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1, INTRODUCCION 

  

En nuestro pais, la autosuficiencia alimentaria se ha convertido en una meta prioritaria como una 

posibilidad de garantizar el desarrollo y 1a soberania. Resulta inquietante observar que e! sector 

agropecuario se mantiene en niveles que, con dificultad cubren las demandas alimentarias y que 

requieren frecuentemente de la importacion de productos basicos. 

Entre tos multiples factores que afectan fa produccién pecuaria se encuentra la salud animal. Las 

enfermedades y plagas constituyen una permanente sangria para el sector pecuario por su gran 

impacto econdmico. 

Lo anterior se traduce en restricciones al comercio exterior, mayores costes en programas de 

sanidad animal, reduccién de la produccién y productividad de los animales. 

La apertura comercial de México ha presentado nuevos retos, algunos de ellos relacionados 

intimamente con problemas de salud animal, pues existe la posibilidad de parlicipar en mercados 

de exportacién de animates, sus productos y subproductos, que antes estaban restringidos por 

razones de proteccién a la ganaderia de los paises importadores (1). 

La exclusién de !a exportacién de animales, sus productos o subproductos basados solamente en 

la presencia de la enfermedad en ef pais exportador no es defendible, ya que ignora el proceso 

realizado en el contro! y confinamiento de ciertas areas que tienen el agente morboso (2). 

Anteriormente, cuando se procedia a evaluar la situacién zoosanitaria de un pais para decidir ta 

importacién de animales, productos de origen animal, o ambos, se consideraba dicho pais como un 

conjunto. Si se confirmaba 0 sospechaba ja presencia de una enfermedad infecciosa dentro de sus 

fronteras se determinaba infectado a todo ef pais. Como se aplicaba una politica de eliminacién de 

tiesgos y no de evaluacién de ios mismos, el comercio internacional era objeto de importantes 

restricciones que no siempre eran justificables desde e! punto de vista zoosanitario (3). 

Las barreras climaticas y geogrdficas son mas eficaces que las fronteras politicas para contener las 

enfermedades de tos animales. Factores como ia densidad de poblacién, ta distribucién de 

vectores, los desplazamientos de animales y las costumbres de manejo desempefian un papel 

capitat en la distribucién de enfermedades, tanto a nivel nacional como internacional. La 

identificacién de los fundamentos biolégicos que determinan tas variaciones de presencia o 

extension de una enfermedad es {a primera etapa necesaria para la aplicacién de tos conceptos de 

zonificacioén y regionalizacién a las reglamentaciones zoosanitarias relativas at comercio 

internacional (4). 

Considerando la situacién sanitaria que vive el sector pecuario y la problematica que enfrenta en 

todos sus ambitos, asi como fas multiples implicaciones de caracter técnico, administrativo, 

econdmico, social y politico que tiene el establecimiento de campafias y programas, cobran mayor 

importancia las actividades de vigilancia epidemiolégica para la oportuna deteccién de brotes de 

enfermedades exéticas (5).



Debe entenderse el término de enfermedades exéticas en salud animal, como aqueitos 

padecimientos que nunca se han presentado en la ganaderia de un pais, o bien, que una vez 

erradicadas haya transcurrido el tiempo suficiente como para considerar que el agente etioldgico 

ha sido eliminado completamente de la biosfera del propio pais (6). 

La vigilancia epidemiolégica es el conjunto de actividades que permiten reunir informacion 

indispensable para identificar y evaluar la conducta de las enfermedades, detectar y prever 

cualquier cambio que pueda ocurrir por alteraciones en los factores condicionantes o 

determinantes con el fin de recomendar oportunamente, con las bases cientificas, las medidas 

indicadas para su prevencion control y erradicacién (7). 

En México, la responsabilidad de colectar informacion epidemiolégica en salud animal a nivel 

central recae en el Sistema Nacional de Vigilancia Epizootiolégica, ei cual es dependiente de la 

Direccién Generat de Salud Animal (DGsa), de la Secretaria de Agricultura, Ganaderia y Desarrollo 

Rural (SAGAR). 

La prevencién, el control y la eventual eliminacién de las enfermedades de los animales 

constituyen la actividad eje de los servicios veterinarios. En México, se ha dado importancia a la 

vigilancia de enfermedades enzodticas degenerativas del sistema nervioso central que presentan 

una alta incidencia, como ta rabia paralitica bovina y todas las neuropatias en rumiantes. 

La encefalopatia espongiforme bovina (EES) vino a la atencién de ta comunidad cientifica en 

noviembre de 1986, cuando se observaron bovinos con una nueva forma de enfermedad 

neuroldgica en la Gran Bretafia, De 1986 a la fecha, aproximadamente 175,000 casos de esta 

enfermedad fueron confirmados de 34,000 hatos bovinos en el Reino Unido (8). 

Estudios de tipo epidemiolégico sefialan como la hipdtesis mds aceptada que la fuente de la 

enfermedad se encontraba en el alimento preparado con despojos de ovinos infectados con 

scrapie y bovinos infectados con E€B, siendo el factor de riesgo los cambios en el procesamiento 

del alimento introducidos en tos afios de 1981 a 1982 (9, 10, 14, 12, 13). 

