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PORTADA.— El Gaviotín Golondrina (Sterna hirundo) es una especie migratoria que se reproduce en el
Hemisferio Norte y que está presente entre octubre y mayo en el litoral marítimo argentino. Como
parte de este número especial dedicado a la salud y conservación de aves silvestres, Pérez y colaboradores
(pp. 29–44) describen las implicancias de la Influenza Aviar Altamente Patógena para las aves, y destacan
que el primer aislamiento de este tipo de virus se obtuvo luego de un brote que causó una mortandad
masiva de Gaviotín Golondrina en Sudáfrica. Ilustración: Juan Manuel Tanco.
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Editorial

La aparición del virus West Nile en América
del Norte, su letalidad para algunas especies
(incluyendo aves, equinos y el hombre) y su
rápida expansión geográfica, son un ejemplo
del impacto que puede causar la emergencia
de una enfermedad sobre poblaciones suscep-
tibles. Esta enfermedad redujo considerable-
mente las poblaciones de, al menos, siete
especies comunes de aves, siendo Corvus
brachyrhynchos la más afectada, con reduccio-
nes de hasta el 45% en EEUU 1. Sin embargo,
y lamentablemente para la conservación de
las especies silvestres, este no es un evento
aislado ni novedoso. La emergencia y re-
emergencia de enfermedades infecciosas son
características distintivas de la segunda mitad
del siglo XX y los inicios del XXI 2-4.

Los patógenos son componentes esenciales
de los sistemas naturales, en los que actúan
como reguladores poblacionales. Pero la cre-
ciente influencia del hombre sobre el ambiente
produce un desbalance del equilibrio natural
que favorece el surgimiento de enfermedades
potencialmente riesgosas. Las alteraciones del
hábitat y la introducción de especies exóticas
(incluyendo insectos vectores) dieron lugar a
enfermedades como la malaria aviar y el virus
pox (viruela), responsables de dramáticas
reducciones poblacionales e incluso de la
extinción de numerosas especies en Hawai 5,6.
El contacto con aves de granja y el comercio,

mayormente ilegal, permitieron el surgimiento
y la rápida dispersión del virus de Influenza
Aviar Altamente Patógena H5N1, causante de
mortalidad directa y persecución de aves sil-
vestres en todo el mundo 7. El impacto de este
virus sobre la avicultura no tiene precedentes,
causando la muerte o el sacrificio de cientos
de millones de aves y un costo económico esti-
mado en 20000 millones de dólares. Por su
capacidad de mutación y potencial riesgo de
adaptación al humano, este virus tuvo tam-
bién en jaque al mundo ante la posibilidad de
que se generara una nueva pandemia como
la que en 1918 causó la gripe española, con
cerca de 40 millones de personas muertas.
Otro patógeno de gallinas, Mycoplasma galli-
septicum, ha producido epidemias con un
severo impacto poblacional incluso en espe-
cies peridomésticas (e.g., Carpodacus mexicanus)
en EEUU 8. En el Cono Sur, se sugiere que la
emblemática Columba araucana fue llevada al
borde de la extinción por otra enfermedad
relacionada principalmente a la avicultura, la
enfermedad de Newcastle, luego de un brote
en gallinas en Chile 9.

Pero no solo los patógenos amenazan a la
conservación de las aves silvestres en la actua-
lidad. Las sustancias contaminantes volcadas
al ambiente también producen enfermedades
agudas o crónicas en aves de vida libre, cau-
sando mortandades masivas. Ejemplos histó-
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ricos han sido las intoxicaciones con plaguici-
das que llevaron al borde de la extinción a
Haliaeetus leucocephalus 10 y mataron más de
20000 individuos de Buteo swainsoni en las
pampas argentinas 11. En la India, Nepal y
Pakistán, el esfuerzo actual por remover y
reemplazar el diclofenac, un fármaco veteri-
nario para el tratamiento de ganado, parece
ser insuficiente para recuperar las poblacio-
nes de Gyps bengalensis, Gyps indicus indicus y
Gyps indicus tenuirostris, que declinaron en un
95–97% a causa de su ingestión accidental 12.
Y en un escenario de cambio climático progre-
sivo, las biotoxinas producidas por floraciones
de algas nocivas también impactan de manera
exagerada sobre las aves silvestres y en latitu-
des antes excluidas de esta problemática. Se
estima que entre 100000 y 200000 aves mari-
nas fueron afectadas por toxinas paralizantes
en 2003 en las Malvinas 13. También asociadas
a cambios ambientales y climáticos se encuen-
tran enfermedades recurrentes como el botu-
lismo y el cólera aviar en América del Norte,
que en algunos años llegan a causar mortanda-
des del orden de los miles de individuos por
día en aves acuáticas 14. Otro problema cada
vez mayor que se relaciona de manera directa
con la desidia humana es la acumulación de
basura (mayormente plástico) en el mar, que
es ingerida por especies de baja tasa reproduc-
tiva como los albatros y los petreles, causando
mortalidad de pichones cercanas al 45% 15,16.

Aunque la lista de ejemplos de problemas de
salud que amenazan a la conservación de las
aves silvestres parece no tener fin, este es un
tema poco abordado en los círculos ornitoló-
gicos, particularmente en Argentina 17. Por este
motivo, en el marco de la XII Reunión Argentina
de Ornitología realizada en junio de 2009 en
Tafí del Valle, Tucumán, se realizó un simposio
bajo el título “Más vale prevenir que curar:
conocer para conservar poblaciones saluda-
bles de aves”. El simposio fue organizado por
Luis Adrián Díaz, Marcela Uhart y Ariel Pereda
y su principal objetivo era brindar un pano-
rama actualizado de las actividades relaciona-
das a la evaluación del estado sanitario de las
poblaciones de aves silvestres en Argentina.
En un intento por abarcar distintas problemá-
ticas de salud y áreas geográficas, el simposio
reunió a especialistas que trabajan sobre un
amplio abanico de enfermedades parasitarias,
virales y toxicológicas.

Los trabajos que abordan problemas de salud
de aves no son comunes en la bibliografía
ornitológica argentina. Luego de las contribu-
ciones pioneras 18,19, algunas publicadas en el
extranjero 20, estos estudios encontraron en El
Hornero un vehículo para su difusión a partir
de la década de 1920, con los primeros artículos
sobre parásitos 21,22 y enfermedades aviares 23.
Los estudios de los efectos de distintos tipos
de contaminación sobre poblaciones de aves
llegaron a las páginas de El Hornero en tiempos
más recientes 24–26. El artículo de Saggese 17 con-
tiene una somera revisión de las contribucio-
nes relevantes en Argentina, con énfasis en
las aves rapaces. A pesar de que no son
frecuentes, estos trabajos siempre han encon-
trado un espacio en El Hornero. Es entendible,
entonces, que cuando se pensó en volcar al
papel las contribuciones presentadas en el
simposio de Tafí del Valle esta revista fuera una
elección casi obligada. El resultado es este
número especial de El Hornero sobre salud y
conservación de aves silvestres.

Los expositores del simposio fueron invita-
dos a contribuir a este número especial y
cuatro de ellos accedieron, sumándose luego
un aporte adicional sobre un tema poco explo-
rado en Argentina, relacionado al impacto
ambiental del plomo de origen cinegético. Así
quedó finalmente establecida la estructura de
cinco artículos del número que aquí se
presenta.

En el primero de los artículos de este
número, Díaz y colaboradores (pp. 5–28)
brindan un análisis actualizado de la situación
ecoepidemiológica del virus West Nile en el
continente americano (y más específicamente
en Argentina), describiendo sus principales
características, el patrón de dispersión, su
ecología y los efectos sobre las poblaciones de
aves silvestres. Como se señaló más arriba, este
virus es un patógeno de preocupación para
la conservación de las aves porque puede
provocar mortandades masivas y disminucio-
nes poblacionales significativas. Los autores
resaltan que no se conoce aún su verdadero
impacto sobre las poblaciones silvestres en el
Cono Sur y que es necesaria una mayor inver-
sión en investigaciones interdisciplinarias
para aclarar aspectos básicos de su epidemio-
logía en esta región. De manera similar, Pérez
y colaboradores (pp. 29–44) resumen los
aspectos más sobresalientes de la información
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disponible sobre la ecoepidemiología de la
Influenza Aviar Altamente Patógena, otra
enfermedad de origen viral que se ha disemi-
nado rápidamente en Asia, Europa y África, y
de la cual en los últimos años han sido aisla-
dos varios subtipos virales no patógenos en
aves acuáticas de Argentina, Perú, Chile y
Brasil. La Influenza Aviar tiene serias conse-
cuencias para la salud pública, la industria
avícola y la salud de las especies silvestres,
pero aún se desconocen los mecanismos
involucrados en la perpetuación viral, su
potencial mutagénico hacia cepas patógenas
y las consecuencias de su circulación en
América del Sur.

El nexo entre el cambio ambiental global y la
relación parásito–hospedador es examinado
por Manzoli y colaboradores (pp. 45–53),
quienes muestran cuáles son los efectos de la
contaminación, la fragmentación del hábitat
y el cambio climático, y sus interacciones,
sobre la salud de las poblaciones de vertebra-
dos silvestres y sobre sus patógenos. Los auto-
res utilizan como ejemplo a las moscas
parásitas del género Philornis, cuyas larvas
afectan a los pichones de las aves. La ocurren-
cia de estos parásitos depende de los niveles
de temperatura y precipitaciones, de modo
que está directamente influenciada por el
cambio climático global. Pero, además, la
abundancia de larvas es afectada indirecta-
mente por la deforestación a través de la den-
sidad de nidos.

Los últimos dos trabajos se enfocan en los
efectos de la contaminación sobre poblacio-
nes y comunidades de aves silvestres en
Argentina. Bernardos y Zaccagnini (pp. 55–
64) revisan la evidencia disponible de even-
tos de mortandad de aves asociados al uso de
insecticidas en cultivos agrícolas y reportan un
aumento en las dosis empleadas y en las
superficies tratadas en la última década, así
como un cambio en los principios activos utili-
zados. Estos factores determinan un incre-
mento importante de la superficie con riesgo
de mortandad aguda de aves silvestres. Los
autores examinan los riesgos potenciales para
las aves pampeanas asociados a esta tenden-
cia, la cual podría revertirse a través de pro-
gramas de capacitación y de concientización.
Finalmente, el problema de la intoxicación en
aves por ingestión de municiones de plomo
es analizado por Ferreyra (pp. 65–72), quien

describe el conocimiento acumulado a nivel
mundial sobre el tema y las acciones propues-
tas para solucionarlo. En Argentina las
prácticas cinegéticas con municiones de
plomo son usuales porque no existen alter-
nativas no tóxicas en el mercado; por ello, el
riesgo de contaminación con este metal
pesado es alto, particularmente en anátidos
en humedales. La autora reporta el hallazgo
de perdigones en el tubo digestivo de Netta
peposaca y Dendrocygna bicolor asociado a altos
niveles de plomo en los huesos (un indicador
de intoxicación crónica). Considerando el
efecto positivo sobre las comunidades de aves
que se ha registrado en países que reempla-
zaron las municiones de plomo por opciones
no contaminantes, se sugiere emular esos
esfuerzos para garantizar la conservación de
las aves acuáticas y la sustentabilidad de la
actividad cinegética en nuestro país.

En el conjunto de estas contribuciones se
destaca la riqueza de la información produ-
cida sobre la salud de las aves silvestres en el
país, en contraposición a la escasez de su
divulgación en ámbitos relacionados de
manera directa con su conservación. Desea-
mos que este número especial constituya un
primer paso que sirva de estímulo para que
más ornitólogos se “contagien” e inicien
nuevos estudios que permitan expandir este
campo aún joven y poco abordado. Espera-
mos que el conocimiento generado permita
anticiparnos a los eventos, de manera de
poder garantizar el mantenimiento del deli-
cado equilibrio ambiental necesario para la
supervivencia de especies “saludables”. Como
bien dice el refrán, “más vale prevenir...”.
Porque si nos enfocamos en curar, siempre
estaremos llegando tarde.
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VIRUS WEST NILE EN ARGENTINA: UN AGENTE INFECCIOSO
EMERGENTE QUE PLANTEA NUEVOS DESAFÍOS
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RESUMEN.— El virus West Nile es un flavivirus patógeno para humanos en el Viejo Mundo que
ha experimentado recientemente un proceso de emergencia en el continente americano. Desde
su introducción en 1999 en EEUU, se ha convertido en un patógeno de preocupación para las
poblaciones de aves silvestres al haber provocado allí eventos masivos de mortalidad y porque
numerosas especies de aves han experimentado disminuciones significativas de sus poblaciones.
Para 2001 el virus ya se había dispersado fuera de EEUU, extendiéndose por América del Sur,
América Central y el Caribe. Debido a la falta de un sistema de vigilancia activo para esta patolo-
gía, no se conoce su verdadero impacto sobre las poblaciones silvestres en esas regiones. Sin
embargo, la ausencia de epizootias indica una marcada diferencia en el comportamiento
epidemiológico del virus con respecto a EEUU. En Argentina, su ecoepidemiología está poco
estudiada y ha recibido poca atención en el ámbito ornitológico. Existen antecedentes de aisla-
miento viral en equinos enfermos y muertos, casos febriles y de encefalitis en humanos y detec-
ción de anticuerpos en aves silvestres en provincias del centro y norte del país. En este trabajo se
brinda un análisis actualizado de la situación ecoepidemiológica del virus West Nile, aclarando
conceptos básicos de virología y epidemiología para generar un acercamiento e interés de los
ornitólogos en el área de los patógenos de importancia para la conservación de las aves. Hace
falta una mayor inversión y participación en actividades de investigación interdisciplinarias para
aclarar aspectos básicos de la biología, ecología y epidemiología de este nuevo patógeno en el
continente americano.
PALABRAS CLAVE: Ecoepidemiología, epizootia, flavivirus, virus West Nile.

ABSTRACT. WEST NILE VIRUS IN ARGENTINA: A NEW EMERGING INFECTIOUS AGENT RAISING NEW
CHALLENGES.— The West Nile virus, a human pathogen flavivirus, has recently shown an emerging
process through the American continent. Since its introduction in 1999 into the United States, it
became a concerned pathogen for wild bird populations, because of massive bird deaths events
and significant bird population declines. By 2001 the virus has reached countries in South America,
Central America and the Caribbean. The true role of this virus as pathogen for wild birds there is
unknown, mainly due to the lack of active surveillance systems. Notwithstanding, there is no
epizootic event reported yet, in contrast with the epidemiological behaviour of the virus in the
United States. In Argentina, its ecoepidemiology is mostly unknown and it has received little
attention from ornithologists. There are reports of viral isolations from dead equines, encephalitis
and febrile human cases, as well as neutralizing antibodies detections in wild birds in central and
northern provinces. In this review we provide an updated analysis regarding the ecoepidemiology
of West Nile virus, and we give basic insights related to basic virological and epidemiological
concepts in order to call the attention of ornithologists on the relationship between pathogens
and bird conservation. Stronger support on interdisciplinary scientific projects is necessary to
provide insight into the biology, ecology and epidemiology of this new viral pathogen in the
American continent.
KEY WORDS: Ecoepidemiology, epizootic, flavivirus, West Nile virus.
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El virus West Nile (también conocido como
virus del Nilo Occidental) es un flavivirus de
la familia Flaviviridae que constituye, junto

con otros virus (St. Louis Encephalitis, Ence-
falitis Japonesa, Cacipacore, Murray Valley
Encephalitis, Koutango, Usutu y Yaounde), el
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Figura 1. Representación esquemática de la
estructura (A) y del genoma (B) del virus West Nile.
E: proteínas de envoltura; M: proteínas de mem-
brana.

complejo serológico Encefalitis Japonesa
(ICTV 2011). El virión (partícula viral) del virus
West Nile es una pequeña partícula esférica
de unos 50 nm de diámetro, con simetría
icosaédrica y envuelta. Está constituido por la
nucleocápside, integrada por la proteína C
(cápside) y el ARN viral. Su envoltura, de
naturaleza fosfolipídica, proviene de la célula
hospedadora y posee proteínas virales de en-
voltura (E) y de membrana (M) (Fig. 1;
Mukhopadhyay et al. 2003). El genoma, repre-
sentado por una sola molécula de ARN de
polaridad positiva, funciona como ARN men-
sajero y posee la información necesaria para
producir todas las proteínas estructurales (C,
prM y E) y no estructurales (NS1, NS2A, NS2B,
NS3, NS4A, NS4B, NS5) del virión (Fig. 1;
Brinton 2002). La proteína M es sintetizada
como un precursor glicosilado (prM) y es
importante para la maduración de viriones
infecciosos. La proteína E, el mayor compo-
nente del virión, es la responsable de recono-
cer los receptores celulares e iniciar el proceso
de infección en la célula hospedadora. Esta
proteína define la especificidad tipo viral y
contiene determinantes antigénicos que indu-
cen la respuesta de anticuerpos inhibidores de
la hemoaglutinación y neutralizantes (i.e., la
respuesta inmunológica del hospedador). El
virus replica en el citoplasma y el ensamblado
de los nuevos viriones se realiza en asociación
con el retículo endoplasmático rugoso. Las
nuevas partículas virales se empaquetan en
vesículas y son excretadas al exterior por
exocitosis (Lindenbach et al. 2007).

El virus West Nile fue aislado por primera
vez en 1937 de la sangre de una mujer febril
en la subregión del Nilo Occidental, en
Uganda (Smithburn et al. 1940). Posterior-
mente, su actividad fue detectada en África,
Europa, Asia y Australia (Hall 2000, Hayes
2001, Petersen y Roehrig 2001, Zeller y
Schuffenecker 2004, Kramer et al. 2007). Desde
su aislamiento hasta fines de la década de 1990
no se lo consideró un patógeno importante
para humanos ni animales; las epidemias eran
infrecuentes y asociadas por lo general a baja
incidencia de enfermedad neurológica leve.
La primera epidemia registrada en humanos
ocurrió en Israel en 1950 (Bernkopf et al. 1953,
Goldblum et al. 1956). Otras epidemias fueron
detectadas en el sur de Francia (1962–1964) y
Sudáfrica (1974), seguidas por un período
aproximado de 20 años de baja actividad viral

(Hannoun et al. 1964, Panthier et al. 1968, Jupp
2001). Sin embargo, a partir de 1994 se observó
un alarmante incremento en la frecuencia y
severidad de las epidemias en humanos y
equinos. En 1994 se registraron 50 casos huma-
nos y 2 muertes en Argelia (Le Guenno et al.
1996). Dos años después se reportaron 393
casos y 17 muertes en una epidemia en Ruma-
nia, la cual representó la primera epidemia por
este virus en un área urbana (Tsai et al. 1998).
Otras epidemias ocurrieron en Túnez en 1997
(173 casos), en Rusia en 1999 (318 casos), en
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Israel en 2000 (417 casos) y en Rusia en 2000-
2001 (120 casos) (Zeller y Schuffenecker 2004).

Las epidemias ocurren en la actualidad de
manera regular en Europa y en la cuenca del
Mediterráneo. Al mismo tiempo, fueron regis-
tradas epizootias en equinos en Marruecos en
1996 (94 casos), en Italia en 1998 (14 casos), en
Francia en 2000 (76 casos), en Israel en 2000
(76 casos) y en Francia en 2004 (32 casos). En
la última década ocurrieron casos esporádi-
cos de enfermedad en aves, aislándose cepas
virales a partir de individuos con enfermedad
neurológica en Israel (1998) y Hungría (2003–
2005) (Malkinson et al. 2002, Bakonyi et al.
2005, Erdélyi et al. 2007).

Los estudios moleculares, basados en el aná-
lisis de secuencias nucleotídicas, indican la
existencia de cinco linajes diferentes para el
virus West Nile (Berthet et al. 1997, Lanciotti
et al. 1999): el linaje 1 (constituido por cepas
virales aisladas en EEUU, África, Medio
Oriente, Asia y Australia), el linaje 2 (restrin-
gido a la región del África Subsahariana;
Scherret et al. 2001), el linaje 3 (detectado en
la República Checa; Bakonyi et al. 2005), el
linaje 4 (registrado en los Cáucasos rusos;
Prilipov et al. 2002) y el linaje 5 (representado
por una cepa aislada en India; Bondre et al.
2007). Los agrupamientos filogenéticos de los
aislamientos no se correlacionan con la distri-
bución geográfica, indicando la existencia de
un movimiento importante de cepas virales
que podrían estar siendo intercambiadas por
el flujo migratorio de aves (Berthet et al. 1997).
La mayoría de las epidemias importantes de
encefalitis en humanos fueron ocasionadas
por cepas pertenecientes al linaje 1, existiendo
una asociación entre genotipo y virulencia.

PRESENTACIÓN CLINICA, LESIONES, PATOGÉ-
NESIS E HISTORIA NATURAL DE LA INFECCIÓN

El virus West Nile fue asociado a enfermedad
febril en África y Medio Oriente, ocasionando
epidemias o como una enfermedad febril leve
endémica (Hayes 2001). Su asociación con la
producción de encefalitis y muerte es relativa-
mente nueva y sugiere la presencia de cepas
emergentes del virus (Tsai et al. 1998, Nash et
al. 2001, Platonov et al. 2001). La patogénesis
de la infección por el virus West Nile es escasa-
mente comprendida en aves silvestres natu-
ralmente expuestas dada la dificultad de

poder aplicar diseños biomédicos en poblacio-
nes silvestres (Wobeser 2006, 2007). Sin
embargo, los principales aspectos relaciona-
dos con el progreso de la infección han sido
estudiados en aves domésticas y silvestres
cautivas.

Presentación clínica y lesiones

En aves, el virus se manifiesta con una varie-
dad de signos clínicos que incluyen debilidad
general, estación esternal, incapacidad de
volar, mantenerse perchado o caminar, deglu-
ción alterada, anorexia y muerte (Steele et al.
2000). Dada su afinidad por el sistema ner-
vioso, las alteraciones del Sistema Nervioso
Central observadas con mayor frecuencia
incluyen ataxia, tremores, opistotonos, cegue-
ra de origen central y convulsiones, movi-
mientos o natación en círculos. Las lesiones
típicamente observadas en el Sistema Ner-
vioso Central incluyen hemorragia y conges-
tión supraoccipital, meníngea intracerebral o
difusa. El encéfalo presenta coloración rosada
o púrpura. El cerebelo es uno de los principa-
les tejidos afectados, con hemorragias noto-
rias en la folia cerebelosa y necrosis neuronal
acompañada o no de cambios degenerativos
en la capa molecular cerebelosa (Wünschman
et al. 2004, 2005). En los casos leves las lesio-
nes son comunes en el cerebelo y en el tronco
encefálico, mientras que en casos graves las
lesiones se tornan generalizadas en el Sistema
Nervioso Central. Si la infección provoca infla-
mación del Sistema Nervioso Periférico se
pueden observar ciertos signos neurológicos
asociados como paresia, parálisis y deglución
alterada (Nemeth et al. 2006).

Dada la distribución tisular generalizada del
virus West Nile (pantrópica), pueden ser tam-
bién observados signos clínicos asociados con
la presencia de lesiones en distintos órganos,
si bien suelen estar enmascarados por los sig-
nos nerviosos más evidentes. Ojo, corazón,
pulmones, bazo, intestino, esófago, pro-
ventrículo, ventrículo, cloaca, riñón, gónadas
y tegumento suelen ser blanco de la actividad
replicativa viral, estando acompañado de una
respuesta inflamatoria concurrente (Steele et
al. 2000, Wünschman et al. 2004, 2005, Nemeth
et al. 2006, Ellis et al. 2007, Erdélyi et al. 2007,
Saggese 2007a, Saito et al. 2007).

El diagnóstico rutinario de las aves rapaces
ingresadas a un centro de rehabilitación en
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Colorado (EEUU) permitió detectar la activi-
dad y circulación viral 14 días antes que los
otros sistemas de vigilancia epidemiológica
(Nemeth et al. 2007b). Identificar signos clíni-
cos, lesiones, presentaciones y exposición al
virus es de suma importancia no solo para la
salud de las poblaciones de aves silvestres,
sino también para la salud pública.

La magnitud, extensión e intensidad de las
lesiones variará fundamentalmente en rela-
ción al curso de la enfermedad y a diferencias
inter e intraespecíficas. Por ejemplo, aves rapa-
ces infectadas naturalmente no presentaron
signos de enfermedad mientras que las
mismas especies infectadas en condiciones de
laboratorio sí lo hicieron (Nemeth et al. 2006).

Las infecciones inaparentes en aves silves-
tres tienen distintos efectos, pudiendo deter-
minar, inclusive, la muerte, la cual podría ser
atribuida a otras causas (Nemeth et al. 2006),
razón por la cual no se estarían valorando
otros posibles determinantes sobre la suscepti-
bilidad del hospedador o interacciones entre
agentes patógenos. Komar et al. (2001, 2003a)
mostraron que el 17% de los individuos muer-
tos de Columba livia en pleno brote epidémico
en la ciudad de Nueva York en 2000 eran posi-
tivas para el virus West Nile, mientras que en
estudios experimentales ninguna de estas aves
murió al ser inoculada con el virus. Por lo
tanto, en aquellas especies en las cuales la
infección comúnmente no es fatal, el deceso
podría deberse a la presencia de una enfer-
medad concurrente o a un estado de inmuno-
supresión (Komar et al. 2003a, Höfle et al.
2008). Estas infecciones representarían una
importante causa de mortalidad (Komar et al.
2003a), en especial en poblaciones geográfica-
mente restringidas o en peligro, para las cua-
les el desafío impuesto por este virus puede
ser mayor (Saggese 2007a, 2007b, Höfle et al.
2008, Pollock 2008).

Historia natural y patogénesis

En las aves, el virus alcanza el sistema
linfoide agregado perivascular difuso (Schmidt
et al. 2003) y, desde allí, a través de la sangre
se desarrolla una viremia con la consiguiente
diseminación, variando el tropismo por dife-
rentes órganos en las distintas especies de aves
estudiadas, e incluso en las especies de una
misma familia (Wünschmann et al. 2004, 2005,
Saggese 2007a, Diamond 2009b). El periodo

virémico suele estar restringido a 1–10 días,
debido fundamentalmente a la aparición de
anticuerpos neutralizantes (McLean y Ubico
2007).

Por lo general, los signos clínicos se desarro-
llan luego de la viremia, cuando el virus repli-
ca en los tejidos. En los casos de enfermedad
aguda, la muerte se produce 12–24 h después
de la infección sin signos clínicos a excepción
de una debilidad general. En aves silvestres
ésta puede ser la única presentación. Sin
embargo, en algunos grupos (e.g., en córvidos)
la muerte sobreviene durante la fase virémica,
con manifestaciones de infección viral genera-
lizada por un tiempo muy breve (Komar et al.
2003a, Wünschmann et al. 2005), facilitando
el acceso de mosquitos a las aves virémicas e
incrementando el riesgo de predación (Blit-
vich 2008).

La magnitud de la viremia y la infección de
los tejidos blanco varía según el genotipo viral
involucrado, la especie de ave y la edad. Indi-
viduos de Corvus brachyrhynchos infectados
con cepas del Viejo Mundo no solo desarrolla-
ron viremias y tasas de mortalidad inferiores,
sino que también presentaron anticuerpos
neutralizantes y protectores para la infección
frente al genotipo NY99 (Brault et al. 2004,
2007, Blitvich 2008). Más allá del patrón gene-
ralizado de infección, cualquier infección
sobre el Sistema Nervioso Central o tejidos
como bazo, riñón, ojo o corazón desencade-
nará una insuficiencia en el funcionamiento
de los sistemas, condicionando el desempeño
del ave infectada con consecuencias a nivel
poblacional desconocidas hasta el momento.
Muchas de las aves ingresadas por trauma-
tismos en centros de rehabilitación en EEUU
presentaron infecciones con virus West Nile
(Ellis et al. 2007, Saggese 2007a).

