 = 0,113) en Francia, y gallinas (8 = 0,176)
en los Paises Bajos. Sin embargo, un incremento del 30% en el valor base de los

cuatro parametros no produjo una variacion sustancial del valor de Pgy, con brotes
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de la EN siendo esperados una vez cada 178-192 afios. Los resultados sugieren que

el modelo no fue sensible a cambios en su parametrizacion.

La experimentacion del modelo mostré que incrementos y/o reducciones del
50% en el valor del nUmero de aves de cada especie que son importadas en Espafia
por envio, sélo resultaban en cambios en el valor de Pgy inferiores al 2%. Por el
contrario, una reduccion del 50% en el numero de envios de patos, gallinas, pavos,
pintadas, y gansos a Espafia provocod una reduccion del valor de Pgy en un 19%,
16,3%, 13,5%, 1,1%, y 0,1%, respectivamente. Una reduccion del nimero de
envios de patos a Espafa del 50% pero incrementando en estos envios el numero
de patos al doble provocé la reduccién del valor de Pgy en un 17%. Cuando esta
ultima experimentacion fue aplicada sélo en las 7 provincias que mas contribuyen a
la probabilidad de introduccién del VEN a través de la importacion legal de patos, se

produjo una reduccién del valor de Pgy del 14% (Figura 45).

1) Reduccién en un 50% el nimero de patos en cada
envio a Espafia

2) Reduccion en un 50% el nimero de envios de
patos a Espafia

3) Reduccion en un 50% el nimero de envios de gallinas
a Espafa

4) Reduccion en un 50% el ndmero de envios de pavos
a Espafia

5) Reduccion en un 50% el numero de envios de pintadas
a Espafia

6) Reduccion en un 50% el nimero de envios de gansos
a Espafia

7) Reduccion en un 50% el nimero de envios de patos a
Espafia pero con el doble nimero de patos por envio

8) Reduccion en un 50% el nimero de envios de patos a
las 7 provincias con mas riesgo pero con el doble
numero de patos por envio

9) Incremento en un 50% el ndmero de patos en cada
envio a Espafia

-20 -15 -10 5 0 5 10 15 20

Porcentage de cambio en el valor de Pgy

Figura 45. Porcentaje de cambio en el valor de la probabilidad anual de introduccién del virus
de la enfermedad de Newcastle en Espafia por el comercio legal de aves domésticas vivas
(Pen) a partir de 9 escenarios diferentes de la estructura comercial avicola espafola
(Elaboracién propia).
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La simulaciéon de una epidemia de la EN en Francia y los Paises Bajos
provocoé un incremento del valor de Pgy de 8,2 y 1,85 veces, respectivamente
(Figura 46). Asi, si una epidemia de la EN fuera reportada en la industria avicola de
Francia cada afio, se esperaria que de media una vez cada 24 afos tales epidemias

afectaran a Espafia.
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Francia Paises Bajos Italia  ReinoUnido Bélgica Hungria Portugal  Alemania Finlandia

Figura 46. Probabilidad de introduccién del virus de la enfermedad de Newcastle en Espafia a
través del comercio legal de aves domeésticas vivas por epidemia de la enfermedad de
Newcastle simulada en cada pais miembro de la Unién Europea que exporta aves a Espafia. El
valor de la probabilidad anual de introduccioén del virus de la enfermedad de Newcastle en
Espafia por el comercio legal de aves domésticas vivas que fue obtenido en este estudio sin
simular una epidemia en un pais miembro de la Unién Europea se ha indicado con una linea
horizontal discontinua (Elaboracién propia).

212



V. DISCUSSION







V. Discussion

V. DISCUSSION

This study presents the first qualitative analysis of the risk for HPAIV and
NDV introduction into Spain, with the objective of identifying the entry routes and
countries that impose a substantial risk of entrance, and Spanish regions with
highest risk for the entry of both viruses. Furthermore, the development of this
qualitative risk analysis allowed assess the possibility and needs of developing a
quantitative risk analysis for entry routes that imposed a high or very high risk in
the qualitative risk analysis. Specifically, it was developed the first quantitative
assessment of risk for HPAIV and NDV introduction into a HPAI- and ND-free
country through the legal trade of live poultry, discriminated by susceptible species
imported, country of origin of the export, and administrative unit of destination.
Quantitative knowledge of the risk and the factors associated with the risk for
HPAIV and NDV introduction is a prerequisite for a country to allocate financial and
human resources to the development of policies for prevention and eventual control

of epidemics caused by both viruses.

The recent epidemics of HPAI and ND in Spain and the fact that 207
outbreaks of HPAI and 230 outbreaks of ND have been reported in the poultry
industry of, respectively, 10 and 13 of the EU-member states over the last 5 years
(2005-2009) (OIE, 2010b,c,g) result in that both diseases are considered a serious
threat for the Spanish poultry industry. The Spanish poultry sector is among the top
three of the European Union. Spain is considered the third and fourth largest
producer of poultry meat and eggs, respectively, of the EU, which results in an
estimated income of EUR > 2.73 billion to the country’s economy (MARM, 2008a,b).
At national level, the poultry sector of Valencia’s Region (RV) is among the most
important. The Region of Valencia is considered the second region in poultry meat
production (16.9% of national total), and fifth in egg production (8.1% of national
total) (MARM, 2008a,b).

The Spanish poultry industry was affected by the two most devastating
infectious diseases of poultry, namely, highly pathogenic avian influenza and
Newcastle disease (Alexander and Senne, 2008) during 2009 (OIE, 2010b). These
highly contagious diseases cause huge economic losses both directly by decreasing
production and culling of affected birds, and indirectly by the devaluation of poultry
products and trade restrictions in international markets in the affected countries

(Alexander et al., 1998; Capua et al., 2002; Hietala et al., 2004; Thomas et al.,
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2005; Kilpatrick et al., 2006). The consequences of the recent HPAI- and ND-
outbreaks occurred in Spain have been relatively mild compared with the
experiences of other countries, probably due to a high effectiveness in detecting
and controlling both virus spread beyond the index farm. However, it is of note that
an eventual HPAI and ND epidemic of larger size than those previously reported in

the country would have devastating consequences for Spain.

Below, the methodology and the results obtained from each risk model

developed are discussed.

V.1. DISCUSSION ABOUT THE QUALITATIVE ANALYSIS OF THE RISK OF
HPAIV AND NDV INTRODUCTION INTO SPAIN

The qualitative analysis of risk is the methodological approach recommended
by the World Trade Organization and OIE to provide countries with a transparent
tool for assessing in a descriptive scale the risk of entry of a disease in a free
country (OMC, 1995; OIE, 2010d,e). In this study was developed a qualitative
analysis of the risk for HPAIV and NDV introduction into Spain with the aim of
assessing the relative risk imposed by each potential route of entry. Identifying for
each entry route the countries that impose a high or very high relative risk, and the
Spanish provinces where the risk of entry is high or very high. These results
allowed to detect critical points for the introduction of both diseases into Spain, and
could be useful in the evaluation of preventive and control measures at national
level. Moreover, these results allowed to assess the needs and possibility of
developing more complex analysis in order to quantify the risk of introduction of
HPAIV and NDV into Spain.