La EEB esta asociada a un agente transmisible denominado “prién’, cuya naturaleza no esta 

totalmente comprendida, afecta principalmente et encéfalo y ta médula espinal del ganado, y se 

caracteriza por cambios en el tejido que semejan a una esponja, debidos a una vacuolizacion de ta 

materia gris del encéfalo, visibles al microscopic. El agente es altamente estable, resistente a las 

temperaturas normaies de cocimiento y atin mayores, como las utilizadas para la esterilizacién y el 

secado (arriba de tos 100°C). 

La enfermedad es fatal, la muerte se presenta dias o meses después de mostrar signologia ctinica, 

la cual se ve influenciada por el periodo de incubacién det agente que es muy variable y dura 

desde algunos meses hasta varios afios (14, 15, 16, 17}. 

Desde mayo de 1995, se ha notificado la presencia de EEB en catoice paises fuera del Reino 

Unido. En Francia, Portugal, la Republica de tnanda y Suiza la enfermedad ocurrid en ganado 

nativo; mientas que, en las Islas Malvinas (Faikland), Oman, Alemania, Canada, Italia y Dinamarca, 

fos casos correspondieron a animales importados de ta Gran Bretafia (12).



La EEB es una enfermedad nerviosa transmisible en tos animales, otras incluyen a scrapie, una 

afeccién comun de los ovinos; un problema neuroldgico similar se ha observado en el visén, 

venado, alce y recientemente en gatos domésticos (18, 19, 20}. En humanos también existen 

enfermedades con hallazgos espongiformes bajo microscopia y con sintomas neuroldgicos 

severos y fatales, como la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob, el Kurd y el Sindrome de Gerstmann- 

Straussler Scheinker (11). 

Tras la identificacién de la EEB, se han continuado estudios de posibles dafios de este agente 

hacia los humanos. La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) ha realizado encuentros sobre 

encefalopatias espongiformes en 1991, 1993 y 1995, y uno con ta colaboracién de la Oficina 

Internaciona) de Epizootias (OIE) en 1994. El propésito de éstas reuniones ha sido el revisar la 

informacién existente de las diferentes encefalopatias, incluyendo la EEB, para evaluar los posibles 

medios de transmision e identificar los factores de riesgo de la infeccién (21). 

Una de las principales recomendaciones emanada de las reuniones de los grupos de trabajo de la 

OMS y OIE, es Ia notificacién, registro e informe de las enfermedades neurodegenerativas en 

humanos y animales, con la finalidad de conocer la evolucién y el estado de éstas en cada pais, 

asi como las posibles implicaciones en salud publica. 

El presente trabajo que es de tipo descriptivo, proyecta detallar las actividades realizadas en varios 

paises para la oportuna deteccién de encefalopatias transmisibles, describiendo la metodologia 

utilizada para ta vigitancia epidemioldgica, los signos, diagnésticos diferenciales y 

tecomendaciones emitidas por diferentes agencias sanitarias al respecto. 

Con base en la importancia de la notificacién como actividad primaria de un sistema de vigilancia 

epidemiolégica, se considera adecuado dar a conocer {os lineamientos para el reporte de 

enfermedades a los médicos veterinarios zootecnistas en formacién y en ejercicio profesional, asi 

como actualizar la informacién concerniente a la encefalopatia espongiforme bovina.



ANTECEDENTES HISTORICOS DE LAS ENCEFALOPATIAS ESPONGIFORMES TRANSMISIBLES (EETS) 

Las encefalopatias espongiformes transmisibles no son un grupo nuevo de patologias. El prdrigo 

lumbar o scrapie de las ovejas, es una enfermedad neuroldgica y fatal conocida en Europa desde 

hace 250 afios donde han ocurrido epidemias de tiempo en tiempo. Ahora se reconoce que ecurre 

predominantemente en ciertos animales genéticamente relacionados. A principios de los afios 

veinte, fue descubierta una forma inusual de demencia conocida como enfermedad de Creutzfeldt- 

Jakob, seguida en 1936 por el sindrome de Gerstmann-Straussler-Scheinker, una vasiante aun 

mas extraiia que ocurre en familias que tienen una forma autosémica dominante hereditaria. 

Tal vez, la enfermedad que mas atrapo la atencién del publico fue el Kuru, reportado por primera 

vez en 1957, y asociado con rituales de canibalismo practicados en los funerales de hombres y 

mujeres en la regién de Paptia, en Nueva Guinea. 

La neuropatologia de todas estas enfermedades es muy similar, una encefatopatia espongiforme 

que fue descubierta en e! Kurd el aio de 1959 y que ya se conocia en el scrapie (*). 

Las enfermedades de este grupo fueron descritas mas tarde como encefalopatias espongiformes 

transmisibles consideradas por el criterio siguiente: 

©  ocurrencia en adultos, larga incubacién y signos neuroldgicos progresives terminando en 

muerte, 

0 transmisién experimental, 

0 cambios espongiformes en la materia gris del encéfalo. 