En el proceso de infección en ratones, se pro-
duce una replicación inicial, posiblemente en
las células dendríticas de la piel, y luego estas
células migran al nódulo linfático regional
(Samuel y Diamond 2006, Blitvich 2008), infor-
mando al sistema inmune sobre la infección.
En este período, el sistema inmune innato
juega un rol crucial y crítico sobre el riesgo de
diseminación y control de la infección (Dia-
mond et al. 2009, Hershkovitz et al. 2009, Welte
et al. 2009).

Los distintos componentes del sistema
inmune y su acción sobre la neutralización y
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control de la infección en modelos murinos
están comenzando a ser comprendidos. La
respuesta humoral es sumamente importante
en la protección del virus. El rol de los distin-
tos isotipos de inmunoglobulinas sobre la pro-
tección de la infección primaria o reinfección
es explicado por la cinética de aparición de
anticuerpos (Samuel y Diamond 2006, Nemeth
et al. 2008a, 2009, Diamond et al. 2009). En
promedio, seis días después de la infección se
empieza a producir IgG (Inmunoglobulina G),
momento para el cual la infección ya se ha
propagado por todo el organismo. De esta
manera, las IgG solo cumplen un rol protector
ante la reinfección (Diamond et al. 2009) y las
IgM serían de suma importancia para la neu-
tralización de los viriones circulantes en la
infección primaria, repercutiendo sobre la
magnitud de las lesiones por localización
tisular post-viremia e infectividad del hospe-
dador. En referencia a aves, los individuos
infectados que sobreviven y producen anti-
cuerpos neutralizantes quedan generalmente
protegidos frente a futuras infecciones. La
persistencia de anticuerpos neutralizantes
después de la infección natural en Columba
livia, Corvus ossifragus y en especies de rapa-
ces (Nemeth et al. 2008a, 2009) y la inmuni-
dad lograda tras el reto antigénico luego de la
infección primaria experimental en Passer
domesticus demuestran el impacto no solo
sobre la salud de las poblaciones sino también
en la dinámica de transmisión (Nemeth et al.
2009). También se ha observado la transferen-
cia de anticuerpos maternos a los pichones a
través del huevo o de la “leche de buche”
(Stout et al. 2005, Hahn et al. 2006, Nemeth et
al. 2008b). Este fenómeno tiene relevancia para
la salud de las poblaciones, el éxito de
nidificación, la vigilancia serológica de pobla-
ciones, los programas de vacunación, la diná-
mica de transmisión y la interpretación
serológica de títulos de anticuerpos en picho-
nes, juveniles y adultos (Stout et al. 2005,
Hahn et al. 2006, Chang et al. 2007).

La descripción de las lesiones, la distribución
antigénica tisular y el tropismo viral por los
distintos tejidos y poblaciones celulares pue-
den ser estudiados microscópicamente por
medio de tinciones tradicionales, inmuno-
peroxidación e hibridación in situ. La histopa-
tología no puede ser diagnóstica de infección
debido a que otros agentes infecciosos aviares
pueden provocar un patrón de lesiones similar

(Enfermedad de Newcastle, Influenza Aviar
y Encefalitis Equina del Este; Steele et al. 2000,
Phalen y Dahlhausen 2004, Wünschmann et
al. 2004), por lo cual es necesario realizar un
diagnóstico diferencial aplicando técnicas
como el aislamiento viral, RT-PCR (transcrip-
ción inversa y amplificación genómica), hibri-
dación in situ o inmunohistoquímica. Además,
existe una manifiesta variación especie-
específica en la presencia, magnitud y distri-
bución tanto de las lesiones como de antígenos
virales, que debería ser tenida en cuenta al
momento de la toma de muestras de aves
muertas (Wünschmann et al. 2005). Dado que
hasta el momento no se cuenta con informa-
ción de hallazgos patológicos en aves argen-
tinas, es sumamente importante colectar
muestras de la mayor cantidad de tejidos de
cada ave muerta o, preferiblemente, enviar el
ave completa al laboratorio de diagnóstico.

Hasta el momento no existe un tratamiento
específico para las aves afectadas por el virus
West Nile, por lo que se sugiere aplicar una
estrategia terapéutica de soporte (Saggese
2007a). La inmunización por medio de vacu-
nas inactivadas o tipo DNA recombinante y
la protección de las picaduras de mosquitos,
entre otras medidas de prevención, han sido
recomendadas y discutidas (Nusbaum et al.
2003, Samina et al. 2005, Bowen y Nemeth
2007, Chang et al. 2007, Kilpatrick et al. 2007,
Saggese 2007a). Con pronóstico desfavorable,
instaurar un tratamiento en aves enfermas
muchas veces no es justificable. Además,
muchas de las aves que se recuperan perma-
necen con secuelas de las lesiones sufridas,
tales como ceguera, trastornos locomotores e
insuficiencia cardíaca (Phalen y Dahlhausen
2004, Saggese 2007a). Por lo tanto, la eutana-
sia se plantea como una alternativa para evitar
el sufrimiento de las aves enfermas o convale-
cientes. Teniendo en cuenta esto y que gran
parte de los sistema de vigilancia epidemio-
lógica para esta enfermedad han sido basados
en la detección del virus en especies de aves
con altas tasas de mortalidad (especialmente
córvidos; Komar et al. 2003a, Blitvich 2008,
Pollock 2008), es prioritario identificar las espe-
cies con alta tasa de mortalidad experimental
y conocer las tasas aceptables de reporte y
recuperación de cadáveres en aves neotropi-
cales (Komar et al. 2003a, Ward et al. 2006). De
esta manera, se podrá diseñar un sistema de
vigilancia epidemiológico efectivo.
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Figura 2. Ciclo de transmisión del virus West Nile en Estados Unidos. El ciclo primario y de amplifica-
ción del virus está integrado por mosquitos del género Culex y por Passer domesticus. Estos integrantes
varían de acuerdo a la región geográfica en cuestión (ver sección Ecología en el texto). Con líneas llenas
se muestran las vías tradicionales de transmisión y con líneas punteadas se representan vías alternativas.

ECOLOGÍA

Ciclos de transmisión

El virus West Nile se mantiene en la natura-
leza a través de la transmisión entre aves y
mosquitos, quienes constituyen el ciclo de
transmisión enzoótico (Fig. 2; Komar 2003,
Hayes et al. 2005). Para que un mosquito se
infecte debe picar e ingerir sangre de un
hospedador virémico que contenga una con-
centración de virus mayor a 105 ufp/ml (ufp:
unidades formadoras de placa) (Sardelis et al.
2001, Turell et al. 2002a). Esta concentración
viral mínima necesaria para infectar a un mos-
quito vector se conoce como Umbral Mínimo
de Infección (UMI) y es influenciada por la
temperatura ambiental y la susceptibilidad del
mosquito, que está determinada genética-
mente (Turell et al. 2002a, Kilpatrick et al.
2008). Por lo tanto, todo individuo capaz de
generar viremias mayores al UMI puede
actuar como amplificador de la actividad viral.
Luego de un período de incubación extrínseco
(tiempo durante el cual el virus replica en el
interior del mosquito e infecta sus glándulas

salivales), el mosquito está listo para transmitir
el virus a través de la picadura a un hospeda-
dor no infectado, manteniendo la actividad
viral. El período de incubación extrínseco pue-
de variar entre 1–14 días, dependiendo de la
temperatura, la cepa viral y la susceptibilidad
de la población del mosquito vector (Sardelis
et al. 2002, Reisen et al. 2005, Vaidyanathan y
Scott 2007, Kilpatrick et al. 2008).

La mayoría de las especies de mosquitos que
transmiten el virus de manera enzoótica son
ornitófilos (i.e, poseen predilección por las
aves para alimentarse). Sin embargo, algunos
como Culex pipiens modifican su preferencia
alimentaria durante el verano, pasando de la
ornitofilia a la mamofilia, permitiendo el
cambio de hospedador del virus y aumen-
tando las posibilidades de establecer un ciclo
epizoótico (enfermedad en equinos) o epidé-
mico (enfermedad en humanos) (Kilpatrick et
al. 2005, 2006). Estos vectores son conocidos
como “vectores puente”, ya que tienen la capa-
cidad de unir dos ciclos de transmisión
(mosquito–ave–mosquito y mosquito–mamí-
fero/humano–mosquito).
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Sobreinvernada

En climas tropicales, donde las poblaciones
de mosquitos están activas a lo largo del año,
la actividad viral está influenciada por la dis-
ponibilidad de hospedadores susceptibles,
mientras que en climas templados, con
estacionalidad térmica, las fluctuaciones
poblacionales del vector determinan la activi-
dad viral. En estos ambientes existen meca-
nismos alternativos por los cuales el virus
puede sobrevivir el invierno y permanecer a
lo largo de todo el año. Estos mecanismos, co-
nocidos como sobreinvernada (“overwinter”),
pueden incluir la transmisión vertical entre
mosquitos (de hembra infectada a progenie;
Nasci et al. 2001, Dohm et al. 2002), la infec-
ción venérea (de machos infectados a hem-
bras), la utilización de vectores alternativos
como garrapatas (Argasidae e Ixodidae),
ácaros y moscas hipobóscidas (Hubálek y
Halouzka 1999, Farajollahi et al. 2005, Mum-
cuoglu et al. 2005) o la reintroducción anual
del virus por aves o mosquitos (Rappole et al.
2000, 2006, Malkinson y Banet 2002, Peterson
et al. 2003), entre otros.

Vías de transmisión alternativas

Aunque la principal vía de transmisión del
virus West Nile se da a través de mosquitos
infectados, se han observado vías alternativas
mediante las cuales el virus se transmite
eficientemente. Se ha documentado la trans-
misión directa de persona a persona a través
de transfusiones de sangre, trasplante de órga-
nos, vía intrauterina, durante el amamanta-
miento y por accidentes con agujas infectadas
(Fig. 2; Centers for Disease Control and
Prevention 2002a, 2002b, 2002c, Iwamoto et al.
2003, Mather et al. 2003). En ensayos de labora-
torio se detectó la transmisión oral por ingesta
de comida infectada en Bubo virginianus,
Corvus brachyrhynchos, Quiscalus quiscula,
Carpodacus mexicanus y Passer domesticus, y la
transmisión directa entre convivientes en
Larus delawarensis, Cyanocitta cristata, Pica
hudsonia y Corvus brachyrhynchos (Fig. 2; Komar
et al. 2003a). Si bien en Corvus brachyrhynchos
no se pudo determinar con exactitud la vía de
transmisión entre convivientes, se presume
que la carga viral contenida en las heces excre-
tadas por individuos infectados (>108.8 ufp/g)
podría ser la fuente de infección (i.e., fecal–
oral) (Fig. 2; Kipp et al. 2006).

Vectores artrópodos

El virus West Nile ha sido aislado de especies
de mosquitos pertenecientes a 12 géneros dife-
rentes (Aedes, Aedeomyia, Anopheles, Coquille-
tidia, Culex, Culiseta, Deinocerites, Mansonia,
Mimomyia, Orthopodomyia, Psorophora y Urano-
taenia), aunque las pertenecientes al género
Culex son los vectores más importantes
involucrados en su transmisión, manteni-
miento y amplificación (Zeller y Schuffenecker
2004, Hayes et al. 2005, Kramer et al. 2007).
No todas las especies de mosquitos son efi-
cientes a la hora de transmitir el virus, así
como tampoco es suficiente detectar actividad
viral en una especie para considerarla como
vector. Por el contrario, son varios los requisi-
tos que una especie de mosquito debe cumplir
para ser considerado un vector eficiente, inclu-
yendo (1) demostrar que el mosquito se infecta
y transmite el virus de manera eficaz de un
hospedador virémico a otro no virémico en
condiciones de laboratorio, (2) poseer una
abundancia relativa elevada en el ambiente
donde hay circulación viral, y (3) obtener aisla-
mientos virales frecuentes en individuos de
la especie colectados en el campo (Turell et al.
2001). Conocer la preferencia alimentaria de
un mosquito es importante para determinar
la ecoepidemiología del virus. Por lo general,
las especies de mosquito que prefieren alimen-
tarse del hospedador principal intervienen en
el ciclo de transmisión, mientras que los que
prefieren alimentarse de hospedadores acci-
dentales no integran el ciclo primario de trans-
misión.

En EEUU los vectores más importantes son
Culex pipiens y Culex restuans en el noreste,
Culex tarsalis en el oeste y Culex quinque-
fasciatus en el sur. Las poblaciones de Culex
pipiens y Culex restuans del noreste son alta-
mente eficientes en la transmisión viral bajo
condiciones de laboratorio (Turell et al. 2000,
Sardelis et al. 2001) y son altamente ornitófilas.
La proporción de individuos de estas especies
alimentados de aves:mamíferos es de 23:1 y
6:1, respectivamente (Apperson et al. 2002).
Por sus altas abundancias, ambas han sido
implicadas como importantes vectores puente
para la región (Kilpatrick et al. 2005). Culex
salinarius es allí otro vector puente importante,
muy eficiente en la transmisión viral y de
preferencia alimentaria oportunista (Sardelis
et al. 2001, Apperson et al. 2004). Culex tarsalis
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es ornitófilo, pero también se alimenta de
mamíferos, particularmente a fines de verano
y comienzo de otoño, por lo cual es conside-
rado un importante vector puente (Reisen y
Reeves 1990). Esta especie se considera el prin-
cipal vector del virus en el oeste de EEUU por
su elevada abundancia y su eficiencia en la
transmisión viral (Goddard et al. 2002, Turell
et al. 2002b, 2005). Culex quinquefasciatus, mos-
quito común de las habitaciones en Argentina,
no es muy eficiente en la transmisión viral
pero es muy común y abundante en pobla-
ciones urbanas y periurbanas. Esta especie se
alimenta de aves, humanos y mamíferos y se
lo encuentra frecuentemente infectado
(Sardelis et al. 2001, Goddard et al. 2002, Hayes
et al. 2005, Turell et al. 2005).

La eficiencia de la transmisión viral por un
mosquito depende de varios factores ambien-
tales, en particular la temperatura y las preci-
pitaciones (Epstein 2001), así como de factores
genéticos intrínsecos del individuo. A medida
que la temperatura aumenta, la eficiencia en
la transmisión viral mejora (Dohm et al. 2002,
Reisen et al. 2006). Las epidemias ocurridas
en Rumania (1996), Rusia (1999) y EEUU
(2002–2004) se asociaron a temperaturas
ambientales superiores a las esperadas (Han
et al. 1999, Platonov et al. 2001, Reisen et al.
2006). Shaman et al. (2005) detectaron que en
períodos de extrema sequía los hospedadores
aviares y los mosquitos vectores entran en
mayor contacto en espejos de agua, lo que
incrementa la actividad viral. Este mismo
efecto se ha observado para el virus St. Louis
Encephalitis (Shaman et al. 2002, 2003), un
flavivirus endémico que es transmitido por
mosquitos del género Culex y aves columbi-
formes en la provincia de Córdoba, Argentina
(Díaz 2009). En la actualidad, más de 18000
mosquitos adultos colectados en las provin-
cias de Chaco, Córdoba y Tucumán en el
período 2004–2006 han sido analizados para
la detección molecular del virus West Nile, sin
encontrarse individuos infectados. Por lo
tanto, se desconoce las especies de mosquitos
vectores para el virus en Argentina. Teniendo
en cuenta las similitudes ecológicas con el
virus St. Louis Encephalitis, se puede especu-
lar que los mosquitos del género Culex (e.g.,
Culex quinquefasciatus, Culex interfor, Culex
saltanensis) podrían actuar como vectores de
mantenimiento y amplificación.

Hospedadores aviares

Las aves son el principal reservorio del virus
West Nile (McLean et al. 2001, Komar 2003,
Hayes et al. 2005). Los Passeriformes son consi-
derados los principales hospedadores de
mantenimiento y amplificación del virus, en
particular Passer domesticus (Komar et al. 2003a,
Langevin et al. 2005), tanto en EEUU como en
Europa, debido a su elevada abundancia, alta
seroprevalencia de infección y por desarrollar
viremias elevadas y duraderas (Hubálek 2000,
Komar 2003). Los ensayos de inoculación en
laboratorio demostraron que las viremias pro-
ducidas por Passer domesticus excedían las
1010 ufp/ml y mantenían por cinco días
viremias superiores a 105 ufp/ml (Komar et al.
2003a, Langevin et al. 2005). Otras especies de
aves que desarrollaron viremias excepcional-
mente elevadas fueron Corvus brachyrhynchos,
Cyanocitta cristata, Quiscalus quiscula y Turdus
migratorius (Komar et al. 2003a, Reisen et al.
2005). Otras especies hospedadores compe-
tentes han sido detectadas en otros órdenes,
incluyendo Charadriiformes, Falconiformes y
Strigiformes. Por el contrario, en Anseriformes,
Columbiformes y Piciformes usualmente se
generan viremias insuficientes para infectar
mosquitos vectores (Komar et al. 2003a).

Un total de 284 especies de aves han sido
detectadas infectadas en la naturaleza por el
virus West Nile en EEUU (Hayes et al. 2005),
siendo frecuente en Cardinalis cardinalis,
Mimus polyglottos, Dumetella carolinensis,
Toxostoma rufum, Columbina passerina, Zenaida
macroura, Turdus migratorius e Hylocichla
mustelina. La mayoría de los individuos
seropositivos correspondía a adultos (relacio-
nado con la presencia de por vida de los
anticuerpos), especies con hábitos residentes
(en contraposición a las migratorias) y de
ambientes urbanos y suburbanos (por sobre
las áreas rurales o boscosas) (Komar et al.
2005a, Beveroth et al. 2006, Gibbs et al. 2006).
Si bien la detección de anticuerpos específi-
cos para el virus en animales silvestres es de
utilidad, no es evidencia concluyente sobre el
rol de la especie como hospedador en el man-
tenimiento del virus.

Los hospedadores deben reunir una serie de
requisitos: (1) ser infectados naturalmente por
el virus, (2) ser susceptibles a la infección viral
(i.e., permitir la replicación del virus), (3) gene-
rar una viremia (carga viral en sangre) supe-
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rior al UMI y con una duración suficiente
como para que el mosquito vector se alimente
e infecte, (4) ser abundantes, y (5) poseer un
elevado grado de asociación en tiempo y
espacio con el vector y con el virus. No es fácil
determinar y comparar cuantitativamente el
rol como hospedador de diferentes especies.
La competencia del hospedador está determi-
nada por factores intrínsecos al individuo rela-
cionados con la replicación y amplificación del
virus (Komar et al. 2003a). El índice de com-
petencia del hospedador tiene en cuenta
parámetros relacionados con el título y dura-
ción de la viremia, expresados como número
de mosquitos infecciosos producidos diaria-
mente por un individuo del hospedador
(Komar et al. 2003a). Cyanocitta cristata,
Aphelocoma californica, Corvus brachyrhynchos,
Quiscalus quiscula, Carpodacus mexicanus, Passer
domesticus, Larus delawarensis, Pica hudsonia y
Turdus migratorius poseen altos índices de
competencia del hospedador (Kilpatrick et al.
2007). Sin embargo, este índice no tiene en
cuenta factores importantes como la abundan-
cia poblacional o la prevalencia de infección
en la naturaleza. El índice de capacidad del
hospedador, que está determinado por la
suma de factores intrínsecos, ecológicos y
ambientales, brinda información sobre el rol
como hospedador de una especie en un esce-
nario epidemiológico determinado (Komar et
al. 2005a). En un estudio realizado para cono-
cer las especies de aves que actúan como
hospedadores de mantenimiento del virus en
un ciclo enzoótico en St. Tammany Parish
(Louisiana, EEUU), se determinó que los prin-
cipales hospedadores amplificadores eran
Cardinalis cardinalis y Passer domesticus, mien-
tras que Cyanocitta cristata y Mimus polyglottos
contribuían al mantenimiento del virus pero
en menor magnitud (Komar et al. 2005a).

EFECTOS EN POBLACIONES

SILVESTRES DE AVES

La asociación de la actividad del virus West
Nile con eventos de mortalidad aviar fue
detectada en EEUU (Beasly et al. 2002) y en
Israel (Bin et al. 2001), sin que haya antece-
dentes en otros países. La presencia de aves
muertas fue empleada como un método de
vigilancia epidemiológica por centinelas para
la detección temprana del virus en una región
determinada (Eidson et al. 2001, Julian et al.

2002, Mostashari et al. 2003, Nemeth et al.
2007a). En un estudio de inoculación de aves
residentes en EEUU para evaluar el potencial
virulento de la cepa NY99 del virus se observó
que de un total de 25 especies inoculadas, 8
presentaron algún porcentaje de mortalidad.
Las especies más susceptibles a los efectos de
la infección viral fueron Cyanocitta cristata,
Quiscalus quiscula, Carpodacus mexicanus,
Corvus brachyrhynchos y Passer domesticus
(Komar et al. 2003a).

Todo organismo depende ampliamente de la
capacidad de respuesta, adaptación y modula-
ción de su sistema inmunológico, el que le per-
mite resistir las distintas noxas a las que está
expuesto a lo largo de su vida (Tizard 2004,
Wobeser 2006). Las demandas energéticas, sus
consecuencias y los factores involucrados en
la “decisión” para cubrir el desarrollo, activa-
ción y funcionamiento del sistema inmune,
aunque sean materia de estudio reciente, aún
es motivo de especulación para las poblacio-
nes silvestres (Wobeser 2006). Existe una com-
probada asociación entre la maduración, la
integridad y la funcionalidad del sistema
inmune y la resistencia a la infección por el
virus West Nile (Diamond et al. 2009a). Por lo
tanto, las poblaciones silvestres en distintas
situaciones fisiológicas (e.g., nidificación,
migración, muda), comportamentales (e.g.,
territorialidad, apareamiento), de inmuno-
supresión, de deficiencias nutricionales, de
estrés a causa de los humanos y de exposición
a inmunotóxicos (Fairbrother et al. 2004,
Forero et al. 2006, Wobeser 2006, Höfle et al.
2008, Nemeth et al. 2009, Beldomenico y
Begon 2010) desplegarían un amplio abanico
de susceptibilidad al riesgo de infección. En
estudios experimentales en mamíferos se
pudo demostrar que en estados de inmuno-
supresión el desarrollo de viremia se eleva con
respecto al estado de inmunidad normal,
generando viremias suficientemente elevadas
como para transmitir el virus a mosquitos
vectores (Bowen y Nemeth 2007). Los valores
de mortalidad conocidos para la mayoría de
las aves experimentalmente infectadas esta-
rían sobrevalorados en comparación a la infec-
ción en vida libre. Esta diferencia puede ser
atribuida al efecto inmunosupresor ejercido
por el estrés del manejo constante en estudios
experimentales. Por ejemplo, individuos infec-
tados de Passer domesticus presentaron una
mortalidad de 27.8% y de 7.5% cuando esta-
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ban enjauladas (sujetas a maniobras invasivas)
y en aviarios amplios, respectivamente
(Nemeth et al. 2009). El efecto del virus en
poblaciones silvestres de aves podría ser
significativo, aunque hasta el momento los re-
sultados son contradictorios y las metodo-
logías utilizadas para la cuantificación del
efecto son discutibles (Yaremych et al. 2004,
LaDeau et al. 2007, Medica et al. 2007, Pollock
2008, Wheeler et al. 2009). El entendimiento
del efecto a largo plazo de la infección sobre
los parámetros individuales y poblacionales
no se logrará sin la aplicación de estudios
longitudinales (Beldomenico et al. 2008).

Durante los primeros años que siguieron a
la introducción del virus en el continente
americano se desconocía el impacto que podía
llegar a tener en poblaciones silvestres de aves
y, en particular, sobre especies en peligro de
extinción (e.g., Aphelocoma coerulescens,
Centrocercus urophasianus, Dendroica kirtlandii,
Gymnogyps californianus, Grus americana). Los
primeros estudios del impacto del virus en
poblaciones de aves detectaron una disminu-
ción poblacional significativa en Centrocercus
urophasianus (Naugle et al. 2004), Corvus
brachyrhynchos (Yaremych et al. 2004, Caffrey
et al. 2005) y Cyanocitta cristata (Komar et al.
2005a), con una marcada heterogeneidad
espacial (Bonter y Hochachka 2003, Caffrey
2003, Hochachka et al. 2004). En un estudio
reciente en el cual se analizaron las tenden-
cias poblacionales previas y posteriores a la
introducción del virus se detectaron disminu-
ciones poblacionales significativas en 7 de las
20 especies analizadas (LaDeau et al. 2007). Las
poblaciones afectadas negativamente pertene-
cían a las familias Corvidae (Corvus brachy-
rhynchos, Cyanocitta cristata), Turdidae (Turdus
migratorius, Sialia sialis), Paridae (Baeolophus
bicolor, Poecile carolinensis, Poecile atricapillus) y
Troglodytidae (Troglodytes aedon), todas ellas
de hábitos peridomésticos y periurbanos
(LaDeau et al. 2007). La intensidad con que
fueron afectadas estas poblaciones no fue
homogénea entre especies. Las poblaciones de
Turdus migratorius, Sialia sialis y Poecile
carolinensis disminuyeron por debajo del
umbral esperado en todo su rango geográfico
de distribución, mientras que en Baeolophus
bicolor las poblaciones orientales disminuye-
ron con respecto a las occidentales (LeDeau
et al. 2007). Las especies más afectadas por la
infección del virus fueron aquellas predichas

a partir de estudios de susceptibilidad a la
infección viral realizados en laboratorio y de
datos de tasas de infección en poblaciones
naturales (LaDeau et al. 2007). De manera
similar a lo observado en estudios anteriores,
la influencia del virus sobre las poblaciones
silvestres varió entre especies y regiones. Por
ejemplo, las poblaciones de Quiscalus quiscula
disminuyeron de manera significativa en el
estado de Maryland luego de la introducción
del virus, a diferencia de las de otros estados
(LaDeau et al. 2007). En California también se
observaron efectos regionales negativos sobre
las poblaciones de Pica nuttalli, Corvus brachy-
rhynchos y Lanius ludovicianus, las cuales dismi-
nuyeron un 83%, 63% y 63%, respectivamente
(Smallwood y Nakamoto 2009).

El efecto de la actividad del virus West Nile
sobre las poblaciones de aves silvestres resi-
dentes en América Latina es desconocido,
debido básicamente a la ausencia de proyec-
tos y programas de financiación que indaguen
y apoyen esta temática.

EL VIRUS WEST NILE EN EEUU

La primera evidencia de actividad local del
virus West Nile en EEUU se registró en la ciu-
dad de Nueva York en el verano de 1999,
cuando se denunciaron 62 casos de encefali-
tis en humanos y 7 muertes por este virus
(Gubler et al. 2000, Nash et al. 2001). En la
misma zona se registraron 25 casos de ence-
falitis en equinos y 9 casos fatales (Ostlund et
al. 2001). Una característica particular de esta
epidemia fue la mortandad de cientos de aves,
en particular Corvus brachyrhynchos y otras
especies de córvidos, en los estados de Nueva
York, Connecticut y Nueva Jersey (Anderson
et al. 1999). La cepa prototipo aislada en dicha
epidemia (NY99) resultó estar estrechamente
relacionada (99.8% de homología) con una
cepa aislada en Israel en 1998 a partir de un
ganso muerto (Lanciotti et al. 1999), sugirien-
do la introducción de este virus desde Medio
Oriente, sin conocerse hasta ahora la vía de
introducción.