A characteristic of qualitative models is the subjectivity in the election of
criteria to categorize the risk. In this study, criteria were selected through expert
opinion and based on available data. The model assessed according to seven
parameters the relative risk of HPAIV and NDV release and exposure from each
potential route of entry into Spain. It was considered that those entry routes that
impose a high or very high relative risk for HPAIV and NDV release and exposure

should be assessed more deeply in a quantitative way. The qualitative evaluation of
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all the entry routes in terms of the same seven parameters allowed a comparison of

the relative risk imposed by each one of them.

The entry routes that imposed highest relative risk for HPAIV introduction
into Spain were the legal trade of live poultry and the migration of wild water birds,
whereas for NDV introduction was the legal trade of live poultry.

The legal trade of live poultry imposed a high relative risk for HPAIV and
NDV introduction into Spain, due in part to the combination of a high number of
poultry imported annually into Spain (26.4 million) (Agencia Tributaria, 2009) from
countries with a recent history of HPAlI and ND epidemics (11.6 million) (Agencia
Tributaria, 2009; OIE, 2010b), along with the Spanish high density of commercial
poultry farms. Countries that imposed a high relative risk for HPAIV and NDV
introduction into Spain by this entry route were France, the United Kingdom and
Germany. This result was mainly due to the fact that these countries had reported
some epidemic of HPAI and ND in the last five years (OIE, 2010b) and are
responsible for 43.9% of poultry annually exported to Spain (Agencia Tributaria,
2009). The four provinces of the region of Catalonia (Barcelona, Gerona, Lerida and
Tarragona) and Orense, were the provinces where the legal trade of live poultry
imposed a high relative risk for HPAIV and NDV introduction. It was partly due to
the combination of a high number of poultry imported from countries with recent
HPAI and ND epidemics, together with the fact that these provinces have a high
density of commercial poultry farms. These results indicate that the trade of live
poultry is one of the most important routes for HPAIV and NDV introduction into
Spain. Nevertheless, the risk estimated was associated with a medium level of
uncertainty because some of the parameters used to estimate it came from expert
opinion. The importance of this potential transmission route has been seen in
numerous epidemics of HPAI (Chen et al., 2006; Smith et al., 2006; Wang et al.,
2008) and ND (Alexander, 1995a; Aldous et al., 2007; Aldous and Alexander,
2008; Bogoyavlenskiy et al., 2009) occurred throughout history.

No study to assess the risk for NDV introduction into a disease-free country
has been published in the peer-reviewed literature. However, at least two early
studies were carried out to assess the risk for HPAIV introduction into a EU member
state (Sabirovic et al., 2007; Serratosa et al., 2007). The study published by
Sabirovic et al. (2007) assumed that the risk for the introduction of the Asian
lineage of the H5N1 HPAIV into the United Kingdom through trade of live poultry
both from EU countries, and from third countries is negligible. The relative

importance of specific transmission routes in the risk for HPAIV introduction into
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free regions is likely affected by local epidemiological and ecological conditions.
Nevertheless, those results for the United Kingdom are in contrast with the
presented in this study, which suggest that the trade of live poultry is one of the
most important routes for HPAIV introduction into Spain. It is of note, that the
study for the United Kingdom was, in contrast with the study presented here, a
preliminary study which assessed the risk for HPAIV introduction only in terms of
what happened with the Asian lineage of the H5N1 HPAIV in the EU and third
countries in early 2006. Therefore, while in the study developed here were
considered HPAI outbreaks reported by each country throughout history, in the
study of Sabirovic et al. (2007), with respect to the EU for example, it was only
took into account the HPAI outbreak confirmed in France in 2006, which does not
seem sufficiently representative of what occurred slightly later with this disease in
the EU. In the study published by Serratosa et al. (2007) it was considered that the
risk for avian influenza virus introduction in the EU member states through trade of
poultry from third countries is minimized by the existing EU legislation. However, in
contrast with the study presented here, that did not take into account the risk
associated to the trade of live poultry between EU member states, which is free and

represent the 99.3% of total poultry imported by Spain (Agencia Tributaria, 2009).

The migration of wild water birds was the other route that imposed a high
relative risk for HPAIV introduction into Spain. This result was due in part to the
combination of (i) high number of wild water birds wintering in Spain from countries
that have reported recent HPAI outbreaks in wild birds, (ii) high relative density of
poultry farms, and (iii) high number of backyard farms (76.4% of total). A large
number of backyard farms increases the risk of contact between domestic and wild
birds because it usually has low biosecurity measures. Although the number of
these farms is high, it was estimated through data used in this study (EUROSTAT,
2008; MARM, 2008a,b) that they represent less than 3% of the Spanish poultry
census. The uncertainty of the risk estimated was high, nevertheless, the result
presented here is reinforced by the fact that some authors believe that the origin of
the only HPAI outbreak reported in the Spanish poultry populations was related
with the migration of wild water birds (lglesias et al., 2010). Moreover, this result
supports the findings of previous studies which indicated the migration of water
wild birds as the main route for the introduction of the Asian lineage of the H5N1
HPAIV in the European countries (Gilbert et al., 2006; Kilpatrick et al., 2006). It
must be kept in mind that for many outbreaks reported in poultry in the EU and in

other regions of the world, the association with wildlife could not be demonstrated
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(Chen et al., 2006; Alexander, 2007; Farnsworth and Ward, 2009). However, in
some cases as in the epidemics occurred in Russia (2005) (Lipatov et al., 2007),
Romania (2005) (Gilbert et al., 2006; Farnsworth and Ward, 2009), the Czech
Republic (2007) (Nagy et al., 2009) and Egypt (2006) (Saad et al., 2007), the
migration of wild birds certainly seems the most likely source. Countries that
imposed highest relative risk for HPAIV introduction into Spain by this entry route
were France, the United Kingdom, Germany, Switzerland and Denmark. This result
was due in part to the fact that these countries have reported some HPAI epidemic
in wild birds over the last five years (OIE, 2010b) and have been the source of
62.9% of recovered wild water birds in Spain between 1960-2004 (Martinez et al.,
2009). The provinces where the migration of wild water birds imposed a high
relative risk for HPAIV introduction were Pontevedra, La Corufia, Alicante, Zamora,
Asturias, and Gerona. This result was mainly due to the combination in these
provinces of a high abundance of wild water birds and a high relative density of
poultry farms. The lack of information about the provinces where these birds had
been recovered led to assume that recoveries had been distributed among the
provinces proportionally to its abundance in wild water birds. Therefore, the results
could be affected by this lack of information. However, the provinces identified in
this study are within the areas indicated by Martinez et al. (2009) as those with
highest relative risk for HPAIV introduction into Spain. Nevertheless, the provinces
identified here and by Martinez et al. (2009) as those with highest risk for HPAIV
introduction did not coincide with the province (Guadalajara) where the first
Spanish case of HPAI in poultry occurred (OIE, 2010b). This could be due to several
hypothesis (i) in contrast with what is believed by Iglesias et al. (2010), the source
of the HPAI outbreak occurred in Guadalajara was not associated with the migration
of wild birds, (ii) although Guadalajara is not among the provinces with a high
abundance of wild water birds, the municipality where the outbreak occurred
(Almoguera) has, proportionally, a sizeable population of these birds (lglesias et
al., 2010), (iii) large number of wild water birds that wintering in Almoguera come
from regions that have recently reported HPAI outbreaks in wild birds, or because
of (iv) a combination of the two previous hypotheses. Nevertheless, it must be kept
in mind that a single case is not sufficient to estimate the areas of highest risk
based on the observations. In any case, from this HPAI outbreak occurred in Spain,
it could be concluded that a risk analysis that considers the wetland as the spatial
unit, the origin of birds recorded per wetland, and the proximity of the wetland to

poultry farms, it would be required for obtaining outcomes spatially more accurate.