Las encefafopatias espongiformes transmisibles (EETs) son un grupo de enfermedades de} 

sistema nervioso central muy poco frecuentes, algunas afectan animales y otras at hombre. La 

causa de estos padecimientos es controversial, el agente de las EETs es presumiblemente mas 

pequefio que las particulas virales y es muy resistente af calor, ta luz ultravioleta, la radiacion 

ionizante y los desinfectantes que normalmente inactivan virus y bacterias; y no causan respuesta 

inmune o inflamatoria detectable en el huésped. (*) 

*WHO/FAQIOIE. Report of a WHO consultation on Public Health Issues. Related to Human and Animal TSE’s. 
asesibse/bseuju.himl, 22-X-98}     he. wnvernc isis 

 



Existen varias hipotesis de la estructura del agente causal de las EETs. En tos ultimos afios, tres 

hipétesis principales han dominado. La primera es {a hipdtesis del prién, el agente es definido 

como una pequefia particula proteica, o pridn, que resiste la inactivacién por procedimientos que 

modifican los acidos nucleicos y que contiene una proteina parcialmente resistente a la proteasa 

(PrP) como su componente indispensable. Esta teoria no excluye fa presencia de dcido nucleico 

que no es un requisito necesario y ademas sugiere que el agente causal es una proteina normal 

del huésped (proteina parciaimente resistente a la proteasa o PrP‘) que es transformada en un 

agente causal o PrP*. La transformacién del PrP* puede ocurrir por una mutacion dei genoma o 

por contacto con PrP™ extrafio. Se postula que ta propagacién de la EEB en el Reino Unido, 

ocurrié debido a fa alimentacién de harinas de carne y hueso provenientes de rumiantes que 

contenian a la proteina PrP™ (proteina anormal dei pridn ovino causante del scrapie) misma que 

cruz6 la barrera de especies y result6 en una encefalopatia espongiforme del bovino. 

En contraste, fa hipdtesis det virino situa al agente como un hibrido en formacién, un patégeno 

infeccioso que contiene una pequefia y especifica cantidad de Acido nucleico no trasladado (que 

solamente codifica copias de si mismo) asociado con uno o mas proteinas celulares, posiblemente 

PrP* provenientes del huésped. El etemento clave de esta hip6tesis es que el agente por si mismo 

tiene un genoma que le confiere ta habilidad para replicarse y codificar diferentes formas de 

agente. 

La tercera hipdtesis sugiere que el agente es un virus no convencional, es decir, uno que resiste 

los métodos de inactivacién usuales y que consiste en un dcido nucleico que codifica para una 

capa proteica. (**) 

Las ultimas investigaciones apuntan hacia la hipdtesis de Prusiner, 0 la hipétesis det prién. Un prin 

(PrP) es una molécula proteica glicosilada y de tamafio pequefio, que se encuentra en la 

membrana de jas células nerviosas del cerebro. No tiene acido nucleico asociado. Las moléculas 

proteicas normales tienen formas tridimensionales «-helicoidales, se convierten en priones 

infectivos cuando esta forma se distorsiona convirtiéndose en B-plegadas resistentes a la proteasa, 

es decir, no se descomponen en aminoacidos ai pasar por el tracto gastrointestinal. 

*CJD, BSE, nvCJD Information. w 

“*OIEMWHO. Report of a WHO Consuttation on Medicinal and other Product, in Relation to Human and Animal TSE’s, 

  

cisiresoutes. ts    _faek.ni) 

 



Todos los mamiferos producen PrP en las células del sistema nervioso central y en otros tejidos. 

Los cambios en el PrP norma! dan como resultado una proteina alterada referida como prién 

(particula proteica infecciosa). Se considera que cuando el PrP anormal entra en contacto con el 

PrP normal, lo distorsiona en su estructura. La acumutacion de PrP anormal en las células del 

encéfalo resulta en una disfuncién y ta muerte eventual de las mismas. (22) 

He CARACTERISTICAS DEL AGENTE CAUSAL DE Las EETS. 

Las primeras investigaciones para reconocer la estructura del agente causal, se lievaron a cabo en 

los afios setenta, al intentar la inactivacién de concentrados de encéfalos infectados con scrapie 

con radiacién ultravioleta y radiacion ionizante, que normalmente degradan los dcidos nucleicos. 

Los extractos retuvieron su habilidad para transmitir la enfermedad, lo que significaba que el 

agente no era un virus u otro elemento infeccioso conocido que tuviera en su estructura DNA 0 

RNA. Sin embargo, se dedujo que la proteina era un componente esencial debido a que tos 

procedimientos para desnaturatizar 0 degradar la proteina reducian la infectividad. Al margen de 

estos descubrimientos, el Dr. Stantey Prusiner introdujo el término prién para distinguir esta clase 

de enfermedades de las virales, bacterianas o fungales. La proteina causal det scrapie fue 

denominada PrP™. (22, 23, 24, 27, 28) 

A mediados de los afios ochenta, se identificaron 15 aminoacidos en la proteina PrP. Conociendo 

esta secuencia se sealizaron detectores capaces de indicar cuando las célutas de mamiferos 

contienen el gen PrP, descubriendo que los hamsters, ratones, humanos y que otros mamiferos lo 

poseen. Ahora existia 1a duda de que si esta proteina era producida en dos formas, esta 

interrogante fue resuelta al observar que la proteina PrP encontrada en los encéfalos infectados 

resistia a su desnaturalizacién por enzimas llamadas proteasas, lo que hacia a la PrP una variante 

de ta proteina normal. (23) 