En los tres primeros años de actividad en
EEUU (1999–2001), el virus se dispersó por 27
estados provocando un total de 18 muertes y
142 infecciones neurológicas en humanos y
823 casos de encefalitis en equinos (O’Leary
et al. 2002, Blitvich 2008). En 2002 y 2003, la
epidemiología del virus cambió dramática-
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mente, registrándose las epidemias más
importantes y prolongándose el período de
actividad epidémica, incluso hasta diciembre,
debido probablemente a la introducción del
virus en los estados subtropicales del sur
(Florida), donde la actividad del virus es anual
(Blitvich 2008). Desde su introducción en 1999
hasta 2007, el virus ha provocado un total de
10979 casos neurológicos en humanos, 1060
muertes y 25325 equinos enfermos en 48 esta-
dos (Blitvich 2008).

El elevado incremento de la virulencia en
2002 coincidió con la emergencia de un nuevo
genotipo (WN02) (Ebel et al. 2004, Davis et al.
2005, 2007, Moudy et al. 2007, Snapinn et al.
2007), el cual representó el 55% de los aisla-
mientos realizados durante 2002 y el 85% de
los del 2003. A partir de 2004, el genotipo origi-
nal (NY99) no fue detectado en ningún aisla-
miento, indicando un reemplazo completo
por el nuevo genotipo (Moudy et al. 2007). Las
cepas virales pertenecientes al genotipo WN02
poseen tiempos de incubación extrínsecos más
cortos que las cepas del NY99 en mosquitos
del género Culex (Ebel et al. 2004, Moudy et
al. 2007). Es probable que esta característica
haya permitido la amplia distribución de estas
cepas, el reemplazo del genotipo NY99 y el
incremento de casos neurológicos en huma-
nos y equinos en EEUU (Blitvich 2008).

DISPERSIÓN EN EL CONTINENTE

AMERICANO

El primer registro de actividad autóctona del
virus West Nile fuera de EEUU corresponde
a un caso de enfermedad neurológica en una
persona residente en las Islas Caimán durante
agosto de 2001 (Komar y Clark 2006). Posterior-
mente se confirmó la circulación del virus en
aves residentes y migratorias en Jamaica a
través de la detección de anticuerpos neutrali-
zantes en un estudio llevado a cabo en el
primer trimestre de 2002 (Dupuis et al. 2003).
Se detectaron 18 individuos seropositivos per-
tenecientes a 12 especies de aves (4 individuos
de Turdus aurantius, 2 de Myiopagis cotta,
Coereba flaveola y Tiaris bicolor, y 1 de Tyrannus
caudifasciatus, Mimus polyglottos, Leptotila
jamaicensis, Columbina passerina, Vireo modestus,
Icterus leucopteryx, Turdus jamaicensis y Seiurus
noveboracensis). En el mismo estudio se detectó
un individuo positivo de Dendroica petechia en
México y otro de Mniotilta varia en Puerto Rico

(Fig. 3). Se presume que la introducción del
virus en las islas del Caribe ha sido a través
de aves migratorias, mecanismo por el cual
también el virus habría ingresado al sur del
estado de Florida, EEUU, y en el golfo de
Yucatán, México (Komar y Clark 2006).

En julio de 2002 se registraron caballos y galli-
nas infectados con el virus en Isla Guadalupe
(Quirin et al. 2004) y seis meses después la tasa
de seroconversión en equinos fue del 47.4%.
En la actualidad, los niveles de actividad han
disminuido drásticamente, llegando a niveles
bajos de seroconversión (<1%; Lefrançois et
al. 2006). En el Parque Nacional Los Haitises,
República Dominicana, el 15.2% del total de
aves muestreadas en noviembre de 2002
(n = 33) resultaron positivas cuando se las
examinó con la técnica de neutralización
(Komar et al. 2003b). En marzo de 2003 se
detectaron 12 individuos seropositivos (20.7%)
en el Parque Nacional Monte Cristi, en el
límite con Haití (Komar et al. 2005b). Algunas
de las especies de aves seropositivas inclu-
yeron a Coccyzus minor, Geotrygon montana,
Loxigilla violacea, Phaenicophilus palmarum,
Ploceus cucullatus, Temnotrogon roseigaster,
Quiscalus niger, Saurothera longirostris y Turdus
plumbeus.

En México, la presencia del virus se detectó
por primera vez en equinos en julio de 2002
(Fig. 3; Blitvich et al. 2003, Estrada-Franco et
al. 2003, Loroño-Pino et al. 2003). Se detectó
infección en aves silvestres en 2003 (Fernández-
Salas et al. 2003, Farfán-Ale et al. 2004) y casos
humanos en 2004 (Ramos y Falcón Lezama
2004). Hasta el momento, México y Puerto
Rico son los únicos países, además de EEUU,
en los cuales se han podido aislar cepas virales
de aves silvestres (Ardea herodias, Butorides
striatus, Columba livia, Corvus corax, Fulica sp.,
Quiscalus sp., Phalacrocorax sp. en México y
Falco sparverius en Puerto Rico; Hunsperger et
al. 2009). Los estudios filogenéticos a partir de
cepas aisladas de aves y equinos han detecta-
do que la introducción en México ha ocurrido
al menos a través de dos eventos independien-
tes: en la península de Yucatán proveniente
del sureste de EEUU y en el norte de México
proveniente del suroeste de EEUU (Deardorff
et al. 2006).

En simultáneo con la dispersión del virus en
equinos en México en 2003 (Estrada-Franco et
al. 2003), se observó actividad en El Salvador
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Figura 3. Dispersión del virus West Nile en el conti-
nente americano desde su introducción en EEUU
en 1999, según antecedentes publicados hasta
2011.

(equinos), Guatemala (equinos), Belice (equi-
nos), Cuba (aves), Puerto Rico (aves) y
Bahamas (humanos) (Fig. 3; Cruz et al. 2005,
Dupuis et al. 2005, Komar y Clark 2006, Mora-
les-Betoulle et al. 2006). En El Salvador la pre-
sencia del virus se asoció a una epizootia de
encefalitis en equinos (Cruz et al. 2005), mien-
tras que en Belice se encontró en caballos en-
fermos pero sorprendentemente no se detectó
infección en 4000 aves analizadas en 2002–
2003 (Komar y Clark 2006). De las dos espe-
cies infectadas detectadas en Cuba, una es
residente (Turdus plumbeus) y la otra migratoria
(Egretta caerulea), mientras que en Puerto Rico
fueron detectadas una residente (Coereba
flaveola) y seis migratorias (Butorides striatus,
Seiurus noveboracensis, Coereba flaveola, Protono-
taria citrea, Falco columbarius, Geothlypis trichas)
(Dupuis et al. 2005). Posteriormente se detec-
taron equinos infectados en Cuba y Puerto
Rico, pero solo en La Habana, Cuba, fue detec-
tada en 2003 la enfermedad neurológica en
humanos (Pupo et al. 2006).

En el otoño de 2004, 8 caballos residentes y 2
patos domésticos fueron detectados sero-
positivos en Trinidad (Komar y Clark 2006), y
se registraron 12 equinos infectados en el
norte de Colombia (Mattar et al. 2005), convir-
tiéndose en los primeros registros de activi-
dad del virus en América del Sur (Fig. 3). En
Venezuela se detectaron aves silvestres (Turdus
leucomelas y Coereba flaveola) y gallinas (Gallus
gallus) seropositivas durante 2006. En el
mismo estudio, se detectaron equinos infec-
tados a partir de febrero de 2004 (4.3% de
infección; Bosch et al. 2007). A fines de 2004 el
virus había alcanzado Argentina (Díaz et al.
2008). Los esfuerzos realizados para detectar
su presencia en aves silvestres migratorias y
residentes en Brasil fueron infructuosos hasta
2004 (Alves Araujo et al. 2004), pero se detecta-
ron anticuerpos contra el virus en sueros de
equinos colectados en 2009 en la región del
Pantanal (Pauvolid-Corrêa et al. 2011), consti-
tuyendo el primer registro de actividad en ese
país (Fig. 3).

El comportamiento ecoepidemiológico del
virus en los países de América Latina ha sido
muy diferente del observado en EEUU. Los
casos humanos y la mortandad de aves han
sido escasos y esporádicos, sin detectarse hasta
el presente ninguna epidemia o epizootia.
Algunos registros de enfermedad neurológica
en humanos se detectaron en Bahamas, Cuba,

Haití, México y Argentina, mientras que solo
en México se registraron esporádicamente
aves muertas. Si bien se desconocen las causas
de dichas diferencias, se han propuesto algu-
nas explicaciones, que se detallan a continua-
ción.

(1) La dispersión del virus a través de aves
migratorias podría seleccionar cepas virales
atenuadas, siempre y cuando cepas más viru-
lentas y patógenas para humanos imposibi-
liten la migración de los individuos aviares.
Para los virus Encefalitis Japonesa y St. Louis
Encephalitis, flavivirus relacionados al virus
West Nile, se han observado diferencias simi-
lares en sus áreas tropicales de distribución
(Gubler 2007). En México se aisló una cepa ate-
nuada aislada de Corvus corax, aunque otras
ocho cepas no presentaron atenuación alguna
y, además, ensayos de experimentación en
Catharus ustulatus y Dumetella carolinensis
determinaron que la infección por el virus no
impide su actividad migratoria (Deardorff et
al. 2006, Owen et al. 2006).
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(2) La circulación previa de otros flavivirus
(Bussuquara, Dengue, Ilheus, Rocío, St. Louis
Encephalitis) podría disminuir las probabili-
dades de enfermedad neurológica debido a
la existencia de protección cruzada entre
flavivirus. Si bien la infección previa por otro
flavivirus no genera protección heteróloga,
podría generar cierta modulación durante el
proceso patogénico de la infección (Gubler
2007).

(3) La existencia de sistemas de vigilancia
poco sensibles y pruebas de laboratorio
inespecíficas podrían impedir la detección de
enfermedad por el virus. La vigilancia de la
actividad del virus en EEUU representó una
inversión considerable de recursos en equipa-
miento, reactivos y personal técnico. Como la
mayoría de los países de América Latina y el
Caribe no poseen dichas condiciones, es pro-
bable que la detección de la enfermedad no
se esté realizando o bien podría ser que sea
diagnosticada erróneamente como dengue u
otra infección viral (Petersen y Hayes 2008).

(4) Es posible que debido a la presencia de
una mayor diversidad en las comunidades de
hospedadores (aves) y vectores (mosquitos),
la actividad se diluya entre especies poco
competentes para la transmisión viral (“efecto
dilución”; Swaddle y Calos 2008).

SITUACIÓN DEL VIRUS WEST NILE

EN ARGENTINA

Los primeros antecedentes de actividad del
virus West Nile en Argentina se remontan a
2006, cuando tres caballos murieron de encefa-
litis causada por este virus. Dos caballos
murieron a fines de febrero en dos campos
cercanos a San Antonio de Areco, provincia
de Buenos Aires. Aunque cada campo tenía
más de 300 caballos, ningún otro presentó
signos clínicos. El tercer caballo murió en
marzo en el Jockey Club de San Isidro,
provincia de Buenos Aires, a las 48 h de haber
llegado de un campo de caballos de polo de la
provincia de Entre Ríos cercano a la ciudad
de Victoria. Al parecer, ninguno de estos
caballos tenía antecedentes de viajes al exte-
rior ni vacunación contra el virus West Nile
(Morales et al. 2006). La caracterización
molecular posterior de estas cepas virales
determinó su asociación con la cepa NY99,
aislada durante el brote de Nueva York
(EEUU) en 1999 (Fabbri et al. 2008). Dos meses

después del aislamiento (abril de 2006) se rea-
lizó una encuesta serológica para la detección
de IgM en el suero de los caballos de los haras
donde se habían enfermado los equinos. Solo
2 sueros (0.31%) presentaron IgM de un total
de 636 muestras analizadas por la técnica de
ELISA (enzima inmunoensayo). Las mismas
muestras fueron analizadas por la técnica de
neutralización para la detección de anti-
cuerpos específicos para el virus West Nile,
encontrándose una seroprevalencia general
baja (1.1%; n = 634). En esos mismos predios
se confirmó la circulación del virus St. Louis
Encephalitis, cuya seroprevalencia general fue
de 4.3% (n = 634). Las encuestas serológicas
realizadas en el haras de Victoria arrojaron
resultados negativos (MA Morales, com.
pers.).

Las tasas de infección detectadas en equinos
continuaron siendo bajas en un estudio
colaborativo entre el SENASA (Servicio Nacio-
nal de Sanidad y Calidad Agroalimentaria) y
el INEVH (Instituto Nacional de Enferme-
dades Virales Humanas) realizado entre
octubre y diciembre de 2006. Se analizaron
1269 sueros provenientes de 17 sitios elegidos
en base al riesgo de introducción del virus a
través de aves migratorias y por poseer antece-
dentes históricos de actividad de arbovirus en
Argentina. La seroprevalencia general de
anticuerpos neutralizantes detectada fue de
0.63% y en solo 5 de los 17 sitios estudiados:
Bajos Submeridionales (Santa Fé), Laguna La
Etruria (Córdoba), Esteros del Iberá (Corrien-
tes), Laguna de Lobos (Buenos Aires) y
Laguna Melincué (Santa Fe) (MA Morales,
com. pers.).

En febrero de 2010 se registró un pequeño
brote epizoótico en un haras ubicado en
Vikuña Mackenna (provincia de Córdoba), en
el cual murieron dos equinos y otros siete
resultaron infectados (Contigiani, obs. pers.).
En abril se realizó un estudio de seropreva-
lencia en aves silvestres, detectándose una
muy baja prevalencia (1.45%, n = 69) y un solo
individuo de Machetornis rixosa que resultó
positivo. Esta fue la segunda epizootia en
equinos por el virus registrada en Argentina.

Un estudio de seroprevalencia en poblacio-
nes silvestres de aves confirmó que ya existía
actividad para el virus a fines de 2004 en la
ciudad de Córdoba (Díaz et al. 2008). El estu-
dio, realizado en cinco localidades del centro-
norte de Argentina entre enero de 2004 y junio
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San Miguel de Tucumán (Tucumán) 
  Accipiter erythronemius 
  Furnarius rufus 
  Troglodytes musculus 
  Turdus amaurochalinus 
  Turdus rufiventris 
  Agelaioides badius 
Mar Chiquita (Córdoba) 
  Falco sparverius 
  Zenaida auriculata 
  Columbina picui 
  Furnarius rufus 
  Drymornis bridgesii 
  Lepidocolaptes angustirostris  
  Polioptila dumicola 
  Saltator aurantiirostris  
  Saltator coerulescens 
  Agelaioides badius 
Córdoba (Córdoba) 
  Falco sparverius 
  Furnarius rufus 
  Passer domesticus 
Montecristo (Córdoba) 
  Meleagris gallopavo 
Monte Alto (Chaco) 
  Tyrannidae no identificado 
  Polioptila dumicola 
  Turdus amaurochalinus 
  Turdus rufiventris 
  Cacicus chrysopterus 

Tabla 1. Lista de especies de aves seropositivas para
virus West Nile colectadas en las provincias de
Tucumán, Córdoba y Chaco durante 2004–2006.

de 2006, reportó actividad en las provincias
de Tucumán, Córdoba y Chaco (Díaz et al.
2008). La presencia de anticuerpos neutrali-
zantes anti-virus West Nile se detectó en 43
aves sobre un total de 1845 sueros analizados.
El rango de los títulos de anticuerpos varió
entre 40–2560, indicando la presencia de infec-
ciones recientes y antiguas. Además, la activi-
dad reciente del virus fue detectada por la
seroconversión de tres individuos de Furnarius
rufus anillados en la ciudad de Córdoba (uno
entre enero y febrero de 2005 y dos entre enero
y marzo de 2005). En la tabla 1 se muestran
las especies de aves infectadas y el sitio donde
fueron detectadas. Un total de 18 especies
fueron halladas infectadas, resaltando la alta
seroprevalencia detectada en Turdus amauro-
chalinus (11.36%), Turdus rufiventris (6.82%) y
Furnarius rufus (6.12%) (Díaz et al. 2008). De
un total de 659 sueros colectados en enero,
febrero, marzo, abril y diciembre de 2004,
ninguno fue positivo para el virus, mientras
que para 2005 la actividad fue detectada en
cinco sitios, los cuales incluían una variedad
de ecosistemas: el Espinal periurbano en
Córdoba (1.1%, n = 543), el Espinal en Mar
Chiquita (5.1%, n = 313), el Chaco Semiárido
en Monte Alto (9.8%, n = 82), campos de
cultivo en Montecristo (9.5%, n = 21) y las
Yungas periurbanas en San Miguel de Tucu-
mán (5.3%, n = 227). El primer individuo posi-
tivo (Furnarius rufus) data de enero de 2005 y
fue colectado en la ciudad de Córdoba, indi-
cando que la infección ya había ocurrido a
fines de 2004 (Díaz et al. 2008). Estos datos
sugieren que el virus West Nile fue introdu-
cido en Argentina antes de 2005 y se mantiene
naturalmente en focos enzoóticos, con nume-
rosas especies de aves residentes expuestas a
la infección a través de la picadura de mos-
quitos del género Culex (Díaz et al. 2008).

Además de las provincias de Córdoba,
Tucumán y Chaco, se han detectado eviden-
cias de circulación del virus en aves acuáticas
silvestres de la provincia de Entre Ríos (Victo-
ria y Gualeguay) en 2006 (Zaccagnini et al.,
datos no publicados) y en equinos en las pro-
vincias de Salta (Guachipas) en 2008 (MA
Morales, com. pers.), Córdoba (Río Cuarto) en
2007 y Buenos Aires (Chascomús) en 2010 (M
Barrandeguy, com. pers.).

Nunca podrán determinarse con certeza los
mecanismos por los cuales el virus ha sido
introducido en Argentina. La dispersión por

aves migratorias es una hipótesis popular
frecuentemente utilizada para explicar proce-
sos de dispersión de patógenos como el virus
West Nile y la Influenza (Rappole et al. 2000,
Si et al. 2009), aunque relativamente pocas
aves migratorias norteamericanas llegan hasta
Argentina y las aves migratorias australes son
menos que las boreales. Komar y Clark (2006)
sugirieron que algunas especies de Charadrii-
formes como los chorlos y los gaviotines son
candidatos para dispersar el virus desde Amé-
rica del Norte hasta América del Sur, ya que
desarrollan viremias altas y duraderas, persis-
tiendo el virus ocasionalmente en la piel, y
porque vuelan largas distancias. Como fue
mencionado en el apartado anterior, estudios
de laboratorio determinaron que la infección
no interfiere en el proceso fisiológico de la
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migración en Catharus ustulatus y Dumetella
carolinensis, las cuales podrían continuar
migrando a pesar de estar atravesando perío-
dos de viremia (Owen et al. 2006). Teniendo
en cuenta que la viremia en aves es relativa-
mente corta (5–10 días) y más si se considera
el período realmente infeccioso para la trans-
misión del virus, es muy baja la probabilidad
de que la dispersión se realice en una sola
etapa. Ésta más bien se realizaría secuencial-
mente (“stepping stone”), utilizando los pun-
tos de descanso de las aves durante los vuelos
migratorios como centros de establecimiento
y amplificación. En Argentina existen al menos
tres rutas principales por las cuales las aves
migratorias procedentes del Hemisferio Norte
pueden ingresar al territorio (pacífico-andina,
amazónica y atlántica). El virus West Nile se
extendió desde EEUU hasta América del Sur
entre 1999 y 2004 siguiendo un patrón
secuencial consistente con la dispersión a
través de las aves (Díaz et al. 2008). La intro-
ducción en Argentina por aves migratorias
podría explicar la presencia del virus en
muchos lugares en poco tiempo (Díaz et al.
2008). Sin embargo, las 211 aves migratorias
analizadas serológicamente resultaron negati-
vas para el virus West Nile, aunque este dato
puede no ser demasiado relevante si se tiene
en cuenta que millones de aves migratorias
ingresan anualmente a Argentina. Por ejem-
plo, se ha estimado una abundancia de 500000
individuos de Steganopus tricolor en la región
de la laguna de Mar Chiquita (M Nores, com.
pers.).

Uno de los grupos de aves que reviste
importancia para la conservación debido a la
disminución de sus poblaciones silvestres son
las rapaces. Recientemente se llevó a cabo una
evaluación del estado inmunitario para los
virus West Nile y St. Louis Encephalitis en 41
aves rapaces pertenecientes a 17 especies de
las familias Accipitridae, Falconidae, Tytonidae
y Strigidae residentes en zoológicos de dife-
rentes provincias de Argentina. Este estudio
permitió demostrar la circulación viral en
rapaces cautivas, con una superposición con
las áreas de distribución conocida de los virus
(A Quaglia, datos no publicados). Las rapaces
en general se encuentran en declinación por
la pérdida y transformación del hábitat, la
persecución directa, los contaminantes
ambientales, el tráfico ilegal y el impacto de
enfermedades emergentes. En EEUU, nume-

rosas especies de rapaces demostraron ser sus-
ceptibles a la infección por el virus West Nile,
el que les ocasiona incluso la muerte (Nemeth
et al. 2006). Es necesario continuar la evalua-
ción del estado inmunitario y de la tasa de
exposición al virus y la realización de estudios
que evalúen la implementación de medidas
preventivas como la inmunización de pobla-
ciones naturales y cautivas de rapaces mediante
la aplicación de vacunas autorizadas. En EEUU
se implementaron programas de esta natura-
leza para proteger poblaciones de especies en
peligro de extinción como Grus americana y
Gymnogyps californianus (Chang et al. 2007).

Para conocer el rol potencial de las especies
de aves autóctonas de Córdoba como hospe-
dadores, se llevaron a cabo inoculaciones
experimentales para analizar las viremias
desarrolladas y calcular el índice de compe-
tencia del hospedador en Agelaioides badius,
Columbina picui y Molothrus bonariensis. Solo
Columbina picui desarrolló viremias elevadas
(103.0–6.2 ufp/ml), superiores al UMI para mos-
quitos del género Culex, y con una duración
de 4–5 días. El índice de competencia del
hospedador de Columbina picui fue de 0.56. Si
bien no es un índice elevado, el valor indica
que estas palomas podrían mantener el virus
en la naturaleza. Agelaioides badius y Molothrus
bonariensis desarrollaron viremias cortas (con
una duración promedio de 1.0 y 1.5 días,
respectivamente) y bajas (entre 102.7–4.9 ufp/ml),
inferiores al UMI, resultando en un índice de
competencia del hospedador de 0 y 0.05,
respectivamente (Díaz et al. 2011). Si bien el
ciclo del virus es aún desconocido en Argen-
tina y no se conoce qué sucede con otras
especies encontradas frecuentemente infecta-
das (e.g., Furnarius rufus, Turdus amauro-
chalinus, Turdus rufiventris), todo indica que los
individuos de Columbina picui podrían actuar
como hospedadores de mantenimiento. Lo
mismo ocurre para el virus St. Louis Encepha-
litis, indicando que los dos virus podrían com-
partir hospedadores aviares en Argentina
(Díaz 2009). Esto podría llevar a una interac-
ción entre estos flavivirus relacionados antigé-
nicamente, causando el desplazamiento de
uno por el otro, como se especula que ocurre
en el sur de California, en EEUU (Reisen et al.
2008).

Es interesante mencionar que durante los
ensayos de viremia no se observó mortalidad
en los individuos inoculados, a pesar de
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emplearse una cepa epizoótica aislada de
cerebro de equino muerto (Morales et al. 2006)
que pertenece al mismo grupo filogenético de
la cepa patógena para aves, equinos y huma-
nos (NY99; Fabbri et al. 2008). Estos resultados
indican que las aves residentes de Argentina
son infectadas por el virus pero no se enfer-
man, lo que explicaría la ausencia de eventos
de mortandad aviar por este virus en el país.
Para confirmar esta hipótesis se deberá conti-
nuar con los ensayos de inoculación experi-
mental para ampliar el número de especies
analizadas y conocer su susceptibilidad a la
infección viral. Es probable que, como sucede
en EEUU donde aves localmente abundantes
actúan como hospedadores amplificadores, en
Argentina las especies comunes (colúmbidos,
furnáridos y túrdidos) puedan ser hospe-
dadores competentes, jugando un rol impor-
tante en la transmisión del virus.

Argentina es uno de los pocos países, junto
a EEUU, en que se han podido aislar cepas de
equinos enfermos. Previamente se habían
podido recuperar cepas en México (Loroño-
Pino et al. 2003) y Puerto Rico (Hunsperger et
al. 2009). Por otra parte, son pocos los datos
disponibles respecto a la actividad del virus
en humanos en Argentina, aunque se han
registrado casos de encefalitis por este virus
en las provincias de Buenos Aires (tres casos),
Chaco (tres casos), Córdoba (un caso) y Entre
Ríos (un caso) en 2006 y en Córdoba (un caso
probable), Formosa (un caso confirmado y uno
probable) y Santa Fe (un caso) en 2007 (MA
Morales, com. pers.).

A la luz de las evidencias existentes, el virus
West Nile en Argentina posee un comporta-
miento diferente al de EEUU, caracterizán-
dose por una marcada actividad enzoótica,
amplia distribución geográfica y baja patoge-
nicidad para aves, equinos y humanos. Estas
características son distintas de las del evento
epizoótico registrado en la provincia de
Buenos Aires (Morales et al. 2006), que repre-
senta un fenómeno aislado cuando se lo com-
para con las evidencias obtenidas en las otras
regiones del país con circulación endémica,
siendo aún desconocidas las causas.

CONCLUSIONES

Debido a su reciente introducción y a la falta
de investigaciones sobre vectores y hospeda-
dores, la ecoepidemiología del virus West Nile

en Argentina es desconocida. Sin embargo, es
evidente que su comportamiento difiere de lo
observado en EEUU. Una de las principales
diferencias es la ausencia de epizootias en
equinos y aves silvestres y de epidemias en
poblaciones humanas, algo similar a lo que
ocurre en otros países de América Central, el
Caribe y América del Sur. Se desconocen las
causas de estas diferencias, pero podrían
deberse a la falta de mosquitos vectores y aves
hospedadores eficientes para la amplificación
del virus, a la circulación de cepas virales de
virulencia leve para humanos y fauna en
general, a la protección cruzada debido a la
existencia de flavivirus relacionados antigé-
nicamente (Ilheus, Bussuquara, St. Louis
Encephalitis, Dengue, Fiebre Amarilla) y a la
presencia de un escenario en el cual la activi-
dad viral se vería diluida por un ensamble más
diverso de hospedadores y vectores. Algunos
tópicos importantes sobre la relación de este
virus y las aves silvestres que se deberían estu-
diar se detallan a continuación.

(1) Caracterizar biológica y molecularmente
las cepas circulantes. Esto permitirá conocer
el carácter patogénico y virulento de las cepas
sobre la biota autóctona. Además, la caracteri-
zación molecular asociada con estudios de
distribución geográfica (filogeografía) podría
ayudar a elaborar hipótesis acerca de las vías
de introducción del virus en Argentina.

(2) Identificar las especies de aves hospeda-
dores del virus.

(3) Evaluar el potencial patogénico del virus
sobre el estado sanitario de las poblaciones
silvestres de aves, en particular de aquellas con
distribución geográfica restringida, con pobla-
ciones amenazadas y en peligro. Este aspecto
se debe evaluar en forma conjunta con el
estado sanitario del ecosistema donde habi-
tan estas poblaciones vulnerables.

(4) Analizar los procesos de interacción
ecológica e inmunológica entre virus relacio-
nados. La coexistencia en tiempo y espacio de
virus relacionados antigénicamente, como es
el caso de los virus West Nile y St. Louis
Encephalitis, podría provocar la existencia de
procesos de competencia entre patógenos, lo
que influiría en sus comportamientos eco-
epidemiológico y en los hospedadores, los
vectores y la población humana.