219



V. Discussion

Interestingly, despite the fact that the migration of wild birds seems to have
been the cause of some ND outbreaks occurred in poultry of several European
countries over the last two decades (Alexander et al., 1998; Jgrgensen et al.,
1999), this entry route imposed a very low relative risk for NDV introduction into
Spain. This result was mainly due to the low number of ND outbreaks that have
been reported in the European wild birds in the last years (OIE, 2010b,c). The low
number of outbreaks reported in wild birds in Europe may be due to (i) the strength
of these birds to show symptoms of the disease (Vickers and Hanson, 1982; Kuiken
et al., 1998; Stanislawek et al., 2002; Hanson et al., 2005), (ii) the movement of
viruses of Newcastle disease with a low virulence, (iii) a low prevalence of wild birds
infected with NDV, or (iv) a combination of the previous hypothesis. In the event
that some of the first two hypotheses were correct, then the relative risk for NDV
introduction into Spain through this entry route would have been underestimated
because the number of ND outbreaks reported in the European wild birds would not
be a good indicator of the level of NDV circulating among these birds. It is of note
the importance that could have the fact that NDV of low virulence are circulating in
wild birds, because it has been demonstrated that these virus may mutate into
highly pathogenic once they have infected the poultry (Shengging et al., 2002). In
the case that the low number of outbreaks was associated with a low level of NDV
circulating among the wild birds in Europe, then, the results estimated here would
be more accurate to reality. Therefore, these observations suggest that studies to
determine the prevalence of ND virus in the European wild birds, would be
necessary in order to assess the true role that these birds play in the maintenance

of the ND in Europe.

The legal trade of live exotic birds imposed a negligible relative risk for
HPAIV and NDV introduction into Spain due in part to the nonexistent and low
number of outbreaks of, respectively, HPAI and ND that have been reported in the
exotic birds in the EU since 1995, and in part to the very low number of these birds
that are annually imported into Spain. Furthermore, this result is reinforced by
legislation recently implemented in the EU (Commission of the European
Communities, 2007), which only allows the importation of birds born and bred in

captivity from a limited list of third countries and after having done the quarantine.

The relative risk for HPAIV and NDV introduction into Spain through illegal
trade of live poultry could not be estimated by the lack of data. Nevertheless, it

should be noted that these operations tend to be favored by a large difference in
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the price of live animals between the origin country and Spain, which often involve
large differences between the health status of the countries. These observations,
together with (i) the relative risk of exposure of the Spanish poultry population to
HPAIV and NDV after the release of both virus into Spain through illegal trade of
live poultry was high, (ii) sources of the Guardia Civil and Spanish customs
authorities consider that over 30% of illegal trade of protected animals in the world
pass through Spain (mainly due to the nature as transit country) with a detection
below 50% (Valverde, 2007), and along with (iii)) cases of some seizure of
smuggled birds infected with the Asian lineage of the H5N1 HPAIV in the EU have
occurred (Van Borm et al., 2005), suggest that measures to prevent the illegal
trade of live poultry should keep improving in Spain. In order to improve these
measures, a risk assessment could provide additional information about countries
that impose highest risk for illegal introduction of live poultry, and Spanish regions
with highest risk of introduction. This could help to guide the search of smuggled
goods in border inspection points (airports, ports, etc.) more effectively towards

consignments considered of high risk.

Although the legal trade of meat products has been the source of some
epidemics of HPAIV (Irvine et al., 2007) and ND (Gordon et al., 1948; Reid, 1961)
that occurred throughout history in the EU and, although the risk for HPAIV and
NDV release into Spain was high, the risk of introduction of both viruses into Spain
through this entry route was very low. This result is mainly due to legislation
recently implemented in the EU (EP and CEU, 2002) which ban the feeding of
animals with meat products greatly reducing the risk of these products coming in

contact with poultry.

The legal trade of hatching eggs imposed a very low risk for HPAIV and VEN
introduction into Spain. This result was due in part to the low number of hatching
eggs that are imported into Spain, and to the difficulty that this contaminated
material contact poultry. Eggs from birds infected with HPAIV (Bean et al., 1985;
Cappucci et al., 1985) and NDV (Awan et al., 1994; Roy and Venugopalan, 2005)
may have high amounts of both viruses in the surface and inside. However, it is
difficult that these virus contact with poultry because (i) the surface of the eggs are
decontaminated once they are placed into incubators (CEC, 1990), (ii) infected
embryos die before birth almost certainly (Alexander, 1988; EFSA, 2008), and (iii)

the elimination of possible contaminated material (embryos, shells, etc.) is
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assumed to be done properly because of the high biosecurity measures that have
Spanish hatcheries.

The risk associated with importation of eggs for human consumption and
with other egg products was considered negligible and was not assessed in this
study. The reasons for which the risk was considered insignificant were mainly
three: (i) the products intended for human consumption are unlikely to have
contact with poultry, (ii) the feeding of birds with them is forbidden, and (iii) many
of them are subjected to heat processes that would inactivate the viruses (Swayne

and Beck, 2004; OIE, 2008b; OIE, 2009f).

The relative risk for HPAIV and NDV introduction into Spain via the illegal
trade of poultry products could not be evaluated due to lack of data. Detection in
the border of illegally imported poultry products may be more difficult than the
detection of live birds, however, the relative risk of exposure of the Spanish poultry
population to HPAIV and NDV after their release into Spain through illegal trade of
poultry products was very low for most products. This was mainly due to the fact
that the feeding of animals with meat products has been banned in the EU (EP and
CEU, 2002). Therefore, although this entry route could not be fully evaluated, it
was considered that the illegal importation of poultry products does not impose a

substantial risk for HPAIV and NDV introduction into Spain.

The entry of vehicles carrying live birds to Spain imposed a low risk for
HPAIV and NDV introduction into Spain. This result was due in part to the
disinfection of the vehicles in the parts (wheels, underbody, etc.) which have
highest risk of contact with fomites in the destination farm, and in part to the fact
that if fomites were finally contaminated these should contact indirectly with
susceptible poultry. Disinfection is usually carried out at the exit of the origin farms
as well as at the entrance of the destination farm. This result reinforces the belief
that the movement of vehicles plays a minor role in the introduction of both viruses

in a country that it in its secondary spread (Alexander, 1995b).