La principal diferencia entre 1a PrP normal y la PrP de scrapie es conformacional. Evidentemente, 

la PrP* se propaga al contacto con {a forma nomnal, lo que ocasiona que se desdoblen de una a- 

hélice a una B-plegada; estos eventos ocurren en la membrana interior de fa célula. Una posibilidad 

es que los priones puedan adoptar multiples conformaciones. En una de ellas, el prién puede 

convertir a la PrP normal en una forma altamente eficiente con un corto periodo de incubacién, en 

otra puede trabajar menos eficientemente. (22) 

La barrera entre especies reside en la secuencia de aminoacidos de la PrP. Se conoce que la PrP 

ovina y bovina difieren solamente por siete posiciones, en contraste, la secuencia entre humanos y 

la de bovinos es de mas de 30 posiciones. (23). 
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Los priones tienen varias caracteristicas en comin: todos son altamente resistentes al calor, en 

algunos la pérdida de infectividad ocurre a temperaturas mayores a 100°C; por lo que para ta 

inactivacién de materiales, Jas autoridades de la Gran Bretaiia y los Estados Unidos proponen 

temperaturas de 120°C por periodos de tiempo prolongados (minimo 30 minutos). El Comité 

Cientifico Veterinario de la Unién Europea concluyé que utilizando 133°C a 3 bares de presion 

durante 20 minutos garantiza la remocion del agente de las EETs. Asimismo, la resistencia a 

esterilizantes comunes y otros agentes quimicos es muy alta, asi como la resistencia a pH 

extremos y la irradiaci6n ultravioleta o ionizante. Los unicos tratamientos quimicos efectivos contra 

todas las EETs son el hipoclorito de sodio en 20,000 partes por millén durante una hora y el 

hidroxido de sodio en solucién 1 molar. (14, 17, 24) 

IL 2.ENCEFALOPATIAS ESPONGIFORMES TRANSMISIBLES EN ANIMALES. 

Las EETs que afectan a los animates incluyen al scrapie, ta encefalopatia transmisible del visén, la 

enfermedad crénica desgastante, la encefalopatia espongiforme felina y la encefalopatia 

espongiforme bovina. 

Ademéas de la ocurrencia de encefalopatia espongiforme en tos bovinos, se ha notificado una 

enfermedad similar en otros ungulados exéticos en cautiverio en tas Islas Briténicas. La 

enfermedad ha ocurrido en antilope arabe (Oryx feucoryx), en gemsbok (Oryx gazella), en antilope 

cornado (Oryx dammah), eland (Taurotragus oryx), en nyala y gran kudu (Tragelaphus 

strepsiceros). En todas estas especies se ha comprobado la exposicién a harinas de carne y hueso 

en Sus dietas. (28) 

También se ha notificado ta enfermedad en felinos exdticos que viven en colecciones zooldgicas 

desde el comienzo de la epidemia de EEB, tal es el caso de un puma (Felis concolor, un ocelote 

(Felis pardalis) y cuatro guepardos (Acinomyx jubatus); se considera que estos animales tuvieron 

acceso a tejidos bovinos crudos, incluyendo sistema nervioso central. En este sentido, han habido 

casos en felinos domésticos, en fos cuales se ha asumido que la fuente ha sido el alimento 

contaminado. (19) 

rgllitttastsvresource_tse_fact. htm. 10/08/98 

  

“Transmissible Spongiform Encephalopathies.wy



11.2.4 PRURIGO LUMBAR {SCRAPIE) 

Et pririgo lumbar es una enfermedad progresiva transmisible del sistema nervioso central de 

ovinos y caprinos que se caracteriza por un periodo de incubacién de dos afos en promedio, 

seguido por un curso Clinico de dos a seis meses, donde el animal manifiesta disfunciones motoras 

y sensoriates, hiperexcitabilidad y muerte. El agente presumiblemente se mueve de animales 

infectados a susceptibles por contacto directo o indirecto y entra al organismo a través del tracto 

gastrointestinal. La transmisién parece ser vertical (de la madre a la cria in utero) y horizontal 

{contacto directo) entre ovejas. Los signos tempranos de la enfermedad incluyen cambios subitos 

en el compertamiento o temperamento, seguidos por prurito y race con diversos objetos. Otros 

signos incluyen pérdida de la coordinacién, pérdida de peso sin anorexia, mordeduras de tas patas 

y corvejones, tremor en cabeza y cuello, y habitos inusuales al caminar. (11, 27) 

Ei scrapie es una enfermedad que afecta a los ovinos y caprinos y es de distribucién mundial. 

Ahora se sabe, doscientos afios después, que la enfermedad posiblemente aparecié en Espaiia y 

se difundié al oeste de Europa. La exportacién de ovejas destinadas para pie de cria en la Gran 

Bretafia durante el siglo XIX intervino en ta rapida diseminacién por todos {os paises del continente 

europeo. 