(5) El cambio climático y la modificación del
paisaje provocados por la actividad humana
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generan alteraciones del ambiente, de la diná-
mica y de la composición de las comunidades
biológicas asociadas. Estudiar cómo influyen
estos cambios sobre el comportamiento del
virus West Nile y de otros virus transmitidos
por mosquitos es uno de los aspectos de ma-
yor interés en la actualidad.

Como se refleja en este trabajo, es imperante
el diseño y puesta en marcha de proyectos
interdisciplinarios integrales que aborden
aspectos de la ecología, biología y epide-
miología del virus West Nile en Argentina.
Diferentes actores sociales integrantes de
organismos públicos (nacionales, provinciales,
municipales), organizaciones no gubernamen-
tales locales e internacionales, zoológicos,
institutos de investigación y universidades
deben aunar sus esfuerzos de manera coordi-
nada para la realización de estos proyectos que
deben ser mantenidos en el tiempo, de mane-
ra tal que se pueda conocer a ciencia cierta el
comportamiento ecoepidemiológico de este
nuevo patógeno viral y su influencia sobre la
biota.

Los sistemas de salud, a través de los años,
nos han enseñado las ventajas de la preven-
ción por sobre la cura o tratamiento de las en-
fermedades desde una perspectiva humana,
ética y económica. Solo el conocimiento cer-
tero obtenido de la investigación seria y res-
ponsable podrá brindar las herramientas
necesarias para la implementación futura de
sistemas de vigilancia y prevención eficientes.
Es necesario profundizar la participación de
diferentes áreas científicas en el estudio de las
virosis de importancia para la conservación de
la fauna silvestre.
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RESUMEN.— La Influenza Aviar Altamente Patógena se ha diseminado rápidamente desde 2003
en países de Asia, Europa y África, con serias consecuencias para la industria avícola, la salud
pública y la salud de especies silvestres. El rol de las aves silvestres en el mantenimiento y disper-
sión geográfica de la enfermedad se mantiene incierto. Existe muy poca información sobre la
presencia y la ecología de los virus de Influenza de tipo A en aves de América del Sur. En los
últimos años, ocho subtipos virales no patógenos han sido aislados de aves acuáticas (Anseriformes
y Charadriiformes) en Argentina, Perú, Chile y Brasil. Se desconocen los mecanismos involucrados
en la perpetuación de tales virus, su potencial mutagénico hacia cepas patógenas y las conse-
cuencias de su circulación en la región. Este trabajo resume los aspectos más sobresalientes de la
información científica disponible sobre la ecoepidemiología de la Influenza Aviar que resultan
de utilidad para comprender el impacto que esta enfermedad puede tener en la salud y en la
conservación de la avifauna silvestre del Neotrópico.
PALABRAS CLAVE: América del Sur, aves silvestres, ecoepidemiología, Influenza Aviar.

ABSTRACT. AVIAN INFLUENZA AND ITS IMPLICATIONS FOR THE HEALTH OF SOUTH AMERICAN WILD BIRDS.—
Since 2003, Avian Influenza has spread rapidly throughout countries of Asia, Europe and Africa,
resulting in serious consequences for the poultry industry, public health and the health of wild
species. The role of wild birds in the maintenance and geographical expansion of the disease is a
matter of uncertainty. There is very little information about the occurrence and ecology of
Influenza A viruses in South American birds. In recent years, eight low pathogenic viral subtypes
have been isolated from waterbirds (Anseriformes and Charadriiformes) in Argentina, Peru, Chile
and Brazil. The mechanisms involved in their maintenance, the potential to evolve into highly
pathogenic strains and the consequences of their circulation in the region are unknown. This
article reviews aspects of current scientific knowledge about the eco-epidemiology of Avian
Influenza, which may be useful for understanding the impact that this disease could have on the
health and conservation of Neotropical wild avifauna.
KEY WORDS: Avian Influenza, eco-epidemiology, South America, wild birds.
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La Influenza Aviar es una enfermedad infec-
ciosa aguda y altamente transmisible de las
aves que ha sido considerada en los últimos
años como la enfermedad animal más impor-
tante por sus consecuencias sobre la salud
pública y la industria avícola (Capua y
Alexander 2007, 2009, Gauthier-Clerc et al.
2007). Descripta por primera vez en 1878 en
aves de corral, la Influenza Aviar Altamente
Patógena o HPAI (del inglés, “Highly Patho-

genic Avian Influenza”) se ha manifestado de
manera ocasional durante más de un siglo en
diferentes países del mundo, la mayoría de las
veces con consecuencias relativamente leves
(Alexander y Brown 2009). Sin embargo, la
emergencia en 1996 de una cepa muy viru-
lenta del subtipo H5N1 en el sudeste de Asia
modificó notablemente las características
ecológicas y epidemiológicas de la enferme-
dad conocidas hasta ese momento. Desde 2003
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la enfermedad se expandió a 62 países de Asia,
Europa y África en el lapso de unos escasos
tres años, causando la muerte de 262 personas
y de cientos de millones de aves domésticas,
y pérdidas económicas catastróficas en la
industria alimentaria (Capua y Alexander
2007, Alexander y Brown 2009, World Health
Organization 2009).

Si bien existen sólidas evidencias de que el
comercio legal e ilegal de aves vivas ha sido la
principal causa de la expansión global del
virus H5N1, las aves silvestres migratorias
fueron incriminadas como responsables de su
introducción primaria en determinadas áreas
(Kilpatrick et al. 2006, Gauthier-Clerc et al.
2007). El desconocimiento sobre el rol de las
aves migratorias en la dispersión geográfica
del virus, sumado a la amenaza del salto de
especie y de la transmisión interhumana con
características pandémicas, resultaron en la
activación de numerosos programas de
monitoreo de poblaciones silvestres, tanto en
países afectados por la enfermedad como en
regiones indemnes.

En América del Sur hay muy poca informa-
ción sobre infecciones por virus de Influenza
Aviar en poblaciones silvestres y en aves
domésticas. Numerosas investigaciones
serológicas realizadas para evaluar el estado
sanitario de aves marinas en la Patagonia
(Argentina), Perú y las islas Galápagos (Ecua-
dor) no han podido demostrar evidencias de
infección (Karesh et al. 1999, Padilla et al. 2003,
Uhart et al. 2003, Travis et al. 2006a, 2006b,
D’Amico et al. 2007, Escudero et al. 2008, Smith
et al. 2008). Solo un brote de Influenza Aviar
Altamente Patógena en pollos y pavos (en
Chile en 2002) ha sido investigado en profun-
didad. Se ha propuesto que la introducción
de la cepa H7N3 ocurrió por la migración
hacia el sur de especies silvestres del género
Anas (Spackman et al. 2006). Recientemente,
algunos aislamientos realizados en Argentina
(Pereda et al. 2008), Perú (Ghersi et al. 2009),
Brasil (Rebelo Pessamilio y Urruth do Amaral
2009) y Chile (Jeria 2009) han confirmado la
circulación de virus de Influenza Aviar de
subtipos levemente patógenos entre Anseri-
formes y Charadriiformes migratorios y resi-
dentes. Aunque el subtipo H5N1 asiático no
ha sido hasta el momento registrado en el con-
tinente americano, existen cepas levemente
patógenas del mismo subtipo circulando en
poblaciones de anátidos en EEUU (Deliberto

et al. 2009) y Canadá (Parmley et al. 2009), así
como también virus del subtipo H5N9 en
poblaciones de gaviotas en Chile (Jeria 2009).
La transformación de las cepas americanas en
altamente patógenas, o bien el ingreso de
virus exóticos al continente, son situaciones
que representan serios riesgos para la salud
pública y de las especies animales susceptibles.

En este trabajo se presenta una revisión de
la información científica disponible sobre
Influenza Aviar y su relación con la avifauna
silvestre. El objetivo es brindar conocimien-
tos elementales que permitan comprender el
rol de las especies silvestres en el manteni-
miento ecológico de los virus de Influenza
Aviar en América del Sur y cuál podría ser el
impacto potencial de la enfermedad sobre la
salud y la conservación de la avifauna de la
región.

LOS VIRUS DE INFLUENZA AVIAR

De los cinco géneros de virus existentes en
la familia Orthomyxoviridae, las aves silves-
tres y domésticas son susceptibles exclusiva-
mente a la infección por los de Influenza de
tipo A (Webster et al. 1992, Alexander 2000).
En todo el mundo se han identificado 16
subtipos diferentes (H1–H16) de virus de
Influenza de tipo A, según la presencia de una
glicoproteína de superficie, la hemoaglutinina
(HA). Esta glicoproteína se asocia en cada
virión con una de las nueve diferentes molé-
culas de neuraminidasa existentes (N1–N9),
formando todas las posibles combinaciones de
subtipos virales (e.g., H1N1, H16N3) (Olsen
et al. 2006).

Los virus de Influenza de tipo A pueden ser
altamente patógenos o levemente patógenos,
según su capacidad de producir enfermedad
en aves domésticas. Los altamente patógenos
son aquellos que presentan un índice de
patogenicidad intravenosa superior a 1.2 en
pollos de seis semanas de edad o causan la
muerte de al menos el 75% de los infectados.
Los virus muy virulentos afectan los sistemas
digestivo, respiratorio y nervioso. Hasta la
fecha, solo algunas cepas de los subtipos H5 y
H7 han sido aisladas en brotes epizoóticos de
Influenza Aviar Altamente Patógena en aves
domésticas (Olsen et al. 2006, Capua y
Alexander 2007) y, en menor frecuencia, en
aves silvestres (Ellis et al. 2004). Los virus
menos virulentos, en cambio, producen una
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enfermedad respiratoria más leve o simple-
mente inaparente, llamada Influenza Aviar
Levemente Patógena o LPAI (del inglés, “Low
Pathogenicity Avian Influenza”), que es
común en aves domésticas y muy frecuente
en poblaciones silvestres, principalmente
acuáticas (Webster et al. 1992). El cambio de
patogenicidad de un virus levemente pató-
geno hacia uno altamente patógeno está aso-
ciado a mutaciones puntuales en la secuencia
génica del precursor de la molécula de
hemoaglutinina (HA0), el cual debe ser escin-
dido luego de la transcripción para que el virus
sea infeccioso (Alexander 2000). Los virus leve-
mente patógenos presentan dos aminoácidos
básicos en el sitio de clivaje del precursor y
son escindidos por proteasas extracelulares
similares a la tripsina, presentes solo en algu-
nos tejidos (e.g., tractos respiratorio e intesti-
nal). En los virus altamente patógenos, en
cambio, la molécula del precursor presenta
múltiples aminoácidos básicos en el sitio de
clivaje y es escindida por endoproteasas intra-
celulares presentes en muchos órganos vitales
de las aves, permitiendo la multiplicación viral
masiva y el daño de tejidos (Capua y Alexan-
der 2007).

Se considera que los virus de Influenza Aviar
Altamente Patógena emergen secundaria-
mente de precursores levemente patógenos
de origen silvestre, una vez introducidos y
adaptados a poblaciones de aves domésticas
de corral (Widjaja et al. 2004, Capua y
Alexander 2007). Las aves acuáticas silvestres,
principalmente de los órdenes Anseriformes
y Charadriiformes, son consideradas como los
reservorios naturales y la fuente de origen
ancestral de todos los virus de Influenza de
tipo A (Ellis et al. 2004, Widjaja et al. 2004,
Spackman et al. 2005, Sturm-Ramírez et al.
2005, Olsen et al. 2006). Sin embargo, hasta el
momento no ha sido posible confirmar cuál
es el reservorio silvestre de los virus de
Influenza Aviar Altamente Patógena, dado
que los aislamientos de los mismos han sido
generalmente asociados a eventos de enfer-
medad y mortandad (Olsen et al. 2006,
Gauthier-Clerc et al. 2007). Algunas eviden-
cias experimentales y de campo respaldan la
hipótesis de una mayor resistencia adaptativa
en ciertas especies de anátidos, que actuarían
como potenciales reservorios y disemina-
dores. Se han mostrado escasos signos clínicos
y ausencia de mortalidad en individuos de

Anas platyrhynchos experimentalmente inocu-
lados con cepas de H5N1 de origen asiático
(Sturm-Ramírez et al. 2005). Además, se ha
comprobado la infección con cepas de H5N2
en individuos sanos y de vida libre de
Dendrocygna viduata y Plectropterus gambensis
en programas de vigilancia en Nigeria (Gaidet
et al. 2008).

Aves silvestres y virus de
Influenza Aviar Altamente Patógena

El primer aislamiento de virus de Influenza
Aviar Altamente Patógena (subtipo H5N3) fue
en 1961 en Sudáfrica, a partir de un brote
epizoótico que causó la muerte de 1300 Sterna
hirundo (Alexander 2000). Aunque se sucedie-
ron 18 brotes epizoóticos de Influenza Aviar
Altamente Patógena en establecimientos
avícolas en el mundo, recién en 2000 se señaló
nuevamente un caso (subtipo H7N1) en Falco
cherrug en Italia (Ellis et al. 2004). Más tarde,
en diciembre de 2002, se registraron nume-
rosas muertes de aves acuáticas silvestres y
cautivas por virus H5N1 en parques natura-
les y zoológicos en Hong Kong (Ellis et al.
2004). En mayo de 2005 se registró la mayor
mortandad por Influenza Aviar en aves silves-
tres en el Lago Qinghai (China), donde murie-
ron 3282 Anser indicus, 1302 Phalacrocorax carbo,
929 Larus ichthyaetus, 570 Larus brunnicephalus,
145 Tadorna ferruginea y un pequeño número
de Cygnus cygnus y Grus nigricollis (Liu et al.
2005, BirdLife International 2006). En agosto
del mismo año, más gansos y cisnes migrato-
rios murieron en Mongolia (World Organisa-
tion for Animal Health 2011c). A partir de ese
momento se registraron mortandades por
virus H5N1 genéticamente relacionados en
más de 75 especies de aves silvestres en países
de Asia Occidental, Europa y África (Gilbert
et al. 2006b, Rappole y Hubálek 2006, Gaidet
et al. 2008, World Organisation for Animal
Health 2011a).

El subtipo H5N1 de origen asiático no ha sido
hasta el momento registrado en el continente
americano. Sin embargo, se han producido
brotes epizoóticos de Influenza Aviar Alta-
mente Patógena en aves domésticas en EEUU
(H7 en 1924,  H5N2 en 1983 y 2004), en Canadá
(H5N9 en 1966, H7N3 en 2004 y 2007), en
México (H5N2 en 1994) y en Chile (H7N3 en
2002) (Rappole y Hubálek 2006, Deliberto et
al. 2009, Parmley et al. 2009, World Organisa-
tion for Animal Health 2011b). Hasta el
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momento, tampoco se han registrado en Amé-
rica eventos de mortandad o enfermedad por
virus de Influenza de tipo A en aves silves-
tres. Sin embargo, a raíz de algunos focos
epizoóticos causados en varias reservas natu-
rales, parques urbanos y zoológicos en Asia,
se ha podido confirmar y describir la suscep-
tibilidad de especies americanas a infecciones
por virus de Influenza Aviar Altamente
Patógena H5N1 (Ellis et al. 2004), entre ellas
Dendrocygna viduata, Sarkidiornis melanotos,
Amazonetta brasiliensis, Anas bahamensis, Anas
platalea, Anas sibilatrix, Anas versicolor, Callonetta
leucophrys, Netta peposaca, Coscoroba coscoroba,
Cygnus melanocorypha y Phoenicopterus ruber.
Las aves afectadas presentaron una amplia
gama de signos clínicos de enfermedad, vin-
culados a la severa afección de los pulmones,
de los intestinos y del sistema nervioso central,
mayormente con desenlace mortal.

La ecología de los virus de Influenza Aviar
Altamente Patógena presenta un gran interro-
gante en relación con las especies reservorio.
Solo a nivel experimental se ha podido com-
probar la capacidad de especies del género
Anas de infectarse y no sucumbir ante la enfer-
medad (Sturm-Ramírez et al. 2005, Brown et
al. 2006), aunque este hecho en la naturaleza
debe ser todavía comprobado. Recientemente
ha sido posible aislar un virus H5N2 con perfil
genético compatible con cepas altamente
patógenas de individuos africanos de Dendro-
cygna viduata capturados en buen estado de
salud durante programas de vigilancia en
Nigeria, motivo por el cual dicha especie ha
sido indicada como potencial reservorio en ese
continente (Gaidet et al. 2008). De confirmarse
esta hipótesis, resultará interesante analizar
cómo podrían comportarse las poblaciones
americanas de Dendrocygna viduata, ya que
siendo una especie monotípica (Scott y Rose
1996) podría actuar como modelo biológico
equivalente.

Aves silvestres y virus de
Influenza Aviar Levemente Patógena

De acuerdo con lo descripto, las aves acuáti-
cas silvestres son los reservorios naturales de
todos los virus de Influenza de tipo A. Los
virus de Influenza Aviar Levemente Patógena
han sido aislados de al menos 105 especies de
aves silvestres de 26 familias diferentes, inclu-
yendo, en orden decreciente de prevalencia,
a patos, gansos, cisnes, gaviotas, gaviotines,

gallaretas, petreles y cormoranes (Olsen et al.
2006). Los subtipos H3, H4 y H6 son mayor-
mente prevalentes en patos, siendo menos
aislados en aves playeras, gaviotas y gavio-
tines (Olsen et al. 2006). En contraposición, los
subtipos predominantes en aves playeras y
gaviotas (H1, H2, H5, H7, H9, H11 y H13)
representan solo una minoría de los aislamien-
tos en patos (Webster et al. 1992, Olsen et al.
2006).

La mayoría de los virus de Influenza de tipo
A aislados de aves silvestres no son patogé-
nicos para patos ni pollos domésticos y, como
ya se ha descripto, no producen enfermedad
en poblaciones silvestres (Friend y Franson
1999). La naturaleza subclínica de las infeccio-
nes por virus de Influenza Aviar Levemente
Patógena en los patos puede ser el resultado
de la adaptación viral durante siglos a tales
huéspedes (Donis et al. 1989, Sturm-Ramírez
et al. 2005). En sus reservorios silvestres, los
virus realizan muchos menos cambios en sus
secuencias de aminoácidos que cuando infec-
tan a especies domésticas (e.g., pollos), en las
cuales se desencadena una rápida acumula-
ción de mutaciones (Widjaja et al. 2004). En
Anseriformes, estos virus replican preferente-
mente en células del tracto gastrointestinal,
siendo excretados en altas concentraciones
con las heces (hasta 10 8.7 unidades de virus/g,
capaces de infectar al 50% de los huevos
embrionados inoculados; Webster et al. 1992).
Los virus han sido aislados de deyecciones
frescas recién depositadas por aves sanas y
también a partir del agua no concentrada de
algunos lagos, constituyendo fuertes eviden-
cias para considerar a la vía fecal-oral como
un mecanismo de transmisión muy eficiente
en la naturaleza (Webster et al. 1992, Rebelo
Pessamilio y Urruth do Amaral 2009). Sin
embargo, se ha demostrado que algunos patos
silvestres infectados experimentalmente con
el virus altamente patógeno asiático H5N1
eliminan mayor cantidad de virus a nivel oro-
faríngeo que cloacal (Sturm-Ramírez et al.
2005, Brown et al. 2006).

Las aves migratorias pueden transportar
agentes patógenos a través de largas distan-
cias, especialmente aquellos que no afectan en
gran medida su estado de salud (Olsen et al.
2006). Varios estudios han puesto en evidencia
que determinadas especies de Anseriformes
y Charadriiformes que realizan largas migra-
ciones regulares pueden diseminar virus de
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Influenza Aviar Levemente Patógena entre
continentes (Gilbert et al. 2006b, Olsen et al.
2006). Durante las migraciones, poblaciones
de diferente origen se superponen en sitios
de descanso e invernada donde las altas densi-
dades pueden favorecer la transmisión de los
virus. Algunos estudios filogenéticos reali-
zados en América del Norte demostraron que
existe una marcada recombinación genética
viral entre patos y aves playeras en la natura-
leza, siendo éste un aspecto normal de la
ecología de la Influenza Aviar en las aves acuá-
ticas.

Ecología de los virus de Influenza Aviar
Levemente Patógena: perpetuación

en aves acuáticas

Los 16 subtipos de virus de influenza de tipo
A se perpetúan en las aves silvestres acuáti-
cas a través de un comportamiento cíclico
anual (estacional) en el que intervienen nume-
rosas especies migratorias. En poblaciones de
patos del Hemisferio Norte, los virus predo-
minan en aves juveniles en el período agosto-
septiembre (fin del verano); estas aves se
infectan mientras se reúnen en altas densida-
des en las áreas de muda (e.g, en Canadá),
donde hasta el 30% de los individuos nacidos
en un año llegan a eliminar virus sin signos
clínicos de enfermedad (Webster et al. 1992).
Durante su migración invernal hacia el sur de
Estados Unidos, las aves continúan eliminan-
do virus, aunque en menores cantidades,
registrándose tasas de prevalencia mucho más
bajas en enero en las áreas de invernada
(0.01–2.00%), y valores mínimos durante la
migración de regreso al norte (Webster et al.
1992, Ito et al. 1995, Krauss et al. 2004). El ciclo
comienza nuevamente con la introducción
masiva de juveniles susceptibles (sin memo-
ria inmunológica) en áreas de cría y de muda
(Ito et al. 1995).

En Europa y Asia se repite el mismo esquema
de ciclo epizoótico anual observado en Amé-
rica del Norte. Estudios sistemáticos realiza-
dos en poblaciones de patos que nidifican en
las áreas bajas de Siberia Occidental y Escandi-
navia, y que invernan en humedales de la
cuenca mediterránea, han revelado variacio-
nes en la prevalencia desde 20% (en áreas de
muda) hasta 3–5% (en áreas de invernada) (De
Marco et al. 2003, 2004, Gilbert et al. 2006b,
Terregino et al. 2007). Durante el invierno, la
mayoría de los individuos de una población

quedan inmunizados contra el subtipo de
virus predominante. Existe una marcada
tendencia hacia la extinción viral en la pobla-
ción, sugerida tanto por estudios de campo
(De Marco et al. 2003) como por modelos
epidemiológicos de simulación de la infección
(Guberti et al. 2007). La extinción del virus en
una población puede explicarse en base a un
mecanismo de interferencia sistemática entre
cepas competitivas, por el cual la infección
contra un subtipo de virus A puede generar
inmunidad cruzada contra diferentes subtipos
virales A en infecciones secundarias. De esta
manera, la cantidad de virus eliminado en el
ambiente disminuye, no estando disponible
para infectar otros huéspedes (Webster et al.
1992). Sin embargo, aunque los virus de
Influenza Aviar Levemente Patógena desapa-
recen completamente de algunas áreas, logran
mantenerse activos en ciertas metapobla-
ciones evitando la extinción (Guberti et al.
2007). Algunos subtipos de virus pueden
predominar en poblaciones de patos de un
determinado corredor migratorio y variar de
año a año, siendo características vinculadas a
la aparición de nuevos subtipos virales en
algunos humedales (Webster et al. 1992). El
surgimiento de un virus nuevo ocurre cuando
un huésped susceptible se infecta con dos o
más cepas virales simultáneamente (co-
infección); este fenómeno resulta altamente
probable en aves jóvenes de diferentes
metapoblaciones de origen, antes de la migra-
ción de otoño (Widjaja et al. 2004, Spackman
et al. 2005, Guberti et al. 2007).

En contraste con los hallazgos verificados en
poblaciones de patos, las aves playeras reve-
laron altas tasas de aislamiento de virus
durante la primavera en el noreste de EEUU
(14.2%), en su última etapa de migración
desde el Hemisferio Sur hacia las áreas de cría
en el Ártico (Krauss et al. 2004). Tales eviden-
cias condujeron a pensar que diferentes fami-
lias de aves acuáticas estarían involucradas en
la perpetuación de estos virus en la naturaleza,
sugiriendo un rol importante para especies de
Scolopacidae, Charadriidae, Laridae y Stern-
idae en el transporte hacia las áreas de cría de
patos en la primavera boreal (Kawaoka et al.
1988, Krauss et al. 2004, Widjaja et al. 2004).
De hecho, algunos virus aislados de aves
playeras y gaviotas han podido infectar
experimentalmente a especies de anátidos
(Kawaoka et al. 1988). La mayoría de las espe-
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cies de gaviotas y gaviotines crían en colonias,
con altas densidades de juveniles y adultos
en condiciones propicias para la transmisión
de virus. Esto se contrapone con la dinámica
de infección en patos silvestres, los cuales no
crían regularmente en colonias y en los cuales
la transmisión viral sería más eficiente durante
los agrupamientos en el período de muda,
migración o invernada (Olsen et al. 2006).

Un interrogante de la ecoepidemiología de
los virus de Influenza Aviar es cómo logran
perpetuarse en las poblaciones acuáticas del
mundo. Se han sugerido cuatro hipótesis para
explicar este hecho: (1) circulación viral cíclica
en especies acuáticas, el cual responde al
modelo epizoótico de transmisión explicado
en los párrafos anteriores; (2) circulación viral
entre diferentes familias de aves, que supone
la transmisión estacional entre aves playeras,
gaviotas y gaviotines (mayores prevalencias
en primavera) y patos (mayores prevalencias
en otoño) (Webster et al. 1992); (3) persisten-
cia viral en agua o hielo, que propone la
preservación viral en lagos durante el invierno
y la reinfección de los patos al comienzo de la
primavera (Webster et al. 1992, Zhang et al.
2006); y (4) circulación viral continua en regio-
nes tropicales y subtropicales, que sugiere la
presencia escasa pero permanente de virus de
Influenza Aviar Levemente Patógena en patos
de zonas tropicales y subtropicales (Webster
et al. 1992).

DISPERSIÓN GEOGRÁFICA

La rápida expansión geográfica del virus
asiático H5N1 en Eurasia y África motivó la
realización de numerosos análisis de riesgo en
otras regiones, en un intento por cuantificar
sus probabilidades de ingreso y perpetuación.
Para el continente americano, se han postu-
lado tres modelos de ingreso del virus: (1) la
migración intercontinental regular, (2) la
dispersión accidental y (3) el comercio legal e
ilegal de aves vivas (Gilbert et al. 2006b,
Kilpatrick et al. 2006, Rappole y Hubálek 2006).
Las características detalladas de cada uno de
ellos se exponen a continuación.

Migración intercontinental regular:
patrones y magnitud

América del Norte se encuentra conectada
con Eurasia a través de dos sistemas geográ-
ficos interhemisféricos de migración, los que

presentan algunas diferencias según se trate
de aves playeras o de anátidos: (1) noreste de
América del Norte–Europa occidental y (2)
Asia oriental–Alaska/oeste de Canadá y EEUU
(Canevari et al. 2001, Boere y Stroud 2006,
Rappole y Hubálek 2006). Las áreas endémi-
cas de Asia, Europa y África son atravesadas
por corredores migratorios usados por aves
paleárticas que podrían superponerse en
determinados sitios con poblaciones de distri-
bución en América del Norte (Boere y Stroud
2006). Tanto las aves playeras como los
anátidos podrían compartir humedales
durante sus desplazamientos migratorios, con
posibilidades de intercambiar agentes infec-
ciosos. Resulta notable el número de aves que
utilizan anualmente estos corredores. Se ha
estimado que unas 4 197 000 aves playeras
migran entre Groenlandia y las islas británicas
al final de la temporada de reproducción
(European Food Safety Authority 2006). Varias
especies de anátidos migran regularmente
entre la costa noreste de Canadá, las islas britá-
nicas y el noroeste continental de Europa (e.g.,
más de 20000 individuos al año de Branta
bernicla hrota; Scott y Rose 1996, Kilpatrick et
al. 2006). Solo entre Groenlandia y las islas
británicas se desplazan unos 450000 gansos y
cisnes al final de la temporada de cría
(European Food Safety Authority 2006). Con
respecto al sistema migratorio de Asia oriental–
noroeste de América del Norte, se estima que
unos 200000–400000 anseriformes pertene-
cientes a 13 especies de patos, gansos y cisnes
migran anualmente entre ambos hemisferios
(Kilpatrick et al. 2006). Además, estudios
recientes con seguimiento de poblaciones
mediante radar han estimado que por lo
menos dos millones de charadriiformes (prin-
cipalmente aves playeras, gaviotines y escúas)
migran entre Siberia y Alaska a través del
Océano Ártico; este sistema de migración se
conecta a su vez con diferentes sistemas que
conducen hacia América en un hemisferio y
hacia Asia y Oceanía en el otro (Alerstam et
al. 2007, Peterson et al. 2007).