The return of vehicles which carried live poultry to other countries imposed a
negligible risk for HPAIV and NDV introduction into Spain. This result was mainly
due to the very low probability of occurrence of the following chain of events: (i) a
vehicle exports live poultry to an infected farm in the destination country, (ii)
contacts indirectly with contaminated fomites, (iii) the vehicle is ineffectively

disinfected at the exit of the farm, (iv) once into Spain, the vehicle is ineffectively
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disinfected at the disinfection points and/or at the entrance of the farm, (v)
contaminates to other fomites, and (vi) contaminated fomites on the farm contact
indirectly with susceptible poultry. In addition to the above, this result was also due
in part to the fact that the relative amount of vehicles returning to Spain after

exporting live poultry to other countries is not high.

The relative risk for HPAIV and NDV introduction into Spain via the inflow of
tourists was negligible. This result was mainly due to the very low probability of
occurrence of the following chain of events: (i) a person contacts with birds that
excrete HPAIV or NDV, or contacts with other contaminated materials in their
country of origin, (ii) the person fails all measure of biosecurity and/or hygiene, (iii)
travels to Spain transporting an enough amount of HPAIV or NDV to produce an
infection, (iv) entering in a poultry farm without complying with biosecurity
measures, and (v) contacts directly or indirectly with susceptible birds. However, it
would be interesting to know the number of tourists who work with animals in their
origin countries and travel for working bussiness into Spain each year, because this
type of tourism could impose higher risk for HPAIV and NDV introduction into Spain

than what was estimated here.

The relative risk for HPAIV and NDV introduction into Spain through
bioterrorism was considered negligible mainly due to the fact that it has never been

reported a bioterrorist act with these viruses in any country of the world.

Finally, the relative risk for HPAIV and NDV introduction into Spain via a
biological escape was assessed. The result was negligible mainly due to the
combination of very high biosecurity measures (BSL-3) in laboratories where these
viruses are handled, the lack of animal farms around the laboratory where both
viruses are handled in Spain, and the fact that airborne transmission of these
viruses has not been demonstrated over long distances (Hugh-Jones et al., 1973;

Capua and Marangon, 2006).

Data needed to assess the risk of HPAIV and NDV consequences were not
available for all Spain, for that reason it was decided to develop this part of the risk
analysis in the Region of Valencia because it is one of the most important Spanish
regions in poultry production (MARM, 2008a,b) and the access to the information
needed was available for this region. Specifically, it was estimated the risk of

transmission of HPAIV and NDV among commercial poultry farms in RV from each
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potential spread route. The estimates differ between laying hen farms and broiler
farms because of the enormous differences between the two production systems.
The scenario assessed was that in which the transmission occurs between
commercial farms. Other transmission scenarios that include backyard farms were
not assessed because commercial farms represent almost all the poultry production
in RV and there is no movement of risk materials from backyard to commercial
farms. The results allowed to identify the spread route that impose highest risk for
HPAIV and NDV transmission between poultry farms in the event of which an
outbreak of both diseases would occur in RV, and detect critical points on which to

act in order to reduce the risk of transmission between farms.

The spread route that imposed highest relative risk for HPAIV and NDV
transmission between broiler farms of the Valencia’s Region was the movement of
vehicles. The importance of movement of vehicles in the secondary spread of HPAI
and ND in an affected region has also been reported by other authors (Alexander,
1995b; Thomas et al., 2005; Capua and Marangon, 2006; Farnsworth and Ward,
2009). The relative risk that movement of vehicles imposes for HPAIV and NDV
transmission between broiler farms of RV was medium. This result was mainly due
to the fact that the exposure of susceptible poultry to HPAIV and NDV in a free-
disease farm through contaminated vehicles should occur indirectly from other
fomites. Nevertheless, it must be kept in mind that the risk of HPAIV and NDV
release in a free broiler farm from an infected farm through movement of vehicles
was high. This result was mainly due to the combination of low biosecurity
measures destined to disinfection of vehicles at the entrance of the farms (Table
37), and a high frequency of vehicle movements between these farms. It was
identified only two types of vehicle movements between farms in broiler rearing of
RV, a type on which the transport is of day old chicks from hatcheries to farms, and
other one on which the transport is of chickens from broiler farms to the
slaughterhouse during the thinning. Regarding the first type of movement
mentioned, it should be stressed that only 29.06% of broiler farms of RV purchase
day old chicks from hatcheries of RV (Martinez et al., 2008). This observation along
with the fact that the 93.66% of the 663 broiler farms in RV (MARM, 2008a) make
approximately an average of six consecutive breeding flocks per year (Martinez et
al., 2008), allowed to estimate that the movement of vehicles that take place in RV
to transport day old chicks from hatcheries to farms represent approximately the
40.5% of total vehicle movements, that in average receive a broiler farm of RV

from the rest of farms of RV. This type of movement would impose a risk for HPAI
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and ND spread in the Region of Valencia only if some hatchery was infected
because the broiler farms that are visited during the sale of day old chicks are
previously cleaned and disinfected. Regarding the second type of movement
mentioned, it should be stressed that in broiler rearing of RV one of the most
common activities is the thinning. This activity is performed routinely in the 43.43%
of broiler farms and occasionally in the 30.96% (Martinez et al., 2008). This activity
involves the movement of vehicles between farms with the aim of collecting on
average of 28.67% of chickens from each farm and bring them to the
slaughterhouse (Martinez et al., 2008). Given these observations, it was estimated
that the movement of vehicles in RV during the thinning represents approximately
the 59.5% of total vehicle movements that in average receive a broiler farm of RV
from the rest of farms of RV. Therefore, the estimated time of highest risk for
HPAIV and NDV transmission between broiler farms of the Region of Valencia
through of the movement of vehicles was during the thinning. It is because during
this activity occurs most of the vehicle movements between broiler farms that takes
place in RV, and each vehicle may visit up to three farms per day and spread the
disease among the animals that will keep on the farms until the production cycle is
finished. One of the most effective measures to reduce the risk of transmission that
impose the movement of vehicles between farms is to execute a suitable
disinfection of these. However, it has been identified that less than 40% of
commercial poultry farms in RV carried out this activity (Table 37). In particular,
some authors estimated that in the case of broiler farms, the percentage decrease
to 18.25% (Martinez et al., 2008). Therefore, these observations suggest that an
increase in the percentage of broiler farms of RV using biosecurity measures to the
disinfection of vehicles would be useful to reduce the risk of transmission of HPAIV
and NDV between these farms, especially, during the thinning.