La incidencia en un hato aparentemente esta relacionada a la raza de ovinos, pues existen algunas 

relativamente resistentes a la enfermedad (p.e. la escocesa cara negra), y otras con mayor 

predisposicién a infectarse, como la Suffolk, p.e. En el Reino Unido se han realizado algunos 

intentos para erradicar la enfermedad mediante el sacrificio sanitario, sin embargo, ha sido 

infructuoso. En 1936, se demostré que el agente podia ser transmitido a animales sanos mediante 

la inoculacion intraocular de un homogenizado de encéfalo infectado. Este experimento provocé 

una gran cantidad de investigacién concerniente al modo de transmisién de las EETs (**) 

Se ha reportado que el agente se encuentra en la Gran Bretafia, Inlanda, Francia y Alemania desde 

hace 200 afios, y en Estados Unidos y Canada desde hace poco mas de cincuenta anos, En 

Estados Unidos actualmente se cuentan 67 hatos infectados, principatmente en las razas Suffolk, 

Cheviot, Corriedale, Dorset y Southdown, aunque en ta ausencia de una prueba diagndstica 

antemortem no es posible establecer con absoluta seguridad que un hato es libre de scrapie. (*) 

(14) 

*Transmissible Spongiform Encephatopathies. ys agilibtfacts/resource_tse_fact. htm. 10/08/98. 
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A diferencia de los paises mencionados, el scrapie no es una enfermedad de notificacién en 

Irlanda del Norte, pero los diagnésticos reportados por los laboratorios veterinarios, han sido 

aproximadamente, un caso por afio desde 1980 a 1987, y de cinco a ocho casos por afio de 1988 

a 1990. (25). 

El tiempo de incubacién es variable entre jos animales infectados naturalmente o en 

experimentacién. Los ovinos inoculados con tejidos infectados de scrapie intracerebraimente, 

muestran un corto periodo de incubacién de sdélo dos meses en comparacién con la infeccién 

natural en granjas con animales viejos, donde toma hasta cuatro afies la aparicién de signos 

Clinicos. Estos incluyen. en elapas tempranas, cambios en comportamiento como excitabilidad, 

itfitabilidad e inquietud. Le siguen el prurito, los animales se rascan y muerden ta piel, existen 

parches de piel sin lana, tremores, pérdida de peso, debilidad en los miembros posteriores, y en 

algunos animales, pérdida gradual de ja visién. Un animal infectado aparentemente est4 normal 

cuando no se le molesta, sin embargo, cuando es estimulado por un sonido repentino, excesivo 

movimiento o el estrés del manejo, el animal tiembta o se convulsiona. Los signos de la 

enfermedad varian ampliamente entre individuos y se desarrollan muy lentamente, la enfermedad 

siempre es fatal. Solo un pequefio numero de animales en ei hato sufren de los signos clinicos. (*} 

El modo natural de transmision de la enfermedad no es bien conocido. Se han conducido 

experimentos, en los cuales se hacinan ovinos enfermos con sanos para observar si contraen ta 

enfermedad dando diversos resultados. En caprinos se ha demostrado la infeccién proveniente de 

ovinos enfermos. Corderos de madres infectadas son mas susceptibles a contraer ta enfermedad 

cuando se desarrollan, la razén todavia no es clara. El agente infeccioso esta presente en las 

membranas del embridn, pero no ha sido encontrado en el catostro y la leche de la madre, asi 

como en {os tejidos del recién nacido. El prurigo lumbar se transmite de la madre a la cria y otros 

animates del grupo por contacto de la placenta y tos fluidos placentarios. Los signos 0 efectos de ta 

enfermedad aparecen usualmente de dos a cinco afios post-infeccién. La oveja vivira de 1 a 6 

meses después de mostrar ta signologia.{*) 

El agente de scrapie se encuentra en los tejidos linfaticos (bazo, timo, tonsitas y nédulos linfoides) 

de los ovinos con infecciones preclinicas; sin embargo, en animales clinicamente afectados, el 

agente se ha identificado en intestino, tejidos nerviosos (encéfalo y médula espinal), y tejidos 

linfaticos. (11, 14, 23, 27) 

  

* Scrapie. Canadian Food Inspecion Agency. wwe



Las muestras para el laboratorio deben incluir el cerebro completo y la médula espinal con los 

ganglios dorsales preservados con formalina. La autolisis 0 el congelamiento de los especimenes 

imposibilitan el tratamiento de los mismos para el diagndstico histopatolégico. Los cambios 

espongiformes pueden ser establecidos con secciones teflidas con hematoxilina-eosina embebidas 

en parafina (26). 

EI diagnéstico se realiza mediante la observacion al microscopio electrénico de fibrillas asociadas a 

scrapie (SAF), las cuales consisten en una proteina (PrP) que se deposita en ef encéfato y érganos 

periféricos de tos animales afectados. La PrP es una proteina codificada del huésped, cuya 

fraccién especifica PrP™ puede ser distinguida de la forma normal por su sedimentacién después 

de un tratamiento con detergentes y la hidrdlisis de la PrP normal con enzimas como la proteinasa 

(15). 

La enfermedad puede ser transmitida a roedores de !aboratorio y posteriormente, se observan las 

lesiones espongiformes en el encéfalo. Estos cambios se caracterizan por ser bilaterales y 

usualmente simétricos en el neuropilo y la vacuolizacién neuronal de la materia gris puede llegar 

hasta la médula espinal (22). 