Evidencias genéticas de comunicación
intercontinental

Hasta el momento no se ha verificado activi-
dad viral por H5N1 en poblaciones del noreste
de Siberia, ni tampoco en humedales de
Irlanda o Islandia. Este hecho sirve de sustento
a algunos análisis predictivos que han consi-
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derado bajas a las probabilidades de transmi-
sión viral entre poblaciones migratorias
euroasiáticas y americanas (Kilpatrick et al.
2006, Rappole y Hubálek 2006). Sin embargo,
existen evidencias genéticas de comunicación
intercontinental en algunos corredores. Varios
estudios filogenéticos han demostrado la
circulación de tres linajes diferentes de virus
de Influenza de tipo A en el mundo: el Norte-
americano, el Euroasiático y, más reciente, el
Sudamericano (Donis et al. 1989, Widjaja et
al. 2004, Spackman et al. 2006, Pereda et al.
2008). Se ha demostrado que existe transmi-
sión de genes entre virus norteamericanos y
euroasiáticos en poblaciones de aves playeras,
gaviotas y patos, indicando una recombi-
nación de segmentos de genomas entre regio-
nes y continentes (Makarova et al. 1999, Liu
et al. 2004, Widjaja et al. 2004, Spackman et al.
2005, Munster et al. 2006), aunque con fre-
cuencias bajas (menores a 0.6%; Krauss et al.
2007). A pesar de este hecho, hasta el momento
se desconoce por qué y cómo ocurre dicho
cruzamiento de genes entre ambos linajes en
la naturaleza.

Diseminación hacia América del Sur

La separación física de los continentes por
los grandes océanos representa un gran
obstáculo a la migración directa desde Asia y
Europa hacia América del Sur (Welty 1982).
Sin embargo, una vez ingresado el virus exó-
tico H5N1 a América del Norte, no sería ilógico
pensar en la posibilidad de su dispersión
geográfica hacia el Neotrópico mediante mi-
graciones regulares o desplazamientos opor-
tunistas de poblaciones silvestres (Kilpatrick
et al. 2006, Rappole y Hubálek 2006). Este fenó-
meno de expansión de una enfermedad nueva
en un continente ha podido ser comprobado,
por ejemplo, con la Encefalitis del Nilo Occi-
dental, enfermedad causada por el virus West
Nile, que hasta hace una década era exótica
en América y que, en el lapso de 5 años, se
expandió sin pausa desde EEUU hasta el
centro de Argentina mediante desplazamien-
tos de aves silvestres (Komar y Clarck 2006,
Owen et al. 2006, Díaz et al. 2008, 2011).

Especies migratorias neárticas y
rutas hacia el Neotrópico

En el continente americano existen corredo-
res migratorios relativamente bien definidos
para Charadriiformes y Anseriformes neár-

ticos, los cuales siguen cuatro rutas latitudi-
nales entre las áreas de cría e invernada. Ellos
son conocidos (de este a oeste) como: (1)
Corredor Atlántico, (2) Corredor del Missi-
ssippi, (3) Corredor Central (o de las Grandes
Llanuras) y (4) Corredor del Pacífico Ameri-
cano (Welty 1982, Boere y Stroud 2006). Un
total de 40 especies (entre chorlos, playeros,
gaviotas y gaviotines) realizan migraciones
regulares anuales entre Canadá-EEUU y Amé-
rica del Sur (Canevari et al. 2001, Narosky e
Yzurieta 2003, Lesterhuis y Blanco 2007,
Remsen et al. 2011). Algunas especies como
Calidris melanotos, Calidris mauri y Limnodromus
scolopaceus, que se reproducen en las costas
árticas de América del Norte, han extendido
su rango de dispersión hacia el norte de
Siberia (hasta la península de Taimyr); en
otoño, estas poblaciones viajan a través del
estrecho de Bering hacia Alaska, donde se
reúnen con sus pares americanos para em-
prender su migración hacia América del Sur
(Welty 1982, Canevari et al. 2001, Rasmussen
y Anderton 2005). Con respecto a los anátidos
neárticos, se estima que más de cuatro millo-
nes de individuos de por lo menos cuatro
especies (entre patos, gansos y cisnes) migran
regularmente desde América del Norte hacia
América Central, el Caribe y el norte de Amé-
rica del Sur (Kilpatrick et al. 2006). Sin
embargo, en contraposición a lo que sucede
con los Charadriiformes, es muy pobre la
conexión migratoria entre América del Norte
y el sur de América del Sur a través de
anátidos; solo una especie, Anas discors, puede
llegar ocasionalmente hasta el centro de
Argentina y Uruguay (Narosky e Yzurieta
2003, Olsen et al. 2006).

La mayoría de las aves acuáticas migratorias
de América del Norte utilizan los humedales
de Colombia, Venezuela y Surinam durante
sus viajes anuales. Estos humedales, represen-
tados por pantanos, lagunas y costas de mar,
son sitios de congregación de poblaciones resi-
dentes y migratorias en los cuales se pueden
alcanzar recuentos espectaculares (e.g.,
1500000 playeros en Surinam; Canevari et al.
2001, Lesterhuis y Blanco 2007). Una secuen-
cia de contagios en América del Sur podría
tener lugar inicialmente en los humedales del
norte del subcontinente, donde las aves infec-
tadas irían dispersando la enfermedad local y
regionalmente en su contacto con poblacio-
nes residentes y migratorias, colonizando
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humedales a lo largo de los corredores aus-
trales de migración.

En el norte de América del Sur, los charadrii-
formes neárticos presentan patrones diferen-
ciales de migración en su desplazamiento
hacia el sur. Algunos playeritos (e.g., Calidris
fuscicollis) continúan desde Surinam por la
costa atlántica hasta la desembocadura del río
Amazonas, donde ingresan en el área conti-
nental y prosiguen por dos corredores (Ama-
zonas Central y Amazonas Occidental) hasta
alcanzar las áreas de invernada en costas y
humedales internos del sur de Brasil, Uruguay
y centro-sur de Argentina (Blanco et al. 2008j).
Otros escolopácidos (e.g., Tringa flavipes)
siguen por la costa atlántica y por los valles
de los grandes ríos a través de tres corredores
continentales (Central de Brasil, Amazonas
Central y Amazonas Occidental), alcanzando
las áreas de invernada en humedales del
centro-este de Argentina, Paraguay y Perú
(Blanco et al. 2008k). La vertiente occidental,
en cambio, es alcanzada desde Colombia;
algunas especies, como Steganopus tricolor,
migran por el corredor del Pacífico y de los
Andes hasta alcanzar sus áreas de invernada
en lagunas salobres altoandinas en Ecuador,
Perú, Chile, noroeste de Bolivia y Argentina,
y en lagunas salinas de llanura en Paraguay y
el centro de Argentina, en las cuales se han
registrado poblaciones máximas de hasta
500000 individuos (Mar Chiquita, Córdoba;
Scott y Carbonell 1986, Blanco et al. 2008c).

Especies migratorias australes y comunicación
entre humedales de América del Sur

En América del Sur se encuentra un total de
46 especies de anátidos con distribución a lo
largo y ancho del subcontinente, incluyendo
especies migratorias neárticas, migratorias
australes, migratorias patagónicas, residentes
y otras que realizan desplazamientos oportu-
nistas (Remsen et al. 2011). Existen especies
muy gregarias y numerosas, con mayor o
menor comportamiento migratorio, aunque la
mayoría de las que crían en América del Sur
no se desplazan fuera del subcontinente. En
Brasil, por ejemplo, Netta peposaca, Dendro-
cygna viduata y Dendrocygna bicolor han repre-
sentado más del 40% del total de las aves
acuáticas censadas en 2006 (Lesterhuis y
Blanco 2007).

Los anátidos migratorios neotropicales
siguen un complejo sistema de rutas escasa-

mente documentado. Las poblaciones migra-
torias de Dendrocygna viduata y Dendrocygna
bicolor del centro y norte de Argentina se
desplazan en otoño-invierno por el corredor
Central de Argentina hasta las áreas de
invernada en Uruguay y sur de Brasil, forman-
do muchas veces grupos mixtos de miles de
individuos (Blanco et al. 2008l, 2008m). Pobla-
ciones de Netta peposaca que crían en la Pata-
gonia y el centro de Argentina migran durante
el invierno hacia el norte de Argentina, Uru-
guay, Paraguay, este de Bolivia y sur de Brasil,
utilizando los corredores Central y Este de
Argentina, registrándose grandes poblaciones
(más de 10000 individuos) en algunos sitios
(Blanco et al. 2008i, Menegheti et al., datos no
publicados). Si bien las migraciones latitudina-
les (norte-sur) resultan ser las más numerosas,
no son las únicas en América del Sur. Algunas
poblaciones de Netta peposaca que invernan en
el centro-norte de Argentina (Santiago del
Estero) se desplazan en sentido sudeste hacia
sitios de cría en el sur de Brasil (Rio Grande
do Sul) (Blanco et al. 2008i). Poblaciones
andinas de Anas flavirostris oxyptera realizan
desplazamientos altitudinales durante el
invierno, desplazándose desde lagunas a
4000 msnm en el norte de Chile hacia tierras
bajas en la costa del Pacífico en Perú (Blanco
et al. 2008e). Especies como Anas platalea, Anas
sibilatrix, Anas georgica, Anas flavirostris y
Cygnus melanocorypha realizan migraciones en
otoño desde las áreas de cría en el sur de la
Patagonia, a través de cuatro corredores
(Andes Patagónicos, Central, Este y Oeste de
Argentina), alcanzando áreas de invernada en
el norte de Argentina y Chile, Uruguay, Para-
guay, sudeste de Brasil, llegando algunas
poblaciones hasta el sur de Perú, con abun-
dancias importantes (más de 10000 indivi-
duos). Existen poblaciones que no migran y
permanecen todo el año en los mismos sitios,
aunque otras, con distribución más meridio-
nal, tienden a desplazarse hacia el centro de
Chile y Argentina en el invierno; del mismo
modo, otras poblaciones también pueden rea-
lizar desplazamientos oportunistas en función
de la rigidez de las condiciones ambientales
(Blanco et al. 2008b, 2008e, 2008f, 2008g,
2008h). Con respecto a las migraciones
patagónicas, son de destacar las que realizan
Chloephaga picta y Chloephaga poliocephala en
invierno, que se desplazan en grandes núme-
ros desde Tierra del Fuego y el sur de la
Patagonia hasta el sur de la provincia de
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Buenos Aires, Argentina (Narosky e Yzurieta
2003, Blanco et al. 2008a).

Los chorlos, playeros, gaviotas y gaviotines
del Neotrópico se desplazan entre humedales
continentales y a lo largo de las franjas costeras
oceánicas. Algunas poblaciones migran entre
el sur y centro de Argentina, Uruguay y sur
de Brasil por el Atlántico (e.g., Larus cirro-
cephalus, Charadrius falklandicus); otras conec-
tan el sur y el norte de Chile por el Pacífico
(e.g., Charadrius modestus) y el sur de Perú con
Ecuador (e.g., Sterna hirundinacea) (Canevari
et al. 2001, Silva Rodríguez et al. 2005, Blanco
et al. 2008d). Considerando lo descripto para
los ciclos de transmisión viral entre aves acuá-
ticas del Hemisferio Norte, resulta razonable
pensar que la compleja trama de conexiones
migratorias entre humedales de América del
Sur, en los cuales se superponen poblaciones
numerosas de diferente origen y taxón, podría
ser un componente fundamental para la per-
petuación ecológica y el surgimiento de nue-
vos virus de Influenza Aviar en la región (Scott
y Carbonell 1986, Beldomenico y Uhart 2008).

Dispersión accidental

La dispersión accidental es una modalidad
de desplazamiento geográfico por largas dis-
tancias determinado principalmente por las
condiciones climáticas y que carece de periodi-
cidad. El número de aves dispersas es de unos
pocos individuos por década, por lo cual ha
sido considerada como una vía poco proba-
ble de ingreso de virus exóticos al continente
(Kilpatrick et al. 2006, Rappole y Hubálek
2006). Algunas aves playeras paleárticas pue-
den aparecer ocasionalmente en el Neotrópico
durante la temporada de huracanes del
Océano Atlántico, de junio a noviembre
(Rappole y Hubálek 2006). Ejemplos de tales
especies son Charadrius hiaticula, Calidris
ferruginea, Limosa lapponica, Limosa limosa y
Philomachus pugnax (Canevari et al. 2001,
Remsen et al. 2011); esta última ha sido inclui-
da en una lista de 15 especies migratorias con-
sideradas de alto riesgo para la diseminación
geográfica de H5N1 en Eurasia (European
Food Safety Authority 2006).

Comercio legal e ilegal de aves vivas

Existen fuertes evidencias en Europa, Asia y
África de que la mayor parte de la dispersión
del virus asiático H5N1 habría seguido las

rutas comerciales de aves de corral; sin
embargo, las migraciones de aves silvestres
también fueron involucradas (Gauthier-Clerc
et al. 2007). El riesgo que representa el movi-
miento internacional de aves vivas está vin-
culado a la existencia de controles sanitarios
eficientes. Por ejemplo, se estima que 1500000
aves ornamentales (de captura silvestre y naci-
das en cautiverio) son comercializadas legal-
mente en el mundo, pero que una cifra por lo
menos similar sería comercializada de manera
ilegal, escapando de la posibilidad de garan-
tizar su estado sanitario (Waller 2009). Algu-
nas especies de aves importadas (e.g., Mesia
argentauris, Spizaetus nipalensis) fueron detec-
tadas infectadas por el virus asiático H5N1
durante el desarrollo de cuarentenas y de
incautaciones en las fronteras (Dimmock 2005,
Van Borm et al. 2005), mientras que individuos
de Francolinus francolinus vendidos en merca-
dos asiáticos como aves ornamentales también
fueron detectados infectados por este virus
(Karesh et al. 2007).

DISCUSIÓN

Antes de la aparición del subtipo asiático
H5N1, los eventos de mortandad y de enfer-
medad por Influenza Aviar en la avifauna sil-
vestre habían sido sumamente raros (Friend
y Franson 1999). En general, la enfermedad
en aves silvestres ha sido asociada con brotes
epizoóticos simultáneos en aves domésticas de
corral, durante los cuales existió alguna vía de
contacto directo o indirecto entre especies
susceptibles (Ellis et al. 2004). El cambio en la
capacidad de algunos virus de producir enfer-
medad en especies silvestres se debe a la
acumulación de mutaciones puntuales, oca-
sionadas luego de la circulación durante un
tiempo en poblaciones domésticas (Capua y
Alexander 2007). Sin embargo, muchos episo-
dios de mortandad de aves silvestres no
pudieron ser relacionados de manera causal
con brotes en aves de corral. Una explicación
podría ser la existencia de individuos silves-
tres que actúan como portadores sanos de
virus altamente patógenos, en los cuales se
habrían activado mecanismos de resistencia
adaptativa que impedirían el desarrollo de
enfermedad grave, aunque sus efectos viru-
lentos se harían evidentes al infectar a otros
individuos susceptibles. Esto ha sido demos-
trado experimentalmente en individuos de
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Anas platyrhynchos infectados con cepas asiá-
ticas de H5N1, que mostraron mínimos signos
clínicos y una total recuperación luego de la
infección, mientras lograban contagiar eficaz-
mente a las aves convivientes (Sturm-Ramírez
et al. 2005).

Existen opiniones encontradas con respecto
al rol de las aves silvestres en la expansión
geográfica de virus de Influenza Aviar Alta-
mente Patógena. Las evidencias presentadas
por algunos autores indican que la disemina-
ción intercontinental del virus H5N1 ocurrida
entre Asia, Europa y África habría seguido las
rutas comerciales, legales e ilegales, de aves
domésticas vivas y productos de la avicultura
industrial (Gauthier-Clerc et al. 2007). Sin
embargo, algunos investigadores han presen-
tado evidencias de diseminación viral a través
de los desplazamientos de aves migratorias
(Gilbert et al. 2006b). Varios estudios predic-
tivos han intentado cuantificar los riesgos de
ingreso del virus asiático H5N1 en el conti-
nente americano a través de una conexión
intercontinental por aves migratorias o bien a
través de dispersiones accidentales trans-
oceánicas (Kilpatrick et al. 2006, Rappole y
Hubálek 2006), concluyendo que los riesgos
por ambas vías resultan de baja probabilidad
debido a las características de ambos tipos de
desplazamientos geográficos y la susceptibi-
lidad extrema de la mayoría de las aves a las
infecciones por virus altamente patógenos.
Por ello, la modalidad de ingreso más proba-
ble sería a través del comercio legal e ilegal de
aves vivas (Kilpatrick et al. 2006, Roberton et
al. 2006, Karesh et al. 2007). Además de un
hipotético ingreso de virus exóticos en Amé-
rica, merecen consideración los resultados
obtenidos en estudios recientes sobre pobla-
ciones silvestres de EEUU y Canadá en los
cuales se ha demostrado la circulación de
cepas virales levemente patógenas del subtipo
H5N1 de origen americano (Deliberto et al.
2009, Parmley et al. 2009). Este hecho subraya
la importancia de conocer su ecología, la diná-
mica de las especies reservorio y las posibilida-
des de su expansión dentro del continente.
Además, es necesario comprobar si existen
formas no patogénicas de H5N1 también en
América del Sur, donde su falta de descrip-
ción hasta el momento podría responder, en
realidad, a la ausencia de estudios.

La dispersión de cepas de virus de Influenza
Aviar Altamente Patógena en humedales de

Eurasia ha representado una seria amenaza
para la conservación de especies migratorias.
En 2005 más de 6000 aves acuáticas murieron
en el lago Qinghai (China), entre ellas el 6%
de la población mundial de Anser indicus (Liu
et al. 2005). Además de los posibles impactos
directos por el virus H5N1, el mayor peligro a
nivel mundial se ha asociado con las propues-
tas de algunos gobiernos y sectores avícolas
de controlar su diseminación mediante matan-
zas masivas de aves silvestres, la destrucción
de sus hábitats y su desplazamiento de los
sitios de reproducción y descanso (BirdLife
2007). En ese marco, resulta razonable pensar
que la presencia de subtipos virales potencial-
mente patógenos en América debería ser un
tema de preocupación, principalmente si se
piensa en los efectos de su circulación en sitios
críticos para la conservación de especies acuá-
ticas. La pérdida de los hábitats utilizados por
las aves migratorias y la existencia de enferme-
dades altamente transmisibles aumenta las
probabilidades de efectos negativos sobre las
poblaciones de especies amenazadas (Rober-
ton et al. 2006, Di Giacomo et al. 2007).

La activación de proyectos regionales a largo
plazo en América del Sur permitirá descifrar
interrogantes de suma importancia sobre la
ecología viral y el rol de las especies neotropi-
cales en la perpetuación de virus patógenos
para humanos y animales. Los conceptos ele-
mentales a conocer se pueden resumir en las
siguientes preguntas: ¿cuántos y qué tipos de
virus circulan en humedales sudamericanos?,
¿son esos virus pasibles de mutar hacia cepas
altamente patógenas?, ¿cuáles son las especie
reservorio?, ¿qué especies podrían diseminar
virus a través de largas distancias?, ¿existe un
intercambio y amplificación viral vinculado a
la llegada de aves migratorias neárticas? Las
respuestas a estos interrogantes son induda-
blemente complejas y deben ser aún descu-
biertas. Se ha sugerido que la ecología de los
virus de Influenza Aviar en aves acuáticas de
América del Sur podría seguir un modelo
equivalente al propuesto para el sur de África,
en el cual las aves playeras provenientes de
Eurasia excretan virus en los humedales
locales infectando a especies simpátricas de
varios órdenes, principalmente patos. Estos
anátidos actúan, a su vez, como reservorio de
virus y como agentes diseminadores dentro
del continente, gracias a su desplazamiento
por largas distancias (Abolnik et al. 2006). Para



2011 IMPLICANCIAS DE LA INFLUENZA AVIAR PARA LA SALUD DE LAS AVES SILVESTRES 39

América del Sur se han descripto desplaza-
mientos migratorios de patos en forma latitu-
dinal y longitudinal. La superposición de
poblaciones migratorias y residentes en hume-
dales sudamericanos (e.g., Surinam en el
norte, Brasil en el centro y Argentina en el sur)
podría ser una excelente oportunidad para la
diseminación de los virus a través de un mo-
delo de dispersión secuencial (Fig. 1).

Recientemente se están obteniendo los
primeros resultados de programas de vigilan-
cia de poblaciones silvestres de América del
Sur, promovidos por el interés de los servi-
cios veterinarios oficiales, de organismos inter-
nacionales (Organización de las Naciones
Unidas para la Agricultura y la Alimentación,
Organización Mundial de Sanidad Animal) y
de instituciones no gubernamentales vincu-
ladas a la conservación de la fauna silvestre
(e.g., Wildlife Conservation Society, Wetlands
International) (Beldomenico y Uhart 2008).
Con actividades dirigidas a la captura viva de
aves, piezas de caza y muestras ambientales,
se ha logrado aislar y caracterizar molecular-
mente ocho subtipos de virus de Influenza
Aviar Levemente Patógena (H13N9, H6 y H9
en Argentina; H13N2 y H5N9 en Chile;
H10N9, H3N8, H4N5, H13N2 en Perú; H3 en
Brasil; Tabla 1). Los análisis filogenéticos rea-
lizados sobre virus aislados de individuos de
Anas cyanoptera en Bolivia (Spackman et al.
2006) y de Larus dominicanus en Argentina
(Pereda et al. 2008) sugieren la existencia de
un linaje regional separado de los de América
del Norte. Esto podría indicar el grado de
conexión existente entre los humedales del
Neotrópico a través de las aves migratorias.
Los mismos estudios filogenéticos han reve-
lado altas homologías con virus aislados de
aves acuáticas en América del Norte, sugirien-
do que en algún punto existe un intercambio
viral entre el norte y el sur del continente
(Spackman et al. 2006).

La notificación de eventos de enfermedad y
mortandad en aves acuáticas reviste suma
importancia para la detección de Influenza
Aviar y de otras enfermedades altamente
transmisibles (Friend y Franson 1999). Existe
un gran vacío de información sobre los agen-
tes de enfermedad que circulan en la mayoría
de los humedales de América del Sur. Muchos
eventos de mortandad en poblaciones silves-
tres pasan desapercibidos o directamente no
son comunicados a tiempo, dificultando enor-

Figura 1. Conexión entre humedales de América
del Sur a través de anátidos y aves playeras, en
una secuencia hipotética de transmisión de virus
de Influenza de tipo A. Los óvalos blancos repre-
sentan las áreas de contacto entre especies
neárticas (Anatidae, Scolopacidae, Charadriidae)
y especies neotropicales en el norte de América
del Sur. Los grises representan los grandes
humedales centrales (e.g., Pantanal do Mato
Grosso) donde crían abundantes poblaciones de
anátidos (migrantes parciales y residentes). Los
óvalos rayados representan áreas de cría e
invernada de anátidos migrantes australes, los que
tienen punteado grueso las áreas de cría e
invernada de anátidos patagónicos y el óvalo que
tiene un punteado fino representa humedales
altoandinos donde crían anátidos migrantes par-
ciales. Todas las áreas son utilizadas también como
sitios de descanso o de invernada por aves playe-
ras neárticas durante su migración. Las flechas
discontinuas indican corredores migratorios conti-
nentales de aves playeras neárticas, mientras que
las continuas representan los desplazamientos de
anátidos australes. Los márgenes costeros oceá-
nicos y algunos de los corredores referenciados
para anátidos australes son rutas de migración de
charadriiformes neárticos y neotropicales. Adap-
tado de Scott y Carbonell (1986) y de Blanco et al.
(2008a, 2008b, 2008c, 2008d, 2008e, 2008f, 2008g,
2008h, 2008i, 2008j, 2008k, 2008l, 2008m).
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memente el diagnóstico e imposibilitando la
implementación de medidas de intervención.
Algunos países afectados han adoptado medi-
das elementales como respuesta a la circula-
ción de virus en poblaciones silvestres,
tendientes a disminuir la transmisión de la
enfermedad hacia aves domésticas y a prote-
ger las poblaciones silvestres receptivas. Un
ejemplo de tales medidas son las adoptadas
en Europa (Unión Europea 2006): (1) prohibir
la caza y captura de aves silvestres, (2) prohibir
la liberación de aves cautivas en el foco, (3)
remover aves muertas por personal idóneo, y
(4) sensibilizar a cazadores y observadores de
aves para que denuncien eventos de mortan-
dad. En países de Asia y Europa, la aplicación
de medidas de bioseguridad en granjas aví-
colas industriales y de traspatio que limitan el
contacto entre aves domésticas y silvestres ha
sido la estrategia más eficaz para reducir la
diseminación de la enfermedad (Gilbert et al.
2006a, Pittman et al. 2007, Leong et al. 2008).
En un marco de sospecha de presencia de la
enfermedad en América del Sur, resultaría
razonable aplicar medidas equivalentes en los
países de la región. Será necesario mantener
una vigilancia sistemática a largo plazo en los

humedales de riesgo, enfatizando la impor-
tancia de las aves jóvenes en la amplificación
y surgimiento de nuevos virus, así como en el
estudio de los desplazamientos regionales de
sus potenciales huéspedes reservorios. Será
relevante promover estudios sobre abundan-
cia y tamaño poblacional, mantener registros
de anillado de aves acuáticas, comunicar la
recuperación o la cacería de individuos
anillados y denunciar eventos de mortandad
y enfermedad en la avifauna silvestre. Del
mismo modo, será de utilidad aprovechar a
los zoológicos y a los centros de rehabilitación
de vida silvestre como fuentes de material
diagnóstico adicional.

El impacto que los virus de Influenza Aviar
pueden tener en la conservación de especies
silvestres del Neotrópico solo podrá ser esti-
mado a través de estudios ecológicos sosteni-
dos en el tiempo. Será importante, en este
sentido, que la información producida por los
distintos grupos de investigación sea compar-
tida y publicada sin sufrir restricciones injus-
tificadas, considerando que la detección de
aves silvestres infectadas, inclusive con virus
altamente patógenos, no modificará en abso-
luto el estatus sanitario avícola de un país.

Tabla 1. Subtipos de virus de Influenza de tipo A aislados y caracterizados a partir de aves acuáticas
silvestres en América del Sur (período 2005–2008).