Interestingly, the relative risk for HPAIV and NDV transmission between
laying hen farms of RV through movement of vehicles was negligible. This result
was mainly due to a negligible annual frequency of vehicle movements between
laying hen farms of RV. There are no selection or parent stock farms nor hatcheries
in the laying farms of RV (MARM, 2008b), therefore, all day old chicks come from
other regions. Specifically, it was estimated that approximately the 60% of the
chicks come from Castilla-Leon and the remaining 40% from Catalonia. These day
old chicks will be moved to rearing farms of RV where they will remain
approximately their 17 first weeks of life before being transported to laying hen
farms, where they will finish their life cycle which is generalized in 64 weeks

(Moreno, 2009). Usually the rearing farms complete two consecutive breeding
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flocks per year and follow the overall pattern on which a rearing farm may supply
to two laying hen farms per year (Moreno, 2009). In the Region of Valencia there
are 23 rearing farms and 84 laying hen farms (MARM, 2008b) and the poultry
movements occur only from rearing farms to laying hen farms. Given these
observations, it was estimated that on average a laying hen farm of RV receives
less than 1 movement of vehicles from the rest of farms of RV annually, or in other
words, as it was mentioned above, the annual frequency of vehicle movements

between laying hen farms of RV is negligible.

Legal trade of live poultry is usually considered one of the main mechanisms
of spread of HPAIV (Capua and Marangon, 2000; Thomas et al., 2005; Chen et al.,
2006; Le Menach et al., 2006; Fang et al., 2008; Farnsworth and Ward, 2009) and
NDV (Alexander, 1995b; Alexander et al., 1998) in a territory. However, the risk of
transmission of both viruses between the broiler and laying hen farms of the Region
of Valencia through this spread route was, respectively, negligible and very low.
This result in laying farms was basically due to insignificant poultry movement that
exists between these farms annually. The risk of transmission of HPAIV and NDV
between farms in broiler rearing of RV was very low mainly due to the low
frequency of broiler movements that exist between these farms annually. As it was
described, the only type of poultry movement that exists between broiler farms of
RV is the movement of day old chicks from hatcheries to farms. It was estimated
that each hatchery of RV complete, on average, approximately 86 movements of
day old chicks to farms of RV every year. Therefore, although the estimated risk of
transmission was very low, it is of note that if an HPAI and ND outbreak would
occur in a hatchery of RV, then it would be expected that the risk of transmission
was likely higher than the estimated here. This observation is reinforced by the
epidemic occurred in Italy in 2000, where an initial outbreak in a hatchery caused

the worst epidemic of ND that has ever occurred in the EU (Cattoli et al., 2001).

The movement of farm equipment imposed a negligible relative risk for
HPAIV and NDV transmission between commercial farms of laying or meat of RV.
This result was mainly due to the fact that this type of activity is not carried out

among commercial poultry farms of RV.

The relative risk of transmission of HPAIV and NDV between commercial
farms of laying or meat of RV through the movement of farm workers was

negligible. In the case of laying farms this result was mainly due to the fact that the
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farms do not share workers between them. In the case of broiler farms, the result
was due to the combination of high biosecurity measures on farms and an unusual
practice of sharing workers between farms. The 53.5% of the broiler farms of RV
only have one worker who is also the owner of the farm (Martinez et al., 2008). The
33% of the owners of the farms are exclusively dedicated to this livestock activity,
while the remaining 67% combines the livestock activity with other activities never
related with the work in other poultry farms (Martinez et al., 2008). Therefore, as
in most of the farms there is no movement of workers, it was assumed that this

activity is not common among broiler farms of RV.

The movement of visitors imposed a negligible relative risk for HPAIV and
NDV transmission between commercial farms of laying or meat of Valencia's
Region. In the case of laying farms, this result was mainly due to the combination
of a low frequency of visits between farms and high biosecurity measures in the
farms. In broiler rearing, the broiler farms receive a high frequency of visits by
technicians of integrated poultry companies. However, the result was insignificant
as a consequence of the combination of high biosecurity measures on farms, along
with the fact that the visits are usually short and the visitors do not have direct
contact with the poultry. In fact, the 69.56% of the broiler farms of the Valencia’s
Region use measures such as overshoes, foot baths, or disposable coveralls as
preventive measures to avoid that the visitors contaminate the farm (Martinez et
al., 2008).

The relative risk of transmission of HPAIV and NDV between commercial
farms of laying or meat of RV through the movement of wild birds was very low.
This result was mainly due to the high biosecurity measures that these farms have

in order to avoid the direct and indirect contact of poultry with wild birds.

The relative risk of transmission of HPAIV and NDV between commercial
farms of laying and meat of RV through the movement of feed was negligible. This
result was due to the fact that there is no feed movement between the commercial

poultry farms of RV because they obtain the feed directly from the factories.
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V.2. DISCUSSION ABOUT THE QUANTITATIVE ASSESSMENT OF THE RISK
FOR HPAIV INTRODUCTION INTO SPAIN VIA LEGAL TRADE OF LIVE
POULTRY

The first HPAI outbreak in the Spanish poultry sector took place in October,
2009 (OIE, 2010a). This outbreak caused a great concern over the vulnerability
that Spain has to the disease. This fact, together with the result of the qualitative
analysis where it was estimated that the trade of live poultry imposes a high
relative risk for HPAIV introduction into Spain, along with the combination of a
recent history of HPAI outbreaks in the EU, a free animal trade policy in the EU, a
large number of poultry imported into Spain from member countries (99.3% of
total), and long latency periods for HPAI in certain poultry species, makes it
necessary to quantify the risk that the trade of live poultry imposes in Spain. This
study is the first quantitative risk assessment model developed to estimate the
annual probability of HPAIV introduction into a HPAI-free country such as Spain via
the legal trade of live poultry (Pupa). The risk was discriminated by susceptible
species imported, country of origin of the exports, and administrative unit of
destination (province). The results suggest that legal trade of live poultry does not
impose a substantial risk for HPAIV introduction into Spain (Pupa = 1.36 x 107%).
Such low risk probably results from the combination of a number of factors
influencing the path of risk, including adequate biosecurity conditions, high
sensitivity of the surveillance systems, and good diagnostic capacity in most of the
countries that export poultry into Spain, along with the high mortality levels

expected in susceptible species.

There are several routes or paths through which HPAIV may be introduced
and subsequently disseminated into disease-free poultry populations (Thomas et
al., 2005; Kilpatrick et al., 2006; Smith et al., 2006; Irvine et al., 2007; Wang et
al., 2008; Farnsworth and Ward, 2009). ldentifying which of those potential
transmission routes impose a significant risk of spread into naive regions has
critical implications for predicting and preventing the future spread of the virus.
Moreover, identifying routes that do not impose a substantial risk for HPAIV
introduction is also important because resources can be selectively allocated to
prevent the spread of the disease through the risk pathways that are estimated to

be most important.
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Some believe that legal trade of live poultry may impose a high risk for the
emergence and spread of the Asian lineage of the H5N1 HPAIV around the world
(Kilpatrick et al., 2006). However, no quantitative assessment of the risk for HPAIV
introduction into disease-free poultry populations via legal trade of live poultry has
been published in the peer-reviewed literature. The results presented here suggest
that current national and EU legislations seem to be sufficient to prevent the risk
for HPAIV spread through this pathway into EU member states. If the conditions
presented here also apply to other EU member countries, then one may also
assume that the likelihood of HPAIV transmission via legal trade of poultry in the

EU is negligible (Sanchez-Vizcaino et al., 2010a).