La identificaci6n del agente en los encéfalos de ovinos y caprinos se logra mediante la 

observacién de las lesiones histolégicas confinadas al sistema nervioso central. Comunmente, no 

existen cambios inflamatorios ni desmielinizacion. Las lesiones mas severas son ja formaci6n de 

vacuolas en las neuronas de la médula, encéfalo y médula espinal. Estas vacuolas desplazan el 

contenido neuronal hacia un lado, el citoplasma muestra degeneracion. Hay pérdida de neuronas, 

y cambios espongiformes en el neuropilo de !a materia gris. Se observa astrocitosis mediante 

técnicas de impregnaci6n con oro. (11, 15, 16, 26) 

La investigacién para encontrar un método diagnéstico practico continua siendo una prioridad en 

fas encefalopatias espongiformes transmisibles, debido a la falta de respuesta inmunogénica por 

parte del huésped y a que no aparecen cambios bioquimicos o hematoiégicos consistentes 

asociados a la enfermedad. El diagnéstico temprano depende del reconocimiento de la signologia 

clinica o de métodos invasivos en los que se toman biopsias del encéfalo. Han sido realizados 

varios intentos para desarrollar un método de deteccién temprana en sangre, orina y en tejido 

linfoide, desafortunadamente estos intentos han arrojado resultados negativos. 

En un estudio reciente se detecté infectividad en tejido linfoide de animates de 14 meses de edad 

con scrapie. De este trabajo, se concluye que Ios tejidos linfoides ofrecen las mejores posibilidades 

de desarrollar una prueba preclinica basada en la deteccién de PrP*. Esta proteina se ha 

encontrado en el bazo, los nédulos linfoides retrofaringeos, los ndédulos linfoides mesentéricos y las 

10



lonsilas patatinas. De todos los anteriores, las tonsilas mostraron tener el nivet de infeccion mas 

alto, por este motivo, parecen ser ef mejor prospecto para una prueba diagnostica. (27) 

Existen varias patologias que causan una signotogia similar al prurigo lumbar en ovinos, como [a 

heumonia progresiva, la listeriosis, la rabia, la presencia de parasitos externos, toxemia de la 

prefiez y diversas toxinas (*). 

Las variaciones genéticas entre las diferentes razas de ovinos, juegan un papel importante en la 

infeccién y la rapidez en la aparicién de los signos clinicos. En Edinburgo, Escocia, varios 

investigadores, identificaron el gen que controla el periodo de incubacién del prurigo jumbar en las 

tazas Cheviot y Swaltedale. Aquellos individuos con atelos para un periodo corto de incubacién 

usualmente desarrollan los signos entre los 2 y 5 afios de edad. Los animales con los alelos de 

incubaci6n larga usuaimente mueren antes de que se complete el period de incubacién (*) (22). 

A finales de 1998 ha existido la inquietud en la comunidad cientifica de conocer si el agente causat 

de la encefatopatia espongiforme bovina (EES) pudiese haber infectado al hato ovino y caprino en 

el Reino Unido. A este respecto la Comisién Europea y el gobierno inglés, han solicitado diversas 

investigaciones para conocer los riesgos de que se diera este suceso, debido a que si la poblacién 

ovina estuviera infectada por EES, las consecuencias para la salud publica serian extremadamente 

serias, pues ya se ha comprobado Ja capacidad de transmisién por via oral a los humanos de la 

EEB, lo que sefiala la posibilidad de que los tejidos ovinos infectados pudieran, de igual manera, 

afectar a tos humanos. {39) 

1.2.2, ENCEFALOPATIA TRANSMISIBLE DEL VISON 

La Encefatopatia transmisible del visén (ETV) es una enfermedad poco comin y fatal que ocurre 

como brotes en granjas donde se cria Mustella vison. 

La condicién fue informada por primera vez en 1947, en el estado de Wisconsin, en los Estados 

Unidos y posteriormente en una granja en Minnesota que recibié animales de Wisconsin. En 1961, 

sucedieron nuevos brotes de ETV en cinco granjas de Wisconsin. En 1963, se notificaron animales 

infectados en Idaho, Minnesota y Wisconsin. Los datos de los ultimos brotes asocian a ambos con 

una misma fuente de alimentos. Desde entonces han sido reportados 23 brotes en diferentes 

locaciones en todo el mundo, incluyendo Canada, Finlandia, Alemania y las Republicas de fa 

anterior Unién Soviética. 

“USDA. Scrapie. ww anhis 

 



En todos los animales se observé un patrén similar, muerte rapida después de un corto periodo de 

signotogia nerviosa (el tiempo de incubacién en situaciones experimentales es de seis meses 

aproximadamente). Se piensa que la infeccién de los animates se deriva de ta atimentacién, la cual 

encuentra una forma de transmision ademas de ciertas conductas como el canibalismo y las peleas 

entre animales jévenes que predisponen al contagio de varios animales (11). 

El mas reciente brote de ETV ocurrié en un rancho de visones en Stetsonville, Wisconsin, en el afio 

de 1985, donde en una poblacién de 7,300 animales adultos murieron et 60%. Los signos clinicos 

incluyeron el arqueamiento de la cola, incoordinacién e hiperexcitabilidad. En las etapas mds 

avanzadas de la enfermedad, los animales entraron en trance y murieron. 

El brote duré cinco meses, El examen microscépico de varias secciones del cerebro confirmdé los 

cambios espongiformes caracteristicos de !a ETV y las pruebas diagndsticas identificaron al prién. 

E1 afio siguiente, los visones nacidos durante el brote no mostraron signos de la enfermedad. 