Subtipo Especies a Localidad Referencia 

H3N8 Anas bahamensis (MAP), 
Anas cyanoptera (MAP) 

Puerto Viejo, Lima, Perú Ghersi et al. (2009) 

H3N (?) Actitis macularia (MN),  
Larus dominicanus (R), 
Calidris pusilla (MN) 

Salinópolis, Pará, Brasil Rebelo Pessamilio y 
Urruth do Amaral (2009) 

H4N5 Anas cyanoptera (MAP), 
Anas bahamensis (MAP), 
Pelecanus occidentalis (R) 

Medio Mundo, Lima, Perú Ghersi et al. (2009) 

H5N9 Larus dominicanus (R) Río Aconcagua, Valparaíso, Chile Jeria (2009) 
H6 (?) Netta peposaca (MAP) San Javier, Santa Fe, Argentina Pereda et al. (datos no 

publicados) 
H9 (?) Netta peposaca (MAP) San Javier, Santa Fe, Argentina Pereda et al. (datos no 

publicados) 
H10N9 Arenaria interpres (MN), 

Haematopus palliatus (R) 
Puerto Viejo, Lima, Perú Ghersi et al. (2009) 

 
H13N2 Numenius phaeopus (MN), 

Larus dominicanus (R) 
El Paraíso, Lima, Perú Ghersi et al. (2009) 

H13N2 Larus pipixcan (MN) Tranque Arenillas, Atacama, Chile Jeria (2009) 
H13N9 Larus dominicanus (R) Bahía Blanca, Buenos Aires, Argentina Pereda et al. (2008) 
a Estatus migratorio. MN: migrante neártico, MAP: migrante austral parcial, R: Residente. 
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RESUMEN.— Las acciones humanas están produciendo grandes cambios en nuestro planeta, los
cuales traen aparejados desbalances en uno de los sistemas que regulan las dinámicas poblacio-
nales de vertebrados: la relación parásito–hospedador. En este trabajo se muestra, mediante ejem-
plos documentados, la acción directa de la contaminación, la fragmentación y el cambio climático,
y sus interacciones, sobre la salud de las poblaciones de vertebrados silvestres y sus patógenos.
Se presenta el caso de la miasis producida por las moscas del género Philornis, cuyas larvas tienen
un comportamiento parásito que afecta a pichones de aves. La ocurrencia de estos parásitos
depende de variables climáticas, siendo más abundantes durante períodos de precipitaciones y
temperaturas elevadas, lo cual es influenciado por el cambio climático. Además, su abundancia
se relaciona con la densidad de nidos, que es afectada por la fragmentación del bosque. En conse-
cuencia, el efecto neto del cambio ambiental global sobre el impacto de este parasitismo depende,
al menos, de dos de sus factores interactuantes: el cambio climático y la deforestación.
PALABRAS CLAVE: cambio climático, cambio global, conservación, contaminación, deforestación, Philornis.

ABSTRACT. GLOBAL ENVIRONMENTAL CHANGE, PARASITES AND THEIR HOST’S HEALTH: FLIES OF THE GENUS

PHILORNIS PARASITIZING BIRD NESTLINGS.— Human activity is causing considerable changes on our
planet, which entail misbalances in one of the systems that regulate animal population dynamics:
the host-parasite relationship. In this article we show, using documented examples, the direct
action of pollution, habitat fragmentation and climate change, as well as their interactions, on
the health of wildlife populations and their pathogens. We present the case of myiasis caused by
flies of the genus Philornis, which larvae show parasitic behaviour that affects bird nestlings. The
occurrence of these parasites depends on climatic variables, being more abundant during periods
of high precipitation and temperature, which is influenced by climate change. Their abundance
is also related to nest density, which is affected by forest fragmentation. Therefore, the net effect
of global environmental change on the impact of this parasitism depends on at least two of their
interacting factors: climate change and deforestation.
KEY WORDS: climate change, conservation, deforestation, global change, Philornis, pollution.

Recibido 18 febrero 2011, aceptado 16 agosto 2011

Hornero 26(1):45–53, 2011

CAMBIO AMBIENTAL GLOBAL

Nuestra biósfera está sufriendo una dramá-
tica y acelerada modificación como conse-
cuencia de la creciente actividad humana. Los
hábitats naturales están siendo modificados
como consecuencia del avance de la frontera
agropecuaria, el manejo de los cauces hídricos
y el desarrollo urbano e industrial. Estas modi-
ficaciones se dan en gran magnitud y celeri-
dad, características que actúan de manera

conjunta, mientras que el ambiente no se
adapta con la misma velocidad. Como ejemplo
de la ampliación de las zonas dedicadas a la
agricultura, en un plazo de 14 años (1988–2002)
casi se cuadruplicó la superficie dedicada a
cultivos anuales en Argentina (Paruelo et al.
2006), en gran medida como consecuencia de
la conversión de ambientes naturales a tierras
agrícolas, situación que luego se vio exacer-
bada por la rápida expansión de la soja
transgénica (Aizen et al. 2009).
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Además, se observa una creciente emisión de
gases de efecto invernadero, producidos prin-
cipalmente por el uso de combustibles y las
actividades agropecuarias (Pachauri y Reisin-
ger 2008). Durante el proceso de combustión
(por el uso de derivados del petróleo o por la
quema de biomasa vegetal) se produce la libe-
ración del dióxido de carbono y del nitrógeno
contenidos en reservorios de largo plazo.
También se debe considerar la liberación de
metano a partir de la fermentación anaeróbica
(un ejemplo es el proceso producido en el
rumen de los bóvidos) o la deposición del
nitrógeno agregado por fertilización en el
ambiente, especialmente cuando las fuentes
de este elemento sobrepasan los requerimien-
tos de las plantas (Giuffré 2003). Estos factores
son los principales determinantes del cambio
climático que estamos experimentando
(Houghton et al. 2001), que se traduce en un
aumento de la temperatura ambiente, pertur-
baciones de los regímenes pluviales, mayores
frecuencias de eventos climáticos extremos
(e.g., huracanes, inundaciones, sequías) y
desplazamiento de regiones ecológicas en el
planeta (Thuiller 2007).

La actividad humana está generando al
mismo tiempo una acumulación de residuos
y compuestos químicos que comprometen los
procesos biológicos y que pueden tener un
impacto directo sobre la salud de los animales,
incluido el hombre. Las fuentes de estos conta-
minantes incluyen la deposición final inade-
cuada de residuos sólidos urbanos de origen
domiciliario (Giusti 2009), los desperdicios
industriales (Giusti 2009, Mari et al. 2009), la
utilización de agroquímicos (Giuffré 2003,
Bernardos y Zaccagnini 2011) y los residuos
provenientes de actividades humanas al aire
libre (Ferreyra et al. 2009, Ferreyra 2011).

La destrucción de los ecosistemas naturales,
el cambio climático y la contaminación afec-
tan a los procesos biológicos produciendo el
actual cambio ambiental global. Lejos de ser
independientes, estos efectores de cambio
ambiental pueden interactuar entre sí. Por
ejemplo, la deforestación desestabiliza el clima
a nivel local (Nobre et al. 1991, Laurance y
Williamson 2001), sumando una perturbación
adicional al efecto causado por la liberación
de dióxido de carbono. El calentamiento global
tiene la capacidad de agudizar la toxicidad de
ciertos contaminantes e incrementar las con-
centraciones de ozono troposférico (Noyes et

al. 2009). Esto pone en evidencia que es
inapropiado intentar entender un efecto
haciendo foco en un único factor causal. Es
preciso comprender que el efecto neto del
cambio global sobre cada sistema biológico es
el resultado de una compleja acción conjunta
de diferentes efectores de cambio, los que a
su vez interactúan entre sí, pudiendo estas
interacciones, en ocasiones, resultar en un
sinergismo que magnifica el impacto.

LA SALUD COMO REQUISITO PARA

LA CONSERVACIÓN

Los conceptos de salud y enfermedad son
difíciles de definir en animales silvestres
(Hudson et al. 1998). Las poblaciones silves-
tres no están sujetas a medicina preventiva
(e.g., vacunación), tratamientos específicos o
paliativos, ni responden con medidas de emer-
gencia (e.g., fumigación) ante epidemias. Esta
ausencia de intervención médica determina
que una población silvestre es diferente a una
población humana o de animales domésticos
con respecto a la salud y a la enfermedad por
tres razones: (1) la población silvestre habita
en ambientes ricos en patógenos, (2) la exposi-
ción continua a patógenos determina una
gran experiencia inmunológica y entrena-
miento del sistema inmune, y (3) la selección
natural determina una estructura genética
poblacional con mayor resistencia a las enfer-
medades. En consecuencia, las poblaciones
silvestres poseen una mayor resistencia intrín-
seca a las enfermedades infecciosas y parasi-
tarias que las poblaciones humanas o de
animales domésticos, pero son muy vulnera-
bles cuando esta resistencia es abatida, ya que
no existen sistemas análogos a la medicina.

Mientras que la presencia de un agente pató-
geno en un ser humano o en un animal
doméstico se interpreta como anormal, todos
los vertebrados silvestres sirven de hospe-
deros para una innumerable cantidad de
pequeñas especies (virus, bacterias, hongos,
protozoos y metazoos) que se comportan
como parásitas o, en algunos casos, como
comensales. Estas especies forman la comu-
nidad parasitaria de un individuo y son parte
de la salud del animal. Estos agentes pueden
comportarse como patógenos para otras
especies de la misma comunidad y, eventual-
mente, pueden generar una enfermedad en
la especie hospedera (e.g., cuando la condi-
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ción de los individuos está deteriorada debido
al estrés). No obstante, en un ecosistema en
equilibrio relativo, este parasitismo no repre-
senta una amenaza sino un factor de selección
natural y de control poblacional, ya que las
infecciones se vuelven más frecuentes y seve-
ras cuando la abundancia del hospedero
aumenta (Beldomenico y Begon 2010). En
estos sistemas en los cuales está presente esta
permanente “lucha” entre la salud de los indi-
viduos y la acción de los patógenos, el cambio
global podría producir una perturbación en
el equilibrio, favoreciendo a los patógenos
(Fig. 1).

Es ampliamente reconocido actualmente que
las enfermedades constituyen una amenaza
considerable que contribuye a la pérdida de
biodiversidad (Pedersen et al. 2008, Smith et
al. 2009). Patógenos específicos han sido
incriminados como principales causantes de
declinaciones poblacionales, como por ejem-
plo el distemper canino en carnívoros (Deem
et al. 2000), la quitridiomicosis en anfibios
(Berger et al. 1998), el tumor facial transmisi-
ble en el Demonio de Tasmania (McCallum
2008), el síndrome de la nariz blanca en mur-
ciélagos en América del Norte (Blehert et al.
2009) y el virus de Influenza Aviar H5N1 en
varias especies de aves del Viejo Mundo

(Beldomenico y Uhart 2008, Pérez et al. 2011).
La lista de ejemplos en los que un único pató-
geno se erige como la principal amenaza para
poblaciones de animales silvestres está en
franco incremento.

Además de las enfermedades infecciosas
emergentes, la actividad humana también
resulta en una amenaza directa para la salud
de la fauna. Básicamente, estas amenazas pro-
vienen de la exposición a patógenos exóticos,
la contaminación y el estrés ambiental.

Los patógenos foráneos por lo general pro-
vienen de animales domésticos, fauna exótica
introducida y del mismo ser humano, trans-
formándose en un problema especialmente
cuando en el ecosistema receptor existen espe-
cies particularmente vulnerables. Esta suscep-
tibilidad exacerbada se produce esencialmente
debido a que el sistema inmune de la especie
silvestre hospedera evolucionó sin ser desa-
fiado por el patógeno introducido, lo que
determina una ausencia de adaptación evo-
lutiva y una consecuente alta vulnerabilidad
ante estas nuevas infecciones. El cambio
ambiental global también tiene la capacidad
de exponer a la fauna a agentes patógenos
nuevos, ya que puede ejercer una gran
influencia en la distribución de patógenos y
vectores.

La actividad humana genera contaminación
de varios tipos y el volumen de residuos volca-
dos al ambiente ha estado en permanente
crecimiento desde la revolución industrial.
Estos contaminantes pueden causar mortali-
dad o efectos que, sin llegar a ser letales, afec-
tan la salud de los animales silvestres, lo que
puede comprometer a las poblaciones, cau-
sando su declinación. En algunos casos existe
toxicidad aguda, que es la que tiene conse-
cuencias más espectaculares porque suele
causar la muerte en forma masiva. Sin em-
bargo, el hallazgo de animales enfermos o ca-
dáveres puede ser difícil en poblaciones
silvestres (Wobeser 1994) y se requiere de
buenos sistemas de vigilancia para lograr iden-
tificarlos. En Europa, los ejemplos más tem-
pranos de vigilancia epidemiológica en fauna
se dieron durante episodios de intoxicación
de aves con mercurio en la década de 1950
(Borg 1966). A fines del siglo pasado, se pro-
dujo en Argentina una gran mortandad (más
de 6000 animales) de Aguilucho Langostero
(Buteo swainsoni) por intoxicación con un
insecticida organofosforado de uso agrícola,

Figura 1. Componentes y efectores del cambio
ambiental global y su relación con el equilibrio
entre la salud de los hospedadores y la prolifera-
ción de los patógenos.
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el monocrotofós (Uhart y Zaccagnini 2001). Lo
más difícil de percibir, aún en poblaciones
humanas y en animales domésticos, es la toxi-
cidad crónica, que generalmente produce
efectos sutiles pero con la capacidad de tener
un impacto silencioso de consideración para
la dinámica poblacional. Tal vez el ejemplo
más famoso fue el efecto que el insecticida
organoclorado DDT estaba teniendo en la
reproducción de las aves, entre ellas el Águila
Americana (Haliaeetus leucocephalus), símbolo
de los EEUU, hacia fines de la década de 1960.
Luego de la prohibición de este insecticida en
EEUU, las águilas experimentaron una nota-
ble recuperación (Grier 1982). El DDT y sus
análogos son disruptores endocrinos, compor-
tándose como un agonista estrogénico con
una potencia 500000 veces superior al 17b-
estradiol (Klaassen 2007). Además, otro pro-
blema que acarrean estas sustancias es su
capacidad de biomagnificación y su persisten-
cia en el ambiente, hallándose restos de este
compuesto en carcasas de Foca de Weddell o
de Elefante Marino del Sur con niveles entre
40–160 veces mayores a los del krill, y hasta
en tejido adiposo de mujeres de Argentina
(Muñoz de Toro et al. 2006). Una de las caracte-
rísticas del cambio global es que se pueden
observar efectos a distancia del foco o centro
de perturbación, como sucedió con el hallazgo
de residuos de compuestos organoclorados en
animales de lugares tan remotos como la
Antártida (Goerke et al. 2004). Un tóxico que
tiene la capacidad de producir tanto toxicidad
aguda como crónica es el plomo. En zonas de
Argentina con elevada actividad cinegética,
decenas de toneladas de plomo son vertidas
al ambiente como munición. Existe evidencia
a nivel mundial de intoxicaciones producidas
por este metal (Fisher et al. 2006), viéndose
afectadas aves acuáticas, en particular patos,
que ingieren las municiones confundiéndolas
con pequeñas piedras (Ferreyra et al. 2009,
Ferreyra 2011). Del mismo modo, se observa-
ron aves rapaces con niveles elevados de
plomo en hígado, riñón y huesos por un efecto
de biomagnificación (Martin et al. 2008). Esto
puede agravar el impacto negativo producido
por otros componentes del cambio ambiental
global (Jetz et al. 2007).

Las dinámicas de salud de las poblaciones
de animales silvestres dependen de una com-
pleja red de factores que interactúan, más que
de la presencia o emergencia de un agente

patógeno, tóxico o factor de riesgo determi-
nado (Beldomenico y Begon 2010). Así, en la
naturaleza, las dinámicas poblacionales de
animales dependen en gran medida de la
interacción de éstos con su comunidad parasi-
taria, en un equilibrio circular en el que los
animales deben estar en buena condición de
salud para mantener las infecciones bajo con-
trol y deben controlarlas para mantenerse en
buena condición de salud (Beldomenico et al.
2008b, Blanchet et al. 2009, Beldomenico y
Begon 2010). De esta noción se infiere que el
destino de individuos silvestres y de las pobla-
ciones de las que forman parte depende
íntimamente de su salud. Una población
resiliente es, necesariamente, una población
saludable. Es por esto que la salud recibe cada
vez mayor atención en los ámbitos de la con-
servación. Una especie exitosamente conser-
vada debe ser, entre otros atributos, una
población saludable, que implica un equilibrio
patógeno–hospedero existente o re-estable-
cido, libre de efectos humanos deletéreos
sobre la salud y resiliente a factores estresantes
(Redford et al. 2011). Los cambios que están
sufriendo los ambientes naturales tienen el
potencial de afectar este equilibrio patógeno–
hospedero y, de esta manera, modificar las
dinámicas de salud, volviendo a las poblacio-
nes menos resilientes y más vulnerables.

EFECTOS DEL CAMBIO GLOBAL SOBRE

LA SALUD DE LAS AVES SILVESTRES

El cambio global tiene el potencial de pro-
ducir distintos efectos directos sobre la fauna,
y en especial en aves. Existe un volumen cre-
ciente de literatura científica que trata este
problema. En un número especial de la revista
científica Climate Research se incluyen 13 con-
tribuciones que describen el impacto del cam-
bio climático sobre los patrones migratorios
de varias especies de aves. Los efectos pue-
den desencadenar impactos muy nocivos para
algunas poblaciones de aves. A modo ilustra-
tivo, el Papamoscas Cerrojillo (Ficedula
hypoleuca) ha sufrido una modificación en sus
tiempos de migración, lo que determinó que
su reproducción no coincida con el período
de máxima oferta de alimento. La consecuen-
cia fue la reducción de un 90% de su pobla-
ción en las últimas dos décadas en áreas donde
su migración se encontraba desfasada (Both
et al. 2006).
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El impacto directo del cambio climático sobre
las aves no se restringe a perturbaciones
migratorias. El aumento en la frecuencia de
eventos climáticos extremos representa una
grave amenaza para numerosas especies de
aves (Albright et al. 2010, Van de Pol et al. 2010).
Las sequías producen grandes cambios en la
riqueza, abundancia y composición de las co-
munidades de aves (Albright et al. 2010). Se-
gún un estudio reciente, las inundaciones van
a afectar en gran medida el éxito reproductivo
de las aves costeras (Van de Pol et al. 2010).

Otras amenazas simultáneas con el cambio
climático tienen un efecto negativo directo
sobre las poblaciones de aves. Un estudio
reciente estableció que la deforestación en la
Mata Atlántica en Brasil ha causado la reduc-
ción del 80–90% del ambiente propicio para
las aves, estimándose que esto tuvo un mayor
efecto que el producido por el cambio climá-
tico (Loiselle et al. 2010).

Los efectores de cambio ambiental global
también pueden ejercer su impacto sobre la
fauna a través de su influencia sobre la salud
de los individuos de una población silvestre.
Si bien hasta el presente el efecto de la modifi-
cación de hábitat sobre la salud de las aves
silvestres se ha estudiado muy poco, es muy
probable que sea considerable (Sehgal 2010).
Recientemente, un estudio comparó la riqueza
y la prevalencia de hemoparásitos en aves
entre áreas deforestadas e intactas en Came-
rún (Chasar et al. 2009), encontrándose dife-
rentes patrones de transmisión de Plasmodium
spp. y Haemoproteus spp. entre ambas áreas.
Son necesarios más estudios similares, en
otros sistemas parásito–hospedador, donde se
considere la intensidad de infección y no solo
la prevalencia. De esta manera, se estará en
una posición menos incierta acerca de cómo
las modificaciones del paisaje influyen sobre
la salud de las aves.

Los efectos directos del cambio climático
sobre la salud de las aves silvestres se produ-
cen por múltiples mecanismos (Beldomenico
et al. 2008a): (1) la expansión geográfica de
patógenos, vectores u hospederos, (2) los
cambios en la estacionalidad de algunas enfer-
medades, (3) la mayor severidad de las infec-
ciones al verse favorecido el patógeno, (4) la
mayor exposición a patógenos por cambios
comportamentales, y (5) la reducción de la
inmunidad en los hospederos. Todos estos

mecanismos podrían afectar la dinámica de las
poblaciones y la salud del sistema. Atribuir un
efecto neto sobre la salud de la fauna al cambio
climático es muy difícil, dado que serían nece-
sarios datos recolectados sistemáticamente
durante varias décadas y, concomitantemente,
existen otros cambios igualmente drásticos
(e.g., deforestación, contaminación). No obs-
tante, estudiar la relación de los diferentes
componentes del sistema por separado per-
mitiría desentrañar mecanismos mediante los
cuales el cambio climático y otros efectores del
cambio ambiental global podrían tener un
impacto sobre la salud de los animales silves-
tres, brindando el sustrato para la construc-
ción de modelos matemáticos que permitan
predecir el efecto bajo diferentes escenarios.
A modo de ejemplo, se desarrolla a continua-
ción el caso del parasitismo de pichones de
aves por larvas subcutáneas de moscas del
género Philornis.

EL CAMBIO AMBIENTAL Y LAS MOSCAS

DEL GÉNERO PHILORNIS

Está demostrado que las enfermedades en
las que están implicados vectores o parásitos
artrópodos se han incrementado sensible-
mente, y se ha atribuido este efecto al calenta-
miento global (Harvell et al. 2002). Por lo
general, las fluctuaciones en el clima se
correlacionan con la prevalencia y la intensi-
dad de infecciones e  infestaciones de ecto-
parásitos artrópodos (Heeb et al. 2000,
Dawson et al. 2005). A mayor humedad y tem-
peratura, más prevalencia e intensidad de este
tipo de parasitismo. Como consecuencia, las
variaciones en el clima resultantes del cambio
global podrían determinar un impacto consi-
derable sobre las poblaciones de hospedado-
res, a causa del incremento en el parasitismo.
Estudios recientes de miasis por moscas del
género Philornis muestran evidencia que sus-
tentan esta hipótesis.

El género Philornis es un grupo de múscidos
que incluye aproximadamente unas 50 espe-
cies que se distribuyen en América del Sur y
Central. En Argentina se ha confirmado la
presencia de tres especies (Couri et al. 2009):
Philornis torquans, Philornis blanchardi y
Philornis seguyi. Los adultos son de vida libre
y se alimentan de materia orgánica en descom-
posición, frutas y flores (Teixeira 1999). La
mayoría de las especies, sin embargo, poseen
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larvas parásitas asociadas a pichones de aves
que producen miasis (Teixeira 1999). El 82%
de estas especies tienen larvas que se compor-
tan como parásitos subcutáneos (Dudaniec y
Kleindorfer 2006), que penetran en el inte-
gumento del hospedador y permanecen
debajo de la piel entre la dermis y la muscula-
tura del cuerpo (Teixeira 1999, Spalding et al.
2002). Las larvas se alimentan de tejidos,
sangre y fluidos tisulares de los pichones y
respiran a través de un pequeño agujero que
realizan en la piel del hospedador.

Una investigación llevada a cabo en una
comunidad de aves de bosque en Santa Fe
(Argentina) demostró que la intensidad de
parasitismo, medida como abundancia pro-
medio de larvas por pichón, está fuertemente
asociada a la temperatura ambiente y a las pre-
cipitaciones (Antoniazzi et al. 2011). A mayor
temperatura ambiente y niveles de precipita-
ción, la intensidad del parasitismo crece
exponencialmente (Fig. 2). Al tener en cuenta
variables relacionadas con la sobrevivencia y
el crecimiento de los pichones, se observó que
la intensidad del parasitismo está fuertemente
asociada con la probabilidad de muerte de los
pichones (la presencia de diez larvas duplica
el riesgo de mortalidad) y que los pichones
que sobreviven tienen un menor crecimiento

(Antoniazzi et al. 2011). En consecuencia, las
aves que nidifican en zonas donde el impacto
del cambio climático probablemente sea de
gran magnitud (traducido en aumentos en la
precipitación y la temperatura), no solo sufri-
rán un impacto directo de estos cambios
climáticos sino que también podrían sufrir un
impacto en su dinámica poblacional a través
del parasitismo severo por las moscas del
género Philornis. Además, las regiones en
donde estas moscas no han sido registradas
por no darse las condiciones climáticas nece-
sarias podrían volverse propicias como conse-
cuencia del cambio climático, lo que expondría
a poblaciones de aves que pueden ser especial-
mente vulnerables al parásito, como ha suce-
dido con los pinzones de Darwin en las islas
Galápagos tras la introducción de Philornis
downsi (O’Connor et al. 2010).

Más allá del potencial impacto del cambio
climático sobre la relación parásito–hospeda-
dor, otros efectores del cambio ambiental
global pueden repercutir sobre esta relación.
La fragmentación de hábitat podría tener efec-
tos sobre la densidad de nidos. Por ejemplo,
las aves que dependen de la presencia de plan-
tas leñosas para nidificar pueden aumentar su
densidad si los parches de bosque son escasos.
Ha sido extensivamente documentado para
varios parásitos la existencia de una correla-
ción positiva entre la densidad de hospe-
dadores y la prevalencia e intensidad del
parasitismo (Hudson et al. 2002). Mayor den-
sidad de pichones podría significar un mayor
nivel de parasitismo por moscas del género
Philornis, relación que se puso en evidencia
en el estudio de Antoniazzi et al. (2011) y que
fue posteriormente corroborada (Manzoli et
al., datos no publicados). En un estudio en
curso, los resultados preliminares dan cuenta
que en la provincia del Chaco, con ambientes
más húmedos y calurosos en los cuales los
bosques naturales están mejor preservados,
tanto la densidad de nidos como la intensi-
dad de parasitismo por moscas del género
Philornis son mucho menores que en sitios de
Santa Fe y Buenos Aires donde la temperatura
y las precipitaciones son inferiores pero los
parches de bosque son más escasos (Manzoli
et al., datos no publicados; Tabla 1). Estos
resultados nos llevan a proponer como hipó-
tesis que las larvas son menos abundantes en
el Chaco porque allí la densidad de nidos es
baja, tal como ha sido mostrado para muchos

Figura 2. Abundancia promedio de larvas de mos-
cas del género Philornis en pichones de aves de
bosque en la provincia de Santa Fe en función de
la temperatura máxima semanal promedio y la
precipitación semanal acumulada. Modificado a
partir de Antoniazzi et al. (2011).
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parásitos. La baja densidad de nidos probable-
mente esté relacionada con la existencia de
largas extensiones de bosques donde las aves
pueden nidificar, a diferencia de los escasos
relictos disponibles más al sur, donde gran
parte de la tierra es utilizada para la agricul-
tura. De esta forma, las distancias entre los
nidos son mayores y la probabilidad de
encuentro entre parásitos y hospedadores es
menor. Esto suma otra importante razón por
la cual preservar y restaurar los ambientes
naturales: altas densidades de animales en
relictos cada vez más reducidos de hábitat
natural podrían resultar en un empobreci-
miento de la salud de la fauna.

CONCLUSIONES

El cambio climático es solo uno de los factores
que determinan el cambio ambiental global,
en el cual participan también la contamina-
ción y la destrucción del ambiente. Estos tres
factores actúan conjuntamente, con efectos
multiplicativos y, en consecuencia, una acción
sinérgica. El análisis presentado en este tra-
bajo pone en evidencia la complejidad del
problema y la necesidad de un abordaje inte-
gral e interdisciplinario, ya que los procesos
están gobernados por una red de interaccio-
nes y el estudio del impacto del cambio
climático es irrelevante si no se tienen en
cuenta otras influencias (e.g., la deforestación).