Although the risk for HPAI introduction into Spain estimated here was low,
interestingly, risk was concentrated in terms of most likely species of introduction,
spatial distribution, and country of origin. The highest risk was imposed by imports
of ducks. In addition to the large number of duck shipments sent to Spain from a
country as France (99.4% of total shipments) where HPAI epidemics have been
reported recently (Agencia Tributaria, 2009; OIE, 2010Db), this result could also be
explained, at least in part, by the “carrier state” attributed to some individuals of
this species (Hulse-Post et al., 2005; Sharkey et al., 2008). Such epidemiological
feature resulted in that ducks, compared to other species, have larger (i)
probability of survival to HPAIV infection; (ii) number of infected flocks by the time
when the epidemic is detected in this species; and (iii) temporal extent of the silent
phase of the epidemic. Only seven of the 50 Spanish provinces concentrated
66.21% of the risk for HPAI introduction into the country (Figure 41). Much
(45.7%) of the risk was estimated for the four provinces of Catalonia region. For
that reason, even if the risk for HPAI introduction into Spain is nil, one may expect
that in the event of an HPAIV epidemic in Spain caused by the legal introduction of
poultry, the index case would likely be located on this region of the country. France,
which concentrates 35.3% of the total number of poultry imported by Spain,
including 99.6% of the total number of imported ducks (Agencia Tributaria, 2009),
and has suffered a recent history of HPAI epidemics (OIE, 2010b), was also the
country that imposed most of the risk (59.3% of Pypa) for HPAIV introduction into
Spain via the legal importation of live poultry. An outbreak of HPAI was simulated
in each country that exports live poultry to Spain in order to assess how a sudden
change in the epidemiological situation of these countries would affect in the value
of Pupai- Interestingly, in the worst scenario, i.e., in the event that an HPAI

epidemic was reported in the poultry industry of France every year, the risk for
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HPAIV introduction into Spain through the legal trade of live poultry would remain

low (Figure 43).

Despite the low risk estimated here, an experimentation of the model was
conducted to assess whether changes in the structure of legal trade of Spain could
be used, if it was necessary, as additional preventive measures. The results of the
experimentation suggest that decreasing the number of poultry shipments to Spain
would be a protective mechanism much more effective than decreasing the number
of poultry per shipment. This results could be explained, at least in part, by the
behavior of the epidemics caused by infectious diseases such as HPAI, which
contrary to affect few poultry in most of the farms of a country during the silent
phase of the epidemic, these usually affect a large number of poultry in one or few
farms. Therefore, the decreasing of the number of shipments would reduce more
drastically the probability of selecting animals from infected farms during the silent
phase of the epidemic than the decreasing of the number of poultry per shipment.
One of the preventive measures proposed in the experimentation was to reduce in
a 50% the number of ducks shipments to the 7 provinces that most contributed to
the Pupa through legal importation of ducks, but increasing in these shipments the
number of ducks twice. This measure led to reduce the value of Pyps in a 21.5%
(Figure 42). In addition to that the number of imported ducks would keep being the
same, this measure could be potentially viable because it would only be
implemented in seven Spanish provinces and the average number of ducks per
shipment would continue being lower than those used in Spain for the trade of

other species such as chickens and turkeys.

The limitations of the model should be taken into account when the results
are interpreted. The value of certain variables, such as the average number of
epidemics that affected a susceptible species in an origin country, the average
number of poultry shipments of a particular species from a origin country to Spain,
and the average number of poultry per shipment, was estimated from historical
data. Therefore, the value of these variables could currently be outdated due to a
sudden change in, for example, (i) the global situation of HPAI, (ii) trade patterns,
(iii) preventive measures taken, and (iv) control strategies that would be applied.
For that reason a sensitivity analysis was performed in order to investigate whether
the uncertainty on the true value of these and the rest of the variables used to
parameterize the model influenced their outcome. Model estimates were mainly

affected (8 = 0.1) by the probability of an HPAI epidemic affecting ducks in France

230



V. Discussion

(B = 0.8). However, and because of the low value of Pyps estimated here, the
second stage of the sensitivity analysis showed that model outputs were not
substantially affected by changes in the values of the parameters. Therefore, the
model was found to be robust to changes in the value of the input parameters.
Another limitation of the model is that it treats each origin country as a
homogeneous entity, i.e., it was assumed that the probability of occurrence of an
HPAI epidemic is evenly distributed throughout the origin country. However, if the
probability of an epidemic occurs was highest in the regions of the origin country
that export most of the poultry to Spain, then the model would be underestimating
the value of Pyps from that country. On the contrary, if the probability of an
epidemic occurs in a origin country is highest in the regions that do not export
poultry to Spain, the value of Pypa would have been overestimated. Consideration
of spatial variation of risk within the origin countries would have required the
development of risk analysis models specific to each country. This alternative
formulation would have resulted in an extremely complex model for which the
information was not available to us. However, the results from the sensitivity
analysis and the low value of Pypa suggest that the consideration of the spatial
variation of risk in origin countries would not have substantially influenced the

model outputs.

The comparison between model outputs and real distribution of HPAIV
introductions into Spain would be required in order to validate the model. However,
validation of the model was not possible because Spain has only reported an HPAI
outbreak in poultry throughout its history (OIE, 2010b,c,g). This very low number
of observations and the fact that it have recently occurred, result in it being
impossible to estimate Pypa based on observations and draw conclusions about the
main entry routes and origin countries. Nevertheless, the fact that some authors
believe that the origin of this recent HPAI outbreak in Spain was associated with the
migration of wild birds (Iglesias et al., 2010), only reinforces the results presented
here that suggest that HPAI outbreaks are extremely unlikely to occur in the
Spanish poultry industry, at least, as a consequence of the legal trade of live
poultry. Moreover, if the conditions presented here persist and if the conclusions of
the assessment were accurate, one would expect that the model will never be able
to be validated, or in other words, that the absence of HPAI outbreaks caused by
the introduction of live poultry into Spain would result, in itself, a validation of the
model. Therefore, risk assessments and resources to minimize the risk would be

most effective in preventing the introduction of HPAIV into Spain if they focus on
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routes other than the legal trade of poultry, such as, for example, illegal trade of
animals and products or migration of wild bird species. Which besides being
considered an important route for the spread of HPAI between free regions (Chen
et al., 2006; Gilbert et al., 2006; Kilpatrick et al., 2006), imposed a high relative
risk for HPAIV introduction into Spain in the qualitative risk analysis developed

here.
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V.3. DISCUSSION ABOUT THE QUANTITATIVE ASSESSMENT OF THE RISK
FOR NDV INTRODUCTION INTO SPAIN VIA LEGAL TRADE OF LIVE POULTRY

The apparent increase in the number of ND outbreaks reported over the last
25 years in Spain and the failure to identify the source of the introductions raised
concerns regarding the vulnerability that Spain has to the disease. This fact along
with that the qualitative risk analysis developed in this study estimated that the
trade of live poultry imposes a high relative risk for NDV introduction into Spain,
makes it necessary to quantify the risk that this entry route imposes in the country.
This study is the first quantitative risk assessment model developed to estimate the
annual probability of virulent ND virus introduction into a ND-free country such as
Spain via the legal trade of live poultry (Pyp). The risk was discriminated by
susceptible species imported, country of origin of the exports, and administrative
unit of destination (province). The results suggest that legal trade of live poultry
does not impose a substantial risk for NDV introduction into Spain (Pyp = 5.11 x 10~
®). The low number of farms expected to be infected before the detection of an ND
epidemic in EU countries and the high mortality rate expected for the disease are,
likely, the most influential factors on these results. Based on previous experiences
with ND (OIE, 2010b,c,g), one would expect that only a few farms would be
infected during the silent phase of an epidemic in the EU, as a consequence of
adequate biosecurity conditions, high sensitivity of the surveillance systems, and
good diagnostic capacity. Therefore, the combination of few farms that could
potentially export ND-infected poultry into Spain before the diagnosis of the
epidemic and the high mortality levels expected in susceptible domestic species
resulted in the very low probability of introducing ND virus into Spain through legal

trade of poultry estimated here.