Los estudios de la Universidad de Wisconsin descubrieron que los animales fueron alimentados 

con productos camicos frescos provenientes de vacas “caidas” y fuentes comerciales de pescado, 

aves y cereal. El témmino de vacas “caidas” se refiere a animales que se encuentran postrados y no 

pueden levantarse debido a una afeccién con una condicién patolégica que puede ser metabdlica, 

det aparato locomotor o del sistema nervioso central. (*) 

La Encefatopatia Transmisible del Visén tiene un periodo de incubacién promedio de 7 meses, los 

signos clinicos pueden durar de 3 dias a 6 semanas. La signologia temprana, incluye un aumento 

en las deyecciones que son esparcidas por toda ta jaula, asi como la dispersion de la cama o nido. 

Los animales comen con dificultad. Conforme ta enfermedad avanza, los animates infectados se 

vuelven muy excitables, arqueando su cola sobre su !omo, asimismo muestran incoordinacién y 

dificutad al caminar. Los casos avanzados muestran signos que incluyen el andar en circulos, se 

muerden compulsivamente la cola y rechinan ios dientes. No existe evidencia que sugiera si la 

iransmisién es horizontal o vertical. La enfermedad ha sido identificada en ambos sexos y en 

mayores de 1 afio de edad (*). 

La enfermedad microscépicamente muestra lesiones espongiformes en areas especificas del 

encéfalo. Actualmente no hay pruebas para detectar la enfermedad in vivo. 

  

is usd. govoa/pubs!| 
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11.2.3. ENFERMEDAD CRONICA DESGASTANTE DEL ALCE (Odocoileus hemionus) 

Esta es un encefalopatia espongiforme transmisible que fue observada por primera vez en 1967 en 

dos hatos en cautiverio adyacentes a Fort Collins, Colorado, E.£.U.U. La enfermedad muestra 

tipicos cambios espongiformes en la materia gris del encéfalo y puede ser transmitida a los 

venados y hurones por inoculacion.(14) 

La enfermedad crénica desgastante (ECD), se ha presentado en animales de cuatro reservaciones 

silvestres en el norte de Colorado y uno en el sureste de Wyoming. Si bien algunos casos de la 

ECD han sido observados en dos parques zoolégicos, los animales afectados eran originarios de 

las reservaciones antes mencionadas. Después del diagndstico de la enfermedad, las autoridades 

restringieron el movimiento de venados y alces desde estas zonas. (11) 

Las especies que han sido afectadas por esta encefalopatia espongiforme transmisible son el alce 

de las Montafias Rocosas, el venado cola blanca y el venado cola negra. (11, 23) 

La mayoria de los casos de la ECD ocurren en animales adultos. Esta enfermedad es progresiva y 

siempre es fatal, con un periodo de incubacién de 18 meses. El signo clinico mas consistente es la 

emaciaci6n progresiva, sin embargo los signos se muestran diferentes en animales en libertad y en 

cautiverio. Asi también, cambios conductuales incluyen la disminucién en la interaccién con otros 

animales, cabeza agachada, no hay expresién facial y caminan con patrones repetitivos 

(estereotipos). En el alce, los cambios en la conducta incluyen ta hiperexcitabilidad y el 

nerviosismo. Los animales afectados aumentan el consumo de grano y disminuye el interés por los 

forrajes. La salivacion es excesiva y se observa rechinido de dientes. Algunos alces presentan 

poliuria y polidipsia. (11) 

El curso clinico va de varias semanas hasta ocho meses y es, como en las otras encefalopatias, 

fatal, mostrando a {a necropsia contenido ruminal acuoso con arena y neumonia por aspiracion del 

mismo contenido. De 1967 a 1979, la ECD fue observada en 53 alces en Colorado y Wyoming, 

E.E.U.U. Los signos clinicos fueron vistos en animales adultos e incluian alteraciones en el 

comportamiento, pérdida de peso progresiva y muerte desde dos semanas hasta ocho meses 

después. La distribucién topografica y ta severidad en las lesiones son muy similares a aquéllas 

encontradas en scrapie y EEB. (23) 

A la microscopia, las lesiones en el sistema nervioso central son similares a las otras 

encefalopatias espongiformes. Adicionalmente, mediante las técnicas de inmunohistoquimica, !os 

cientificos revisan los tejidos cerebrales para la presencia de proteinas resistentes a la proteasa.(*}



El origen y la transmisién de la ECD no son conocidos. Los animales nacidos en cautiverio y 

aquellos nacidos en libertad han desarroliado la enfermedad. Basados solamente en la 

epidemiotogia de ta enfermedad, ta transmision pudiera ser vertical y horizontal. Debido a que han 

sido alimentados con una gran variedad de alimentos, dificiimente ocurre ta transmision por 

alimento. (*} 

Para conocer datos de la distribucién, se realiza vigilancia epidemiotégica activa en poblaciones 

cautivas y en reservas ecolégicas de los estados de Wyoming, Colorado, Dakota del Sur y 

Nebraska, en los Estados Unidos; asimismo, se solicita a los cazadores el permiso para remover la 

médula oblonga de las presas y determinar por técnicas de inmunohistoquimica, FAS y Western 

blot la prevatencia de la ECD en reas endemicas. En la temporada de caza de 1998, 5 de 300 

venados y 1 de 160 alces muertos en el condado de Larimer, Wyoming, han resultado positives. 