El cambio global está dado por un complejo
de variables que contribuyen de diversas
maneras en las intrincadas redes de causalidad
de muchas patologías, tanto de enfermedades
emergentes como endémicas. El “peso” que
presentan estas variables es muchas veces

difícil de calcular cuando se las estudia de
manera separada, debido a que interactúan
unas con otras. Se deben indagar las interac-
ciones y los factores que pueden ocasionar
confusión en la relación causa–efecto. Es por
esto que se requieren más estudios ecoepi-
demiológicos, en los cuales la visión del pro-
blema es más amplia en todos los niveles de
organización, desde las interacciones mole-
culares hasta las relaciones que ocurren en el
ecosistema. Al mismo tiempo, el estudio de las
dinámicas de la salud de las poblaciones sil-
vestres puede servir para monitorear la salud
de los ecosistemas y entender cómo el cambio
ambiental global la está afectando. Un mejor
conocimiento de estos procesos es necesario
para implementar medidas de mitigación. Este
nuevo paradigma en la investigación de enfer-
medades requiere indefectiblemente del
trabajo conjunto y la participación de distintas
disciplinas, con profesionales de distintas
áreas que “dialoguen” entre sí y con el pro-
blema. De esa manera, podrán ir diluci-
dándose paso a paso los factores de mayor
protagonismo en las redes de causalidad (i.e.,
los principales determinantes del efecto neto
observado), sobre los cuales sería más efectiva
la implementación de acciones de control y
mitigación.
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RESUMEN.— El uso de insecticidas para el control de plagas en cultivos agrícolas de la Región
Pampeana produjo 36 eventos documentados de mortandad de aves silvestres entre 1996 y 2000.
Sin embargo, hay evidencias suficientes para pensar que este registro es muy incompleto y
probablemente subestima la real magnitud del impacto. En la última década se evidenció un
aumento en las dosis y las superficies tratadas por insecticidas. Los insecticidas más usados entre
1998 y 2002 fueron los piretroides, que superaron el 60% de la superficie tratada, mientras que en
2007 dicha superficie se redujo al 44.9%, con un aumento importante del uso de los organo-
fosforados y los ester cíclicos. Este cambio en los principios activos empleados se reflejó en un
aumento de más del 20% de la superficie con riesgo de mortandad aguda de aves entre 1998 y
2007. Esta tendencia podría revertirse por medio del desarrollo de programas de capacitación de
aplicadores de agroquímicos en los cuales se considere el desempeño ambiental de cada principio
activo y se genere una fuerte concientización sobre el compromiso de mantener un ambiente
productivo sano.
PALABRAS CLAVE: evaluación ecotoxicológica, insecticidas, mortandad, Región Pampeana, riesgo.

ABSTRACT. INSECTICIDES IN AGRICULTURAL CROPS AND THEIR POTENTIAL RISKS FOR THE BIRDS OF THE PAMPAS
REGION.— The use of insecticides for pest control in agricultural crops of the Pampa Region caused
more than 36 documented events of wildbirds mortality between 1996 and 2000. However, there
is enough evidence suggesting that these are very incomplete records which probably
underestimate the real magnitude of insecticides impact on bird populations. There was an
increase in insecticide doses and treated area during the last decade. Pyrethroids were the most
used insecticides between 1998 and 2002, exceeding 60% of the treated area, while they were
reduced to 44.9% of the treated area in 2007, with a significant increase in organophosphates and
cyclic esters. This change in the active ingredients used resulted in a 20% increase in the area
under bird mortality risk between 1998 and 2007. This trend might be reversed by the development
of training programs for people doing agrochemical applications that consider the environmental
performance of each active ingredient used, and by building a strong commitment to maintaining
a healthy productive environment.
KEY WORDS: ecotoxicological assessment, insecticides, mortality, Pampa Region, risk.
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En los últimos 40 años los ecosistemas terres-
tres naturales se han transformado en tierras
agrícolas en forma dramática (Viglizzo 2001).
La agricultura intensiva se sustenta en la apli-
cación de tecnologías de insumos, entre los
que se incluye a fertilizantes, herbicidas, insec-
ticidas, fungicidas, semillas mejoradas, maqui-
naria agrícola y vacunas (Viglizzo 2001), las
cuales, en su conjunto, han conducido a una
disminución de la biodiversidad en muchas

áreas del mundo (Tremblay et al. 2001). Las
consecuencias ecológicas más directas sobre
la biodiversidad, como resultado de los proce-
sos de intensificación productiva y conversión
de ambientes, son la pérdida de hábitat, de
especies y de sus interacciones. Estas prácticas
impactan sobre la resiliencia del ecosistema,
degradan sus recursos biofísicos y generan
extinciones locales o definitivas en muchas
especies de la flora y la fauna nativas. No obs-
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tante, estos efectos no son siempre compren-
didos y valorados en los esquemas de produc-
ción asociados (Bohlen et al. 2009).

En Argentina, grandes superficies de tierras
naturales, principalmente en las ecorregiones
Pampeana y Gran Chaco, fueron sometidas a
un continuo proceso de conversión que
generó cambios estructurales y funcionales en
sus ecosistemas (Bernardos et al. 2001,
Oesterheld 2005) por medio de la remoción
de hábitats naturales y el aumento del tamaño
de los campos (Boutin et al. 1999, Uhart y
Zaccagnini 1999). En particular, se produjo el
reemplazo de pastizales naturales y bosques
nativos por praderas artificiales y su posterior
sustitución por cultivos anuales, junto con la
incorporación de nuevas tecnologías que
incrementaron la producción de alimentos y
la economía local (Solbrig y Viglizzo 1999, de
la Fuente y Suárez 2008). Estas nuevas tecnolo-
gías incluyen la siembra directa, conjuntamen-
te con el incremento en el uso de fertilizantes,
herbicidas e insecticidas (de la Fuente y Suárez
2008), los cuales generan importantes proble-
mas ambientales e impactan sobre el manteni-
miento de la biodiversidad (Chapin et al.
2000). El uso de agroquímicos para controlar
plagas es una de las prácticas que contamina
e impacta directamente el ambiente agro-
pecuario. Los distintos principios activos uti-
lizados no solo controlan las especies no
deseadas para la agricultura, sino que también
afectan a especies no blanco y sus hábitats,
reduciendo la aptitud de los sistemas para
conservar la biodiversidad y su funcionalidad
ecológica (Hooper et al. 2002, Zaccagnini 2006,
Lovell y Johnston 2009).

Los distintos grupos biológicos son afecta-
dos en mayor o menor medida por el proceso
de agriculturización e intensificación, y las
aves son difícilmente excluibles de situaciones
de riesgo asociadas a la aplicación de plagui-
cidas. Esto se debe a la importante amplitud
trófica del grupo, su movilidad y detecta-
bilidad, que son características que elevan la
probabilidad para ser detectados en caso de
que existan condiciones de riesgo ecotoxico-
lógico. Dadas estas cualidades, se considera a
las aves como excelentes indicadores de salud
ambiental (Mineau 2002) y son utilizadas
como centinelas de la calidad ambiental
general (Zaccagnini 2006). Hasta el presente,
los efectos del uso de insecticidas sobre las
especies no blanco, en particular las aves, no

han sido profundamente documentados en
Argentina, a excepción de los incidentes que
involucraron al Aguilucho Langostero (Buteo
swainsoni) y otras especies silvestres y que
promovieron la prohibición del uso y comer-
cialización del insecticida monocrotofós
(Zaccagnini 2006). El objetivo de este trabajo
es realizar una revisión de los eventos de
mortandad de aves a causa de la acción de in-
secticidas, así como evaluar el riesgo de mor-
tandad de aves asociado al uso de insecticidas
en agroecosistemas de la Región Pampeana.

DOCUMENTACIÓN DE MORTANDADES DE

AVES RELACIONADAS AL USO DE

AGROQUÍMICOS

Aproximaciones metodológicas

La investigación de incidentes de mortandad
de vida silvestre puede ser abordada con dife-
rentes estrategias. Una de ellas es la búsqueda
activa de individuos, realizada por patrullas
que recorren los campos en los días posterio-
res a la aplicación de agroquímicos en busca
de animales muertos. Otra estrategia es la
denominada búsqueda reactiva, en la cual las
patrullas realizan la búsqueda guiadas por
denuncias formales o informales de mor-
tandad. Esta última estrategia es la más utili-
zada, dado que presenta un costo operativo
menor comparado con la activa. En ambos
casos es esencial el seguimiento de protocolos
estandarizados de relevamiento que cubran
cuidadosamente los aspectos legales y técni-
cos para que la documentación tenga valor
para una evaluación ambiental (Uhart y
Zaccagnini 1999). Un acercamiento indirecto
al estudio de incidentes de mortandad de vida
silvestre es la realización de encuestas a
productores agropecuarios, indagando sobre
los eventos de mortandad ocurridos y sobre
la utilización de insecticidas como posible
factor causal.

Las aproximaciones metodológicas des-
criptas requieren el hallazgo de las carcasas o
cadáveres, razón por la cual es clave la perma-
nencia de éstas en el campo para la correcta
evaluación de la magnitud del incidente. El
hallazgo de cadáveres se dificulta por la rápida
tasa de desaparición de las carcasas en el
campo, que está fuertemente influenciada por
las características del ambiente, la época del
año y la presencia de organismos carroñeros.
Rivera Milán et al. (2004) encontraron en la
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provincia de Entre Ríos que la tasa de super-
vivencia de cadáveres de pollos durante el
verano fue de 0.69 para el primer día de expo-
sición y de 0.04 para el quinto día. Por lo tanto,
si el estudio se realizara a los cinco días de la
intoxicación, se encontrarían alrededor del 4%
de las aves muertas. En una evaluación de la
magnitud del evento, si no se corrige la abun-
dancia estimada en el campo se subestimaría
el impacto real del efecto letal de un plagui-
cida.

Mortandades documentadas de aves silvestres

El estudio de incidentes de mortandad de
vida silvestre por insecticidas a campo debería
incluir el hallazgo y la denuncia precoz del
hecho, debería estar involucrada una especie
gregaria, conspicua o emblemática y se debería
visitar el área de ocurrencia durante un
período de tiempo breve al inicio del envene-
namiento, a fin de reducir el efecto de la des-
aparición de carcasas. La mayor parte de los
casos de mortandad de aves ocurre silenciosa-
mente y sin que nadie pueda documentarlo,
con lo cual no es difícil imaginar que los even-
tos documentados son solo una mínima
expresión del problema (Mineau 2003). Las
denuncias son promovidas por personas sor-
prendidas ante un hecho de magnitud, que
es identificado y dimensionado plenamente
si alguna de las especies involucradas es abun-
dante y de hábitos gregarios. Entre 1996 y 2000
se han documentado en agroecosistemas de
la Región Pampeana 36 casos como los
descriptos y todos ellos incluyeron, al menos,
una especie gregaria o muy abundante como
Buteo swainsoni o Zenaida auriculata (Tabla 1),
aspecto que facilita el hallazgo y que facilita a
posteriori la detección de otras especies menos
conspicuas y abundantes (Hooper et al. 2002).

El uso de insecticidas organofosforados y de
carbamatos explica la existencia de los casos
documentados. Estas familias de insecticidas
son ampliamente usadas contra las plagas de
insectos en cultivos agrícolas. Pueden ser leta-
les para las aves por intoxicación directa o indi-
recta. Los casos más extremos documentados
ocurrieron en 1991 por el uso de paration en
arroceras de Santa Fe (Mathern y Zaccagnini,
datos no publicados) y por la aplicación de
monocrotofós para el control de tucuras en
pasturas y pastizales en la Región Pampeana.
En los 36 incidentes de mortandad de aves
documentados que involucraron el uso de

insecticidas (e.g., Goldstein et al. 1996, 1999a,
1999b) se identificaron 6 plaguicidas: mono-
crotofós, clorpirifós, metamidofós, dimetoato,
endosulfán y carbofurán (Zaccagnini 2006).
Desde 2003 no se cuenta con información de
eventos de mortandad de aves, aunque por
medios informales se han obtenido referen-
cias sobre la ocurrencia de eventos similares
en varias provincias pampeanas.

Percepción de las mortandades en
los productores agropecuarios

En la Encuesta Nacional Agropecuaria del
año 2001 realizada en la Región Pampeana se
incorporaron preguntas específicas respecto
a la observación de mortandades de vida
silvestre, que se repitieron en la encuesta
RIAN-INTA de 2007 con el objetivo de desa-
rrollar una aproximación indirecta a los even-
tos de mortandad. El área cubierta en 2001
incluyó a las provincias de Córdoba, La
Pampa, Entre Ríos y Santa Fe, mientras que

Especie Frecuencia 

Buteo swainsoni 29 
Zenaida auriculata 5 
Columba picazuro 3 
Nothura maculosa 3 
Athene cunicularia 2 
Columbina picui 2 
Myiopsitta monachus 2 
Polyborus plancus 2 
Sicalis flaveola 2 
Agelaioides badius 1 
Colaptes campestris 1 
Colaptes melanochloros 1 
Columba maculosa 1 
Guira guira 1 
Milvago chimango 1 
Molothrus bonariensis 1 
Paroaria coronata 1 
Passer domesticus 1 
Podager nacunda 1 
Sturnella superciliaris 1 
Tyto alba 1 
Vanellus chilensis 1 
Zonotrichia capensis 1 

Tabla 1. Lista de especies afectadas en eventos de
mortandad a causa de insecticidas en la Región
Pampeana entre 1996 y 2000. La frecuencia se re-
fiere al número de eventos en que la especie fue
afectada.
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en 2007 se anexó la provincia de Buenos Aires
(Fig. 1). En ambos casos, la selección de pro-
ductores fue probabilística, representando pro-
porcionalmente las áreas agro-estadísticas y
los estratos por el tamaño del establecimiento.

En 2001 el 17% de los productores encues-
tados observaron mortandades de fauna
silvestre (no se especificaba por grupo bioló-
gico), en tanto que en 2007 registraron mor-
tandades el 12% (Tabla 2). Esta disminución
en los eventos de mortandad observados es
consistente con lo observado a campo, donde
se documentó un menor número de mortan-
dades masivas. Sin embargo, esto no significa
necesariamente que no hayan ocurrido, sino
que al no existir un sistema de relevamiento
más o menos formal se tiene escasa capacidad
de conocer el estado de situación. Además, las
mortandades podrían haber estado enmasca-
radas por otros factores productivos o ecoló-
gicos. Por ejemplo, Mineau (2002) sostiene que
los eventos de mortandad por uso de agro-
químicos tienen una relación directa con la
presencia de organismos capaces de sufrir el
daño y con las aplicaciones realizadas. En este
sentido, Filloy y Bellocq (2007) sostienen que
la mayoría de las especies en la Región Pam-
peana fueron afectadas negativamente por la
producción agrícola, hecho que indicaría una
menor presencia y abundancia de organismos
susceptibles de sufrir el evento. Coincidente-
mente, Zaccagnini et al. (2011) describieron
una asociación negativa entre la riqueza de
especies de los grupos funcionales de aves
granívoras, insectívoras y rapaces con la pro-
porción de área con cultivos anuales. Resul-
tados de investigaciones exploratorias a partir
de datos del Monitoreo Regional de Aves en
la Región Pampeana (INTA 2011) sostendrían
la predicción de una disminución en la abun-
dancia de aves de la región (Zaccagnini et al.
2010). No obstante, cuando se analizó con la
misma base de datos la densidad de 20 espe-
cies focales sobre las que se estimó la abun-
dancia a partir de un muestreo de distancia
(Thomas et. al 2010), se observó que las espe-
cies individuales no presentaban una tenden-
cia uniforme (algunas estarían disminuyendo,
otras aumentando y otras no tienen un patrón
claro). Probablemente esto se debe a que la
serie de tiempo utilizada (ocho años) resulta-
ría insuficiente para detectar cambios signifi-
cativos en las poblaciones estudiadas a escala
regional. Estudios realizados en Australia,

    Encuesta  

Observaciones de mortandades 2001 2007 

Se observó 17 12 
No se observó 73 88 
Más que en años anteriores 5 5 
Menos que en años anteriores 2 4 
Igual que en años anteriores 4 3 
Sin especificar 7 0.1 

Tabla 2. Porcentaje de las unidades estadísticas de
la Encuesta Nacional Agropecuaria de 2001 y la
encuesta RIAN-INTA de 2007 con observaciones
de mortandades de vida silvestre.

Figura 1. Área de la Región Pampeana argentina
cubierta por la Encuesta Nacional Agropecuaria
de 2001 (arriba) y por la encuesta RIAN-INTA de
2007 (abajo).
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Gales e Inglaterra en sitios con procesos de
agriculturización e intensificación similares a
los ocurridos en Argentina presentan patrones
semejantes de reducción de la diversidad y
abundancia de aves (Attwood et al. 2009,
Chamberlain y Fuller 2000).

APLICACIÓN DE INSECTICIDAS Y

SU IMPACTO SOBRE LAS AVES

Perfil de uso de insecticidas

Conocer cuáles son los insecticidas aplicados
para control de plagas agrícolas es relevante
para tener una medida indirecta del efecto
potencial sobre las especies no blanco. En par-
ticular, los principios activos de los grupos de
los ester cíclicos, organofosforados y carbama-
tos son sumamente tóxicos para las aves y pre-
sentan un alto riesgo asociado de mortandad
aguda (Mineau et al. 1999, 2001). Los dos últi-
mos grupos son conocidos como inhibidores
de la acetil-colinesterasa, deprimiendo la con-
centración de esta enzima en sangre y afec-
tando al sistema nervioso.

El análisis de la superficie tratada por distin-
tos tipos de insecticidas en la Región Pampea-
na muestra que el patrón de utilización fue
similar en 1998 y 2002 para todos los cultivos
presentes, con predominancia de los pire-
troides, que superaron el 60% de la superficie
tratada (Zaccagnini 2006; Fig. 2). En 2007 se
observó una reducción en el uso de los pire-
troides (Fig. 2), coincidente con lo hallado por
Ortiz (2007) para el oeste de la provincia de

Buenos Aires y por Violini (2009) para el norte
de la provincia de La Pampa. La reducción en
la aplicación de estos principios activos fue
compensada con un aumento de los organo-
fosforados y los ester cíclicos, compuestos que
aumentarían el riesgo de mortandad de aves.

Una de las causas que explicarían el cambio
en el perfil de principios activos utilizados es
el aumento de la superficie ocupada por el
cultivo de soja. En 2002, el 34% de la superficie
de las unidades estadísticas de la Encuesta
Anual de Producción Agropecuaria estaba
sembrada con soja, mientras que en 2007 el
porcentaje se elevó al 74%. Además, si se consi-
dera la incorporación de nuevas tierras a la
agricultura, los impactos esperados para las
aves serían aún mayores por la pérdida de
hábitat y el uso de agroquímicos. En el releva-
miento de 2007 los piretroides representaron
el 45% de la superficie fumigada tanto para el
cultivo de soja como para los otros cultivos,
siendo los ester cíclicos los segundos en impor-
tancia en soja y los organofosforados en otros
cultivos. Independientemente de este cambio
en la preponderancia de uso, entre ambos
grupos de principios activos (ester cíclicos y
organofosforados) se superó el 50% de la
superficie fumigada para todos los cultivos
(Fig. 3).

Modelo de evaluación del riesgo
de mortandad de aves

La existencia de gran cantidad de incidentes
de mortandad de aves por agroquímicos a

Figura 2. Porcentaje de la superficie tratada por
distintos tipos de insecticida en la Región Pampe-
ana argentina en 1998, 2002 y 2007.

Figura 3. Porcentaje de la superficie tratada por
distintos tipos de insecticida en cultivos de soja y
en otros cultivos en la Región Pampeana argentina
en 2007.
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nivel mundial y la amplia literatura sobre
toxicología en aves han permitido generar
modelos de riesgo que ayudan a construir una
ecotoxicología predictiva con buenas bases
empíricas (Mineau 2002). Sobre esas bases es
posible disponer de estimadores de riesgo de
toxicidad aguda para la biodiversidad y cons-
truir herramientas para medirlos, lo que
brinda una excelente oportunidad para moni-
torear a priori las decisiones de los producto-
res, y, a posteriori, la calidad y sustentabilidad
de la agricultura regional (Zaccagnini et al.
2004, Saluso et al. 2005, Bernardos et al. 2007).

Mineau (2002) desarrolló un modelo de
probabilidad de mortandad de aves para
plaguicidas modernos (no bioacumulativos) a
partir de información proveniente de 181
estudios de campo en los cuales se registra-
ron mortandades. El modelo se basó en las
aplicaciones de agroquímicos inhibidores de
la acetil-colinesterasa (por su baja persisten-
cia en el ambiente) y, además, en los gremios
de aves presentes. El modelo de riesgo se
desarrolló por medio de una regresión logís-
tica para predecir la probabilidad de una mor-
tandad de aves (P) a partir de tres parámetros
independientes: una variable que refleja la
toxicidad aguda oral y la tasa de aplicación del
plaguicida (dosis peligrosa 5%; HD5), una
variable que refleja la relación de toxicidad
oral/dérmica (índice de toxicidad dérmica;
DTI) y la constante de la Ley de Henry. Los
valores de HD5 se calculan estimando la
mediana de la dosis letal 50 en la cola izquierda
de la distribución de sensibilidad de las espe-
cies de aves para cada plaguicida. El DTI es la
relación entre la toxicidad oral y la toxicidad
dérmica de un plaguicida para la especie.
Hudson et al. (1979) mostraron la gran varia-
ción de los valores de DTI entre plaguicidas,
sugiriendo una importante variabilidad de la
toxicidad por exposición dérmica entre los
mismos. Finalmente, la constante de la Ley de
Henry es una medida de la volatilidad del
plaguicida una vez que es aplicado sobre la
superficie de una planta en una solución
acuosa en forma de spray.

El resultado final del modelo es la probabili-
dad de mortandad de aves (que se considera
como probabilidad de toxicidad aguda para
un ave a causa de la exposición a plaguicidas)
y se expresa en valores que varían entre 0 y 1,
siendo 0 un riesgo nulo de mortandad y 1 la
probabilidad cierta de que mueran todas las

aves. El modelo es válido para aplicaciones del
plaguicida en forma de spray y supone la
presencia de aves en o cerca del sitio de apli-
cación.

Calculadora de
Riesgo Ecotoxicológico para Aves

Tomando todos los principios activos para los
que existía información, y basado en el modelo
de Mineau (2002), se desarrolló la Calculado-
ra de Riesgo Ecotoxicológico para Aves, en sus
versiones 1.0 (Zaccagnini et al. 2004), 2.0
(Bernardos et al. 2007) y una internacional en
inglés. Este modelo ha sido descripto anterior-
mente como una herramienta de toma de
decisión para colaborar con los productores,
asesores y aplicadores, permitiéndoles prede-
cir la probabilidad de que las aves que frecuen-
tan el campo mueran por intoxicación oral o
dérmica cuando se aplica un insecticida solo
o en mezclas, en determinada dosis y concen-
tración sobre una variedad de cultivos y
pasturas. Además, a partir de la posibilidad
de incorporar el costo de cada aplicación, es
factible tomar decisiones que consideren tanto
la información ecotoxicológica como la eco-
nómica.

Riesgo de mortandad aguda de aves
asociado al uso de insecticidas

En las encuestas oficiales realizadas a pro-
ductores agropecuarios se incorporaron pre-
guntas sobre el uso de agroquímicos para el
control de plagas. En dichas encuestas se
indagó sobre la plaga a controlar, el principio
activo y la dosis empleada. En un estudio del
riesgo potencial de mortandad aguda de aves
utilizando los datos de las encuestas naciona-
les de 1998 y 2002, Zaccagnini (2006) estimó,
en base al modelo de Mineau (2002), que el
71% de la superficie fumigada presentaba
riesgo medio o nulo (Fig. 4). Luego de aplicar
el mismo modelo a los datos de la encuesta
RIAN-INTA de 2007, la superficie con riesgo
medio o nulo disminuyó al 50.5% (Fig. 4). El
aumento en el riesgo alto de mortandad aguda
de aves registrado en 2007 se asocia a la merma
en el uso de piretroides y su reemplazo por
principios activos de mayor toxicidad, como
los organofosforados y los ester cíclicos
(Fig. 2).

El riesgo promedio ponderado de mortan-
dad aguda de aves (RPP) es una estimación del
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riesgo promedio por año o por cultivo. Para
obtenerlo es necesario calcular el promedio de
los riesgos de cada aplicación ponderado por
la superficie aplicada, tal como se expresa a
continuación:
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donde ri es el riesgo agudo de mortandad de
aves para una aplicación i y si es la superficie
donde se ha realizado la aplicación i.

Los valores obtenidos de RPP (y sus interva-
los de confianza del 5%) fueron de 0.097
(0.081–0.112), 0.070 (0.061–0.078) y 0.125
(0.120–0.131) para 1998, 2002 y 2007, respecti-
vamente, con una tendencia ascendente y
diferencias significativas entre años. Esto
puede deberse a la acción conjunta de los
insecticidas asociados al cultivo y la superfi-
cie sembrada del mismo. Los valores de RPP
asociados los tres cultivos más importantes
mostraron una tendencia actual de aumento
en el riesgo, aunque con una visible disminu-
ción en 2002 (Fig. 5) que podría ser debida a

la crisis económica sufrida en Argentina, que
redujo al mínimo el uso de insumos agro-
pecuarios (CASAFE 2011). El análisis particular
del cultivo de soja muestra que el riesgo aso-
ciado es al menos el doble que el asociado a
girasol y maíz para los tres períodos de tiempo
considerados (Fig. 5). En el periodo estudiado
la soja creció en superficie sembrada del 40%
al 80% (Fig. 5). Este cultivo presenta el riesgo
promedio más alto de todos los de verano y la
mayor superficie cubierta, aspectos que poten-
cian sus valores de riesgo agudo de mortan-
dad de aves.

Como las estimaciones obtenidas surgen de
encuestas oficiales de uso de agroquímicos
realizadas a productores agropecuarios,
puede haber errores asociados a las respues-
tas sobre el uso de los insecticidas y sobre las
dosis utilizadas. Estos errores podrían ser par-

Figura 4. Porcentaje de la superficie tratada con
insecticidas asociada a los principales cultivos de
verano en la Región Pampeana argentina con
riesgo potencial de mortandad aguda de aves alto,
medio y nulo en 1998, 2002 y 2007. Se considera
que una aplicación de agroquímicos en un lote
presenta riesgo de mortandad aguda de aves alto
si los valores superan el umbral de 0.1, riesgo
medio si los valores están entre 0.1–0.05 y riesgo
nulo si los valores son menores de 0.05.

Figura 5. Valores de riesgo promedio ponderado
de mortandad aguda de aves (RPP) y su intervalo
de confianza del 5% asociado a los principales
cultivos de verano en la Región Pampeana argen-
tina (arriba; superficie sobre las barras en km2) y
porcentaje de superficie cubierta por estos culti-
vos (abajo) en 1998, 2002 y 2007.
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ticularmente importantes en los últimos años,
ya que las aplicaciones son dejadas en manos
de contratistas y los productores no cuentan
necesariamente con información precisa sobre
lo que se aplicó en sus cultivos. Para subsanar
esta posible fuente de error, se implementó un
relevamiento alternativo a las encuestas para
validar los resultados, que consistió en entre-
vistar a los aplicadores de agroquímicos y
obtener los datos de las aplicaciones realiza-
das en los libros de registro. Se aplicó este
enfoque en estudios particulares para el oes-
te de la provincia de Buenos Aires (Ortiz 2007),
el norte de La Pampa (Violini 2009), el norte
de Córdoba (Caballero et al., datos no publi-
cados) y para datos propios de Entre Ríos para
2005–2007 (A Orduna, datos no publicados).
El valor de RPP obtenido para la encuesta de
2007 fue de 0.125 (0.120–0.131) para toda el
área de estudio, mientras que fue de 0.163
(0.147–0.178) para el norte de La Pampa, 0.183
(0.161–0.205) para Entre Ríos y 0.133 (0.121–
0.145) para el norte de Córdoba. Las estima-
ciones de riesgo obtenidas de las encuestas a
los aplicadores fueron levemente superiores
a las halladas para la encuesta a productores
de 2007, a excepción de la realizada en el norte
de Córdoba, que no presentó diferencias esta-
dísticamente significativas. Esto podría deber-
se, por un lado, a que el área de cobertura de
la encuesta a productores es muy superior y
podría disminuir la varianza y, por otro, a que
es posible que se incurra en un error por
olvido de lo aplicado y sus dosis por parte de
los productores, a diferencia de los registros
de los aplicadores.