The sources of the last two ND outbreaks reported in poultry farms of Spain
remain unknown. Although trade of live poultry has been proposed as a likely
source for some of the ND incidents reported in the EU (Capua et al., 1994; Aldous
et al., 2007; OIE, 2007c; Aldous and Alexander, 2008), results presented here
suggest that the source of the recent ND outbreaks reported in Spain were likely
unrelated with legal trade of live poultry. Moreover, simulation of an ND epidemic in
countries that export poultry into Spain did not substantially increase the risk for
ND introduction into Spain through the risk path assessed (Figure 46). The low risk

associated with legal imports of poultry suggests that wild birds’ migration, which is
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considered another important route for ND spread into naive regions (Wobeser et
al., 1993; Alexander et al., 1998; Jgrgensen et al., 1999; Bogoyavlenskiy et al.,
2009), or illegal trade of animals and products, may be the routes that impose the
highest risk for introduction of NDV into Spain. The qualitative risk analysis
developed here indicated that the migration of wild birds imposes a very low
relative risk for NDV introduction into Spain. However, this risk could be
underestimated (see section V.1.) due to the low number of outbreaks that, likely
as consequence of the resistance of these birds to show symptoms of disease
(Vickers and Hanson, 1982; Kuiken et al., 1998; Takakuwa et al., 1998;
Stanislawek et al., 2002; Tsai et al., 2004; Hanson et al., 2005), have been

reported in the European wild birds over the last years.

Results presented here are certainly influenced by the parameterization of
the model and one may argue that the true value of at least some of the variables
is highly variable or uncertain. However, it is of note that changes in the values of
the parameters have not influenced the model outcomes, as indicated by the
results of the sensitivity analysis, which suggests that the results presented here
were not sensitive to the model parameterization. In any case, results presented
here are valid only for the conditions that have been modeled, including prevailing
epidemiological conditions of Spain and the assumptions and values used to
formulate and parameterize the model. It is of note that the model was
parameterized using values of ND virulence typically observed in the EU. However,
unusually mild strains of the virus may results in a higher risk for NDV introduction

into Spain through legal trade of live poultry compared to the value estimated here.

Since importation of ND-vaccinated animals was prohibited in the EU in 1990
(CEC, 1990) it has been suggested that at least two epidemics were associated with
legal trade of live poultry. An ND epidemic occurred in the United Kingdom in July
2005 following the importation of ND-infected pheasants from France (Aldous et al.,
2007; Aldous and Alexander, 2008). Another epidemic took place in Slovakia in
January 2007, when ND-infected pigeons were imported from the Czech Republic
(OIE, 2007c). In both cases, the mortality and morbidity rates associated with the
disease were unusually low. This atypical epidemiological condition contributed to
the absence of evident clinical signs of ND in the farms of origin in France and the
Czech Republic, respectively. Subsequently, the time-to-detection of the index case
during the silent phase of the epidemics in the countries of origin was probably

higher than those typically expected for ND. These observations suggest that under

234



V. Discussion

uncommon epidemiological conditions that lead to an increase in the duration of the
silent phase of an ND epidemic, the risk for NDV introduction into ND-free EU

member states such as Spain may be higher than the value estimated here.

Interestingly, risk was substantially concentrated in terms of i) most likely
species of introduction, ii) spatial distribution, and iii) country of origin. The highest
risk was imposed by importation of ducks. In addition to the large number of ducks
annually imported by Spain, and the observation that most of these shipments
(99.4%) originate from France, where ND epidemics have been reported recently
(Agencia Tributaria, 2009; OIE, 2010b), ducks offer conditions that may favour the
spread of the disease. Specifically, ducks have larger probability of survival to NDV
infection compared to other species and, furthermore, duration of the silent phase
of an ND epidemic is likely longer in ducks than in any other species (Onapa et al.,
2006; Lee et al., 2009; OIE, 2010b,c,g). Much (41.2%) of the risk was estimated
for the four provinces of the Spanish region referred to as Catalonia (Figure 44),
which is the region that receives the largest number of poultry shipments, including
99.1% of these shipments from countries with a recent history of ND epidemics
(Agencia Tributaria, 2009; OIE, 2010b,c). Moreover, Catalonia is the Spanish region
with the largest density of commercial poultry farms (0.107 commercial poultry
farms/Km?) (MARM, 2008a,b; INE, 2009), which would likely favour ND spread if
the index case was located in this region of the country. The combination of large
number of duck shipments and recent history of ND epidemics results in that
France was the country estimated to impose the highest risk (64.8% of Pyp) for
introduction of NDV into Spain via the import of live poultry. Consequently, and
although occurrence of an ND outbreak in Spain through import of live poultry was
estimated to be an extremely rare event, one would expect that, if an epidemic
associated with such route of introduction takes place in Spain, then it would most

likely be caused by the introduction of ducks from France into Catalonia.

Despite the low risk estimated here, an experimentation of the model was
conducted to assess whether changes in the structure of legal trade of Spain could
be used, if it was necessary, as additional preventive measures of ND. The results
of this experimentation reinforced those obtained from the experimentation of HPAI
model, which indicated that a decreasing of the number of poultry shipments to
Spain would be a protective mechanism much more effective than decreasing the
number of poultry per shipment. One of the preventive measures proposed in the

experimentation was reduce in a 50% the number of ducks shipments to the 7
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provinces that most contributed to the Pyp through legal importation of ducks, but
increasing in these shipments the number of ducks twice. This measure led to
reduce the value of Pyp in a 14% (Figure 45). In addition to that the number of
imported ducks would stay the same, this measure could be potentially viable
because it would only be implemented in seven Spanish provinces and the average

number of ducks per shipment would keep being low.

Model validation was not possible because Spain has only reported two ND
outbreaks in poultry throughout its history (OIE, 2010b,c,g). This very low number
of observations and the fact that the source of both remains unknown, result in it
being impossible to estimate Pyp based on such observations and draw conclusions
about the main entry routes and origin countries. Nevertheless, the results of the
sensitivity analysis indicated that there is a biological sound in the model
formulation and parameterization and also in the conclusions derived from it.
Therefore, if prevailing conditions persist, increase in biosecurity measures, which
would decrease the risk associated with entry routes other than legal trade, would
have a higher impact on decreasing the risk for ND outbreaks in Spain than

decreasing the number of poultry imported by the country.