La elección del insecticida a utilizar en el con-
trol de una plaga depende del insecto a con-
trolar, del cultivo y del costo del producto
químico. Es posible que haya varias opciones
igualmente eficaces para el control de los
insectos que tengan diferentes riesgos de mor-
tandad aguda para las aves. Ortiz (2007)
indagó las elecciones de principios activos rea-
lizadas por aplicadores para el control de una
misma plaga y cultivo. En dicho estudio
encontró una relación de 4:1 entre los riesgos
de mortandad aguda de aves asociados a la
elección realizada por los aplicadores. En este
mismo sentido, R Colazo (com. pers.) afirma
que la decisión de cuál principio activo utili-
zar es tomada por el aplicador basado princi-
palmente en la confianza de control que le
ofrece el producto.

CONSIDERACIONES FINALES

El riesgo de mortandad aguda de aves a
causa del uso de insecticidas en la Región
Pampeana es importante, abarcando aproxi-
madamente el 50% de la superficie sembrada.
Además, la superficie con riesgo ha aumenta-
do en la última década, tal como se muestra
en la figura 4. De mantenerse la tendencia cre-
ciente en la intensificación agrícola, asociada
al mayor uso de insecticidas, es de esperar que
el riesgo siga en aumento, a menos que cambie
sustancialmente el uso de los principios acti-
vos. Con la expansión de la agricultura a regio-
nes extrapampeanas basada en el uso de los
mismos paquetes tecnológicos de control de
insectos plagas, es de esperar la aparición de
nuevos eventos de mortandad de aves, los
cuales podrán ser correctamente documenta-
dos si se implementa un sistema de búsqueda
de evidencias siguiendo los protocolos estan-
darizados (Uhart y Zaccagnini 1999) o bien si
se sensibiliza a los productores y aplicadores,
instándolos a que informen a las autoridades
competentes en control de uso de agro-
químicos, contribuyendo a disminuir los ries-
gos por medio del reemplazo de principios
activos.

Siempre existen posibilidades de mejorar el
desempeño ambiental de la agricultura. En
particular, es factible disminuir el riesgo aso-
ciado al uso de insecticidas por medio del
monitoreo de plagas permanente en el cultivo
(mejorando el momento y dosis de aplicación)
y también a partir de la implementación de la
agricultura de precisión, que involucra el uso
de pulverizadoras de dosis variable. Además,
se puede mejorar la selección del principio
activo utilizado para el control de plagas por
medio de la elección de productos con la
misma eficiencia y un mejor desempeño
ambiental. Por ejemplo, se podrían utilizar las
capacidades de la Calculadora de Riesgo
Ecotoxicológico (Zaccagnini et al. 2004,
Bernardos et al. 2007) para seleccionar la
opción con mejor desempeño tanto en rela-
ción al riesgo de mortandad de aves como a
su costo y decidir sobre la base de la relación
entre el costo de aplicación y el beneficio
ambiental. A su vez, para el cultivo de soja se
desarrolló una guía de opciones de control
químico de plagas que aporta umbrales de
daño sobre los cuales tomar la decisión de
control e informa sobre las probabilidades de
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riesgo ecotoxicológico para aves. De este
modo, un aplicador puede tomar la decisión
de control con el menor costo y riesgo, contri-
buyendo a la conservación de la biodiversidad
en los campos cultivados (Saluso et al. 2005).
Para esto es necesario el desarrollo de progra-
mas de capacitación para aplicadores de
agroquímicos con información sobre las opcio-
nes de control de plagas posibles, el desem-
peño ambiental de cada principio activo y una
fuerte concientización sobre el compromiso de
mantener un ambiente productivo sano y
biodiverso, que son los estándares aceptados
mundialmente como aquellos que contribu-
yen a la sustentabilidad de los agroecosistemas
en su sentido más amplio.
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RESUMEN.— La intoxicación de aves acuáticas por ingestión de municiones de plomo es un
problema reconocido mundialmente, pero desatendido en Argentina. Existe sobrada informa-
ción sobre los riesgos de contaminación con este metal pesado, particularmente en humedales, y
su impacto negativo sobre la salud de las aves silvestres, el ambiente y el hombre. Para remediar
esta situación, en muchos países se sustituyó el plomo por materiales no tóxicos en las municiones
usadas en la caza deportiva, acciones que con el tiempo fueron comprobadamente efectivas. Si
bien el conocimiento global acumulado sobre la contaminación ambiental con plomo data del
siglo XIX, esta problemática no había sido evaluada en Argentina pese a la existencia de humedales
de relevancia en cuanto a su biodiversidad y en los cuales las prácticas cinegéticas con municiones
de plomo son intensas. Recientemente Argentina se sumó a la larga lista de países que han repor-
tado este problema, repitiendo un escenario conocido en otros lugares del mundo. Ahora los
esfuerzos deberán enfocarse también a repetir las soluciones.
PALABRAS CLAVE: actividad cinegética, humedales, medidas correctivas, plomo, salud.

ABSTRACT. LEAD AMMUNITION AND POLLUTION:  AN OLD PROBLEM WORLDWIDE RECOGNIZED, NEGLECTED
IN ARGENTINA.— Poisoning of waterbirds due to the ingestion of lead pellets is a problem recognized
worldwide, but currently neglected in Argentina. Abundant information is available on the
pollution risks associated to this heavy metal, particularly in wetland ecosystems. Lead pollution
has been linked to detrimental effects on the health of wild birds, the environment, and public
health. To address these issues, many countries have substituted lead by non-toxic materials for
sports hunting ammunition, initiatives which were proven effective over time. Even though
knowledge on lead pollution has been building up worldwide since the XIX century, these risks
had not been considered in Argentina, in spite of vast and highly-diverse wetlands being used
for hunting with lead ammunition. Argentina recently joined the long list of countries reporting
the existence of this problem, repeating a well-known worldwide paradigm. Now efforts should
be focused on reproducing the worldwide measures applied to mitigate its impact.
KEY WORDS: corrective measures, health, hunting, lead, wetlands.
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El plomo es un metal pesado altamente tóxico
que afecta la fisiología de los seres vivos y al
que no se le atribuyen funciones esenciales
para la vida (Pain 1996, Eisler 2000, Pain et al.
2009). Ha sido conocido por la humanidad por
unos 7000 años; no obstante, recién a partir
de la revolución industrial y de su uso intensi-
vo para la fabricación de diversos productos se
ha convertido en un metal de características
ubicuas, pasando a ser un constituyente de
muchos componentes bióticos y abióticos del
ambiente (Pain 1996, Eisler 2000). Su aplicación
industrial ha sido muy variada, utilizándose
principalmente para la fabricación de baterías,

cañerías de agua, pinturas y como anti-
detonante de combustibles, convirtiéndose en
fuente de intoxicación para el hombre y los
animales domésticos hasta su prohibición en
algunos de estos usos. Pero la fuente primaria
de envenenamiento en aves silvestres ha sido
y sigue siendo la ingestión de municiones de
plomo desechadas en el ambiente por la acti-
vidad cinegética (Locke y Thomas 1996, Pain
et al. 2009). Los primeros documentos que
alertan sobre la intoxicación por plomo en aves
silvestres datan del siglo XIX en Alemania (von
Fuchs 1842, citado en Friend et al. 2009) y
EEUU (Calvert 1876, citado en Pain et al. 2009,



66 FERREYRA Hornero 26(1)

Rattner et al. 2008). Desde entonces y hasta la
actualidad los reportes de aves intoxicadas por
este metal pesado han sido numerosos y
ampliamente distribuidos geográficamente,
en especial en los países del primer mundo.
En EEUU se estimaron pérdidas anuales de
entre 1.5–3 millones de aves acuáticas por esta
causa (US Fish and Wildlife Service 1990), y
cerca del millón para Europa (Mateo 2009).

Los grupos taxonómicos más frecuente-
mente afectados por el plomo son los Anseri-
formes y las rapaces (Clemens et al. 1975, Pain
1996, Friend 1999). No obstante, la lista se
extiende a más de 100 especies de aves, tanto
terrestres como acuáticas (Fisher et al. 2006,
Kimmel y Tranel 2008). Entre las aves acuáti-
cas afectadas en Europa se encuentran espe-
cies de Phoenicopteridae (Phoenicopterus ruber;
Mateo et al. 1997), Scolopacidae (Gallinago
gallinago, Philomachus pugnax, Limosa limosa,
Limnodromus scolopaceus, Lymnocryptes minimus,
Calidris alpina), Rallidae (Fulica atra, Rallus
aquaticus) y Anatidae (Oxyura leucocephala y
Marmaronetta angustirostris, especies en peli-
gro y vulnerable, respectivamente; Svanberg
et al. 2006, IUCN 2011). En Europa se halló
una correlación positiva entre la declinación
poblacional de 15 especies de aves acuáticas y
el porcentaje de ingestión de plomo (Mateo
2009). Las poblaciones de Anas acuta y Aythya
ferina, con una prevalencia de ingestión de
municiones de 50–70% en humedales del
Mediterráneo, están declinando progresiva-
mente (BirdLife International 2004). También
en Europa, la intoxicación con plomo ha sido
identificada en 17 especies de rapaces (Mateo
2009), incluyendo a Aquila adalberti, especie
vulnerable a nivel mundial (IUCN 2011).

El escenario no ha sido diferente para Amé-
rica del Norte, donde se han documentado
problemas de salud por alta exposición al
plomo de origen cinegético en 26 especies de
la familia Anatidae y 10 especies de las fami-
lias Recurvirostridae, Threskiornithidae,
Rallidae y Scolopacidae (Pain 1990, Pain et al.
1992, Tranel y Kimmel 2009). En aves rapaces,
en las cuales la ingestión de presas contami-
nadas con municiones de plomo es la principal
fuente de intoxicación, se conocen unas nueve
especies afectadas (Tranel y Kimmel 2009).
Entre ellas se incluye Gymnogyps californianus,
que está categorizada en peligro (IUCN 2011)
y para la cual el plomo de origen cinegético es
uno de los factores que más atenta contra los

programas de recuperación (Church et al.
2006, Cade 2007).

VÍAS DE EXPOSICIÓN Y EFECTOS SOBRE

LA SALUD DE LAS AVES

Las aves acuáticas ingieren las municiones
del suelo en forma accidental, al confundirlas
con semillas o con gastrolitos, pequeñas pie-
dras que facilitan la digestión de los alimentos
(Suárez y Urios 1999, Figuerola et al. 2005). Si
bien los aspectos ecológicos que favorecen la
ingestión parecen ser complejos (Figuerola et
al. 2005), esta es la vía más frecuente de intoxi-
cación en aves acuáticas (Mateo et al. 2001, De
Francisco et al. 2003, Svanberg et al. 2006).
Existe una alta asociación entre áreas de caza
y de exposición al plomo, siendo éstos los sitios
donde las altas concentraciones de plomo en
sangre resultan más frecuentes (Pain et al.
2009). Los niveles de ingestión reportados son
variables y dependen de la especie, de la dieta
y de la densidad y disponibilidad de muni-
ciones en el ambiente, entre otros factores
(Clemens et al. 1975, Pain 1990, Guitart et al.
1994, Friend 1999). Los niveles de ingestión
proporcionan una estimación conservadora
de la severidad de la intoxicación por plomo
en poblaciones de aves acuáticas silvestres
(Anderson y Havera 1985). Tanto en EEUU
como en Europa se ha reportado ingestión de
perdigones en anátidos en más del 75% de los
animales evaluados (Figuerola et al. 2005, Pain
et al. 2009). Estos valores han superado el 90%
en especies que no son objeto de caza depor-
tiva, como flamencos (Phoenicopterus ruber) y
cisnes (Cygnus columbianus, Cygnus buccinator),
con mortalidad asociada (Kendall y Driver
1982, Mateo et al. 1997, Degernes et al. 2006).
Para las especies de interés cinegético es
probable que en algunos sitios la mortalidad
por intoxicación sea mayor a la ocasionada por
la propia caza (De Francisco et al. 2003).

Tras la ingestión de las municiones, la acción
de los ácidos estomacales oxida el metal y lo
disuelve formándose sales de plomo que son
absorbidas en el intestino. Posteriormente,
estas sales pasan al torrente sanguíneo desde
donde se distribuyen y acumulan en varios
órganos, principalmente hígado, riñón,
huesos y músculos (Clemens et al. 1975, Pain
1996, Friend 1999, De Francisco et al. 2003). Los
efectos nocivos reportados incluyen cambios
fisiológicos, reproductivos, comportamentales
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e inmunológicos (Bates et al. 1968, Veit et al.
1983, Rocke y Samuel 1991, Locke y Thomas
1996, Pain 1996, Flint y Grand 1997, Friend
1999, Eisler 2000). Los efectos de la intoxica-
ción dependen de la especie de ave y de la
dosis de plomo ingerido. La ingestión de una
sola munición puede ocasionar la muerte en
algunas especies, mientras que en otras se ha
observado una reducción en la capacidad para
sobrevivir después de consumir varias muni-
ciones en un período corto de tiempo (Mateo
y Guitart 1997). Los signos clínicos más evi-
dentes de intoxicación son distensión del
proventrículo, heces verdes, incapacidad para
sostener el vuelo, anorexia, alteración del
sistema nervioso central y renal, debilidad,
depresión, pérdida de peso, anemia y muerte
(Clemens et al. 1975, Roscoe y Nielsen 1979,
Friend 1999). Además, la ingestión reiterada
en bajas dosis puede ocasionar cuadros
subclínicos (i.e., sin signos externos aparen-
tes), con alteraciones bioquímicas tempranas
tales como un menor contenido de hemoglo-
bina en los glóbulos rojos. La detección de los
casos de intoxicación en poblaciones silvestres
es especialmente dificultosa debido a que
pasan inadvertidos (Friend 1999), motivo por
el cual son usualmente denominadas “muer-
tes silenciosas” (Mateo y Guitart 1997).

La predación de las aves débiles intoxicadas
por la ingestión de municiones cierra un
círculo casi “vicioso”, ya que constituye una
vía de exposición al plomo para las especies
predadoras o carroñeras. Pero, además, el con-
sumo de aves que sobreviven a los disparos
es una vía complementaria de exposición, aún
no muy explorada. Las piezas de caza conta-
minadas con plomo, ya sea porque sobreviven
al disparo o porque mueren pero no son recu-
perados por el cazador, constituyen la princi-
pal fuente de intoxicación en aves de presa y
carroñeras. En EEUU, el 15% de los gansos y
el 19% de los patos no son recuperados duran-
te las prácticas de caza (US Fish and Wildlife
Service 1975), mientras que en Europa el 9–
65% de los gansos y el 9–68% de los patos
silvestres sobreviven luego del disparo, incor-
porando partículas de plomo en sus múscu-
los (Guillermain et al. 2007, Mateo 2009). Las
intoxicaciones crónicas con plomo en huma-
nos asociadas a heridas de balas o municiones
de plomo alojadas en el cuerpo generalmente
ocurren cuando se alojan en o cerca de los
huesos, de las articulaciones o del sistema

nervioso central (Malandrini et al. 2001,
Mc Quirter et al. 2004, Mahan et al. 2006,
Dougherty et al. 2009, Oomen et al. 2011).

CONTAMINACIÓN AMBIENTAL

Y SALUD PÚBLICA

La cantidad de municiones que pueden acu-
mularse en suelos y sedimentos en los sitios
de caza no es despreciable. En humedales del
Mediterráneo se detectaron densidades de
60000–540000 municiones/ha y estos niveles
fueron asociados con la ingesta de municiones
en un 25% de patos que padecieron eventos
de mortalidad (Guitart et al. 1994). Las densi-
dades más elevadas fueron reportadas en
Francia, con 2 000000 municiones/ha (Pain
1990) y en España, con casi 4000000 municio-
nes/ha (Mateo et al. 2007a). En humedales de
EEUU se han reportado densidades de 20000–
90000 municiones/ha (Oates 1989) y de hasta
210000 municiones/ha, relacionadas con mor-
talidades del 30% en Cygnus columbianus y
Cygnus buccinator (Kendall y Driver 1982). En
ecosistemas terrestres se documentaron hasta
860000 municiones/ha en sitios de caza de
palomas (Best et al. 1992) donde es frecuente
la ingestión de municiones por aves terrestres.

Las municiones de plomo pueden tardar
unos 100–300 años en degradarse y desapare-
cer completamente del ecosistema (Jorgensen
y Willems 1987, De Francisco et al. 2003).
Recientemente, Flint y Schamber (2010) esti-
maron que en humedales de Alaska bajo pre-
sión de caza, las municiones en el suelo
tardarían unos 25 años en ocultarse a profun-
didades no accesibles a los anátidos. Sin
embargo desde que caen en el suelo y los se-
dimentos las municiones pueden comenzar a
liberar formas solubles (biodisponibles) de
plomo debido a la oxidación del metal en estos
medios. Independientemente de la profun-
didad, el plomo biodisponible puede incor-
porarse a suelos, agua y sedimentos, y
transferirse desde los componentes abióticos
del ambiente a los bióticos. Este proceso
depende de variables climáticas, del tipo de
suelo, de su manejo y de sus características
químicas, así como de las características del
agua y de los sedimentos (Rooney et al. 1999,
Cao et al. 2003). Soeder y Miller (2003) docu-
mentaron concentraciones de plomo en agua
de 400–1000 μg/L en áreas con altas densida-
des de municiones en un Refugio de Vida Sil-
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vestre de EEUU, contrastando con concentra-
ciones naturales de 1 μg/L para la misma zona
fuera del área de impacto de caza. A modo de
referencia, en Argentina los niveles máximos
admisibles para agua de consumo humano
son de 50 μg/L; ese límite asciende a 100 μg/L
para el ganado y a 200 μg/L para irrigación
(Decreto 831/1993, Ley Nacional de Residuos
Peligrosos N° 24051/1991).

El plomo tampoco es un metal esencial para
las plantas y, en cantidades excesivas, puede
causar inhibición del crecimiento, reducción
de la tasa fotosintética, alteraciones en la mi-
tosis y reducción en la absorción de agua
(Demayo et al. 1982). Dependiendo de la com-
posición mineral y las propiedades químicas
del suelo, las formas metálicas del plomo pue-
den hacerse biodisponibles y ser absorbidas
por la planta (Thomas 1997). A través de su
acumulación en las plantas, el plomo puede
transferirse a los animales y al hombre por la
cadena trófica (Braun et al. 1997, Rooney et
al. 1999). Rooney et al. (1999) documentaron
altos niveles de plomo en plantas forrajeras
para ganado y consumo humano, correlacio-
nados positivamente con la contaminación de
los suelos por municiones de plomo.

El consumo de carne de animales cazados
es otra vía de exposición al plomo para el hom-
bre, ya sea por la ingestión directa de municio-
nes o de partículas imperceptibles presentes
en los músculos pectorales o por el rastro con-
taminado que deja el paso de las municiones
por el tejido (Guitart y Thomas 2005, Gustav-
sson y Gerhardsson 2005). Pain et al. (2010)
encontraron que la concentración de plomo
en la carne de animales cazados con balas o
municiones de plomo tiene una correlación
directa con la cantidad de municiones rema-
nentes o con fragmentos de las mismas en los
músculos, aún habiéndose extraído los frag-
mentos visibles antes de su cocción. En pue-
blos originarios de Dakota del Norte (EEUU)
y en los Inuit de Canadá se encontraron
niveles significativos de exposición al plomo
asociados a la ingestión de carne de cacería
(Tsuji et al. 1999, Iqbal et al. 2009). Reciente-
mente se ha determinado que la cocción de la
carne de caza, especialmente cuando se pre-
paran escabeches, produce la liberación del
plomo desde las municiones hacia la carne,
alcanzando niveles superiores a los aceptables
por las reglamentaciones de la Unión Euro-
pea (Mateo et al. 2007b).

EL PROBLEMA EN ARGENTINA

Hasta hace poco tiempo se había generado
escasa información con respecto a la proble-
mática de la contaminación por municiones
de plomo en Argentina. Para las aves acuáti-
cas, en particular, pese a la existencia de prác-
ticas intensivas de caza en humedales, no se
contaba con antecedentes sobre niveles de
exposición hasta 2007 (Ferreyra et al. 2009). En
ese estudio, realizado en humedales del norte
de la provincia de Santa Fe, se registró un
31.3% de ingestión de municiones de plomo
en Netta peposaca y un 28.6% en Dendrocygna
bicolor, y niveles de plomo en hueso superiores
a 20 ppm de peso seco en el 40% y el 15% de
los individuos evaluados de cada especie, res-
pectivamente. En aves, niveles de plomo en
hueso superiores a 10 ppm de peso seco mani-
fiestan signos bioquímicos tempranos de into-
xicación, mientras que niveles superiores a
20 ppm se asocian a signos clínicos de intoxi-
cación y riesgo de muerte (Pain 1996, Svanberg
et al. 2006). Esto indica que los niveles de expo-
sición hallados en estas aves son altos y permi-
ten incorporar a Argentina en la larga lista de
países que ya reportaron efectos perjudiciales
derivados del uso de municiones de plomo,
alertando sobre la necesidad de implementar
medidas correctivas.

Grandes extensiones de humedales en el
norte de la provincia de Santa Fe han sido
modificadas para la expansión de la produc-
ción arrocera en los últimos años. En esa
región especies de anátidos como Dendrocygna
viduata, Dendrocygna bicolor, Netta peposaca,
Anas georgica y Amazonetta brasiliensis son con-
sideradas dañinas para el arroz por el piso-
teo, el consumo de brotes y de granos (Bucher
1983, Zaccagnini 2002). Por esa razón, cada año
se habilita la caza de anátidos en arroceras en
12 departamentos de la provincia, desde
febrero hasta abril, como una manera de
regular las poblaciones de estas especies y
mitigar el daño (resoluciones provinciales de
caza N° 306/07 y 99/08). Desde mayo hasta
principios de agosto, además, se habilita la
caza deportiva regular (resoluciones provin-
ciales de caza N° 124/07 y 43/09). Esta situa-
ción ha convertido a la zona en un importante
polo local e internacional para las prácticas
cinegéticas que utilizan municiones de plomo.
Cada cartucho tradicionalmente utilizado
para la caza de anátidos contiene unos 32 g
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de plomo (en 200–300 perdigones) y solo una
fracción de esas municiones mata al ave,
siendo el resto desechado al ambiente (De
Francisco et al. 2003). En EEUU se estimó que
cada cazador realiza unos seis disparos por ave
abatida (US Fish and Wildlife Service 1986). Si
bien esos valores no han sido estimados para
Argentina, se puede realizar un cálculo muy
conservador. Conforme a las normas vigentes
en Santa Fe, hasta 2008 se habilitaba la caza
de 15 individuos de patos por cazador por día,
y cada excursión puede durar, en promedio,
unos dos días. Tomando estas cifras de
mínima, se puede estimar unos 180 disparos
por cazador por excursión de dos días (consi-
derando una sola excursión por cazador por
temporada), lo que representa unos 5.7 kg de
plomo que se desechan al ambiente. También
se desconocen en Argentina las proporciones
de piezas contaminadas con plomo no recu-
peradas, que quedarían en el ambiente acce-
sibles a aves de presa o carroñeras. No
obstante, se han podido observar municiones
rodeadas de tejido fibroso de larga data en la
grasa abdominal y en los órganos de patos sil-
vestres que han sobrevivido a disparos ante-
riores e, incluso, en aves con amputación de
una pata (obs. pers.).

Todos los taxa de aves acuáticas que han sido
afectados por ingestión de municiones de
plomo a nivel internacional están bien repre-
sentados en Argentina, debiendo ser tenidos
en cuenta para estudios futuros. Al menos 18
de las 38 especies de anátidos que habitan en
Argentina viven en los humedales del norte
de Santa Fe (Zaccagnini 2002) y podrían estar
expuestas, al igual que otras comunidades de
aves no acuáticas. Este sitio alberga una amplia
diversidad de aves residentes y migratorias
(Blanco et al. 2006) que utilizan esas áreas para
su alimentación y reproducción. Algunas
especies, como Netta peposaca, realizan migra-
ciones entre Argentina y Brasil. Relevamientos
efectuados en Brasil indicarían una disminu-
ción de su población que algunos autores atri-
buyen, entre otras causas, a la caza excesiva
(Menegheti 1999). Habría que considerar si la
exposición al plomo no estaría colaborando
también en su declinación.

Entre las aves de presa o carroñeras, aunque
aún está poco explorado, algunos estudios
recientes han reportado hallazgo de plomo en
huesos de Cathartes aura, en huesos y sangre
de Harpyhaliaetus coronatus y en plumas de

Vultur gryphus (Saggese et al. 2009). Estas dos
últimas especies son consideradas en peligro
de extinción y casi amenazada, respectiva-
mente (IUCN 2011). En los humedales del
norte de la provincia de Santa Fe se desconoce
el nivel de exposición al plomo en aves de
presa o carroñeras, pero teniendo en cuenta
la alta probabilidad de que las aves acuáticas
contaminadas sean fuente de exposición e
intoxicación de predadores, no debe subesti-
marse la posibilidad de que el plomo se esté
trasladando a otros niveles tróficos.

HACIA EL FUTURO

La información aquí presentada representa
solo un acercamiento a un problema ambien-
tal complejo y constituye una pequeña frac-
ción del conocimiento acumulado sobre esta
problemática en el mundo. No obstante, los
datos presentados dan suficiente sustento
para discontinuar las prácticas de caza con
municiones tóxicas en Argentina.

En la actualidad existe una variedad de mate-
riales alternativos no tóxicos para la fabrica-
ción de municiones, entre los que pueden
mencionarse el acero, el níquel y diversas alea-
ciones como bismuto–estaño, entre otros
(Rattner et al. 2008). El reemplazo del plomo
por estos materiales ha reducido notable-
mente los efectos perjudiciales sobre las aves
silvestres en solo 5–6 años luego de su
implementación (Moore et al. 1998, Anderson
et al. 2000, Samuel y Bowers 2000). Sin embar-
go, el proceso de implementación de medi-
das correctivas a nivel internacional ha sido
lento, pues generó reacciones controvertidas
y tuvo que enfrentar mucha resistencia.
Mauritania fue el primer país que efectivizó
la prohibición de uso de municiones de plomo
para la caza en 1975, aunque las razones no
fueron ambientales sino militares (Avery y
Watson 2009). Dinamarca fue el primer país
que recomendó el uso voluntario de municio-
nes no tóxicas en 1985, para finalmente
prohibir el uso del plomo en todo tipo de caza
a partir de 1996 (Avery y Watson 2009). Veinti-
cinco estados de EEUU comenzaron a imple-
mentar el reemplazo de municiones de plomo
por materiales no tóxicos en humedales en
1991 y estas medidas van adoptándose en un
número cada vez mayor de países (Avery y
Watson 2009). Actualmente, 14 países de
Europa ya han regulado la actividad cinegética
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exigiendo el reemplazo por materiales no tóxi-
cos, aunque estas medidas son variables en su
extensión y forma de aplicación (Mateo 2009).
Todas estas acciones han sido impulsadas por
las evidencias sobre el impacto de la salud en
aves acuáticas y carroñeras, y actualmente se
están fortaleciendo por el creciente conoci-
miento sobre los efectos adversos no solo para
la salud de la vida silvestre sino también para
la del hombre (Avery y Watson 2009, Pain et
al. 2010).

Aunque el riesgo que plantean estas prácti-
cas para la salud humana y el ambiente no ha
sido explorado en nuestro país, la abundante
información disponible sobre los efectos nega-
tivos del plomo debería ser motivo suficiente
para aplicar el principio de precaución e
implementar medidas correctivas. Aún queda
mucho trabajo por hacer y es mucho el esfuer-
zo necesario para lograr el apoyo de quienes
tienen poder de decisión. Proteger los eco-
sistemas naturales implica también mantener-
los saludables para beneficios obvios, tanto
para la biodiversidad como para la producción
y la salud pública.
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