Finally, it may be concluded that this study includes the first qualitative
analysis of the risk for HPAIV and NDV introduction into Spain, and the first
quantitative assessment of the risk of entry of both viruses in a free country
through legal trade of live poultry that has been published in the peer reviewed
literature. The results presented here suggest that the risk for HPAIV and NDV
introduction into Spain through legal trade of live poultry is very low, and that
therefore, risk analysis and resources to minimize the risk would be most effective
in preventing the introduction of HPAIV and NDV into Spain if they focus on routes
other than legal trade of poultry, such as, for example, migration of wild birds.
Because as it was estimated in the qualitative risk analysis developed here, this
entry route imposes a high relative risk for HPAIV introduction into Spain. Given the
low risk that the trade of live poultry imposes for HPAIV and NDV introduction into
Spain, changes in the structure of legal trade of Spain are not necessary in current
conditions because these would not have a significant impact in decreasing the risk
of entry of both viruses into Spain. Nevertheless, it is of note that if these
conditions change, it was estimated that actions allocated to decrease the number

of poultry shipments to Spain would be a much more effective measure to reduce
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the risk of entry of both viruses than decreasing the number of poultry per
shipment. If an HPAI and ND epidemic would occur in the commercial poultry farms
of the Region of Valencia, then it would be expected that the relative risk of spread
of the epidemic was higher between the broiler farms than between the laying hen
farms and it would be likely associated with the movement of vehicles, especially,
during the thinning. Therefore, an increase in the percentage of broiler farms with
adequate measures to disinfect vehicles could reduce the risk of HPAIV and NDV
spread if an epidemic of either of these viruses would occur in the Region of
Valencia. More studies allocated to determine the prevalence of ND virus in the
European wild birds and to obtain information about the illegal trade in Spain would

be necessary to complete the results and conclusions of this study.
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VI.

CONCLUSIONES

En este estudio se ha desarrollado el primer andlisis cualitativo del riesgo de

introduccion del VIAAP y el VEN en Espafia, y el primer analisis cuantitativo del

riesgo de entrada de ambos virus en un pais libre a través del comercio legal de

aves domésticas vivas.

Los resultados derivados del analisis cualitativo del riesgo de introduccion

del VIAAP y el VEN en Espafia permiten concluir que:

1)

2)

3)

4)

El comercio legal de aves domésticas vivas y la migraciéon de aves acuaticas
invernantes son las vias de transmision que imponen mayor riesgo relativo
para la introduccién del VIAAP en Espafia, mientras que el comercio legal de
aves domésticas vivas es la que impone mayor riesgo relativo para la

introduccioén del VEN en Espafia.

El mayor riesgo relativo de introduccion del VIAAP y el VEN en Espafia a través
del comercio legal de aves domésticas vivas es impuesto por Francia, el Reino

Unido y Alemania, y se concentra en las provincias de Catalufia y Orense.

El mayor riesgo relativo de introduccion del VIAAP en Espafia a través de la
migracion de aves acuéticas invernantes es impuesto por Francia, el Reino
Unido, Alemania, Suiza y Dinamarca, y se concentra en la zona Noroeste de la

Peninsula y las provincias de Gerona y Alicante.

En el caso de que una epidemia de IAAP o de la EN ocurriera en las granjas
avicolas comerciales de la Comunidad Valenciana, el riesgo relativo de difusion
de la epidemia seria mayor entre las granjas de pollos de carne que entre las
de gallinas ponedoras y estaria probablemente asociado al movimiento de

vehiculos, especialmente, durante el clareo.

Los resultados derivados del andlisis cuantitativo del riesgo de entrada del

VIAAP y el VEN en Esparfia a través del comercio legal de aves domeésticas vivas

permiten concluir que:

1)

El comercio legal de aves domeésticas vivas no impone un riesgo sustancial para

la introduccion del VIAAP y el VEN en Espafa. Si las condiciones y parametros
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2)

3)

242

asumidos en el estudio persisten, se espera que brotes de IAAP y la EN
causados por el comercio legal de aves domésticas vivas ocurran de media en

Espafia una vez cada 735 y 196 afios, respectivamente.

El mayor riesgo de introduccion del VIAAP y el VEN en Espafia a través del
comercio legal de aves domeésticas vivas esta asociado con la importacion de

patos desde Francia a Catalufia.

En las condiciones actuales no se necesita modificar la estructura comercial
espafiola para reducir el riesgo de introduccion del VIAAP y el VEN en Esparfia a
través del comercio legal de aves domésticas vivas. Sin embargo en el caso de
que estas cambiaran, la disminucidon del nidmero de envios de aves recibidos,
seria una forma eficaz de reducir el riesgo de introducciéon del VIAAP y el VEN

en Espafa.
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VI.

CONCLUSIONS

In this study, it was developed the first qualitative analysis of the risk for

HPAIV and NDV introduction into Spain, and the first quantitative assessment of the

risk for introduction of both viruses into a free country through legal trade of live

poultry

Results of qualitative analysis of the risk for HPAIV and NDV introduction

into Spain lead to conclude that:

1)

2)

3)

4)

The legal trade of live poultry and the migration of wintering wild water birds
are the transmission routes that impose highest relative risk for HPAIV
introduction into Spain, whereas the legal trade of live poultry imposes highest

relative risk for NDV introduction into Spain.

The highest relative risk for HPAIV and NDV introduction into Spain via legal
trade of live poultry is imposed by France, the United Kingdom and Germany,

and it is clustered in the provinces of Catalonia and Orense.

The highest relative risk for HPAIV introduction into Spain via the migration of
wintering wild water birds is imposed by France, the United Kingdom,
Germany, Switzerland and Denmark, and it is clustered in the Northwest of the

Iberian Peninsula and the provinces of Gerona and Alicante.

If an HPAI and ND epidemic occurs in commercial poultry farms of Valencia’s
Region, then it would be expected that the relative risk of spread of this
epidemic be higher between broiler farms than between laying hen farms and it
would most likely be associated with vehicles movement, specially throughout

the thinning.

Results of quantitative assessment of the risk for HPAIV and NDV

introduction into Spain through legal trade of live poultry lead to conclude that:

1)

The legal trade of live poultry does not impose a substantial risk for HPAIV and
NDV introduction into Spain. If the conditions and parameters assumed in the

study persist, then it would be expected that HPAIV and NDV outbreaks caused
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2)

3)
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by the legal trade of live poultry will occur, on average, once every 735 and

196 years in Spain, respectively.

Highest risk for HPAIV and NDV introduction into Spain through legal trade of

live poultry is associated with the import of ducks from France into Catalonia.

In current conditions it is not necessary to change the structure of legal trade
of Spain in order to reduce the risk for HPAIV and NDV introduction into Spain
through the legal trade of live poultry. However, it is of note that if these
conditions change, actions allocated to decrease the number of poultry
shipments to Spain would be a effective way to reduce the risk for HPAIV and

NDV introduction into the country.
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