Durante 1997, 6.5% de todos los venados y el 1.5% de los aices fueron positivos.(*, **) 

Las autoridades sanitarias en Colorado y Wyoming continuan investigado sobre ta ECD. Estas 

agencias planean limitar la distribucion de ja enfermedad a un area localizada y disminuir la 

ocurrencia en la poblacién de atces y venados. (*, “*) 

+ Chronic Wasting Disease, USDA, www.aphis usda govoa/pubs/fsxwd him. 1240/98 

a .agr.ca/english/animalmofa/cwd html. 15/40/98 

   



1.2.4, ENCEFALOPATIA ESPONGIFORME FELINA 

La encefalopatia espongiforme felina (EEF) fue reportada en mayo de 1990 en un gato siamés de 

cinco afios de edad, y a finales de 1998 se han informado un total de ochenta y cinco casos en el 

Reino Unido. La epidemiologia de la EEF no es clara pero se han realizado intentos infructuosos 

para encontrar casos previos entre gatos con degeneracién cerebral. Histolégicamente, es similar a 

otras EETs mostrando cambios espongiformes patognoménicos por vacuolizacién de fa materia 

gris y periferia neuronal, y se supone que es debida a la presencia de! agente de la EEB en el 

alimento, Los gatos presentan disfuncién neurolégica progresiva, incluyendo incoordinacién 

locomotora, comportamiento anormal y respuestas sensoriales aiteradas. (*) 

Casos 0€ EEF HASTA EL 1° DE AGOSTO DE 1998 CONFIRMADOS EN EL REINO UNIDO (*} 
  

ANo 4990 1991 1992 1993 41994 1995 1996 1997 1998 
  

                    Casos 12 12 10 11 16 8 6 6 4 
  

TOTAL HASTA LA FECHA = 85 (+1 ENIRLANDA DEL NORTE, 1 EN NORUEGA Y 1 EN LIECHTENSTEIN) 

Todos los gatos domésticos afectados consumieron alimento balanceado elaborado con harinas de 

carne y hueso de bovinos, por tal causa las empresas manufactureras de alimentos para animales 

en el! Reino Unido adoptaron colectivamente una prohibicién voluntaria de incluir encéfalos y 

médula espinal de bovinos desde el afio de 1989. (*) 

11.2.5. ENCEFALOPATIA ESPONGIFORME DE LOS ANIMALES DE ZOOLOGICO (EEAZ) 

Con Ia epidemia de ta encefalopatia espongiforme bovina del ganado doméstico en el Reino Unido, 

aparecieron algunas EETs en fauna sitvestre en cautiverio. Han sido diagnosticados 18 animaies 

enfermos, de ocho especies que habitan siete colecciones zoolégicas del Reino Unido. (19, 28) 

Los animates infectados incluyen miembros de la subfamilia bovinae: un nyala (Tragefaphus 

angasi), cuatro eland (Taurotragus oryx), seis Kudu gigantes (Tragelaphus Strepsiceros), miembros 

de fa subfamilia hippotraginae: un gemsbok (Oryx gazella), un antilope arabe (Oryx leucoryx), un 

antilope comudo (Oryx dammah), y miembros de la familia felidae: tres cheetas (Acinonyx jubatus) 

y un puma (Felis concolor). (19, 28) 

Ademas de los anteriores, tres casos de encefalopatia espongiforme han sido notificados en 

avestruces en dos zoolégicos localizados en el nore de Alemania. (28) 

estat him? 06/10/98. 
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La fuente comin de infeccién de los animales en cautiverio, fa constituyeron fas raciones 

alimenticias que contenian proteinas derivadas de rumiantes contaminadas con et agente de 

scrapie (19). 

Algunas evidencias sugieren que estos casos son resultado del agente causal de la EEB, ya que, 

han coincidido temporal y geograficamente con la epidemia de EEB, y ademas en todos ios casos 

presentados en ungutlados, es posible determinar que fueron alimentados con raciones que 

contenian proteinas derivadas de rumiantes u otro material contaminado potencialmente, asimismo 

en todos los carnivoros existe una historia de alimentacién con canales bovinas no aptas para 

consumo humano. Finalmente, los resultados de fa inoculacién en ratones usando homogenizados 

de tejido encefalico del nyala y e! kudu, fueron similares a las inoculaciones en ratones 

provenientes de encéfalos contaminados de bovino. (19) 

A continuacién se presentan tas historias clinicas de estos animales: 

Especie: Nyala 
Edad: 33 meses 

Género: hembra 
Diagndéstico: histopatologia, inoculacién en ratones. 
Signotogia clinica: Ataxia de los miembros posteriores, postura anormal de la cabeza, movimiento 
continuo de la cola, miccién frecuente. 

Ouracion de los signos: 21 dias. 

Especie: Gemsbok 
Edad: 48 meses 
Diagnéstico: histopatologia. 
Signologia clinica: colapso episédico y frecuente, buena condicién corporal. 

Especie: Eland (4 casos) 
Edad: 24 a 32 meses 
Género: dos machos y dos hembras 
Diagndstico: histopatologia (4), fibrittas asociadas a scrapie (1). 
Signologia ctinica: elevacién exagerada de !os miembros posteriores al caminar, tremores 
musculares en cabeza y cuello, pérdida de peso, descargas nasales, ataxia, incoordinacién. 
Duracién de los signos: de 8 a 21 dias. 

  

  

Especie: Antilope arabe. 
Edad: 38 meses 
Género: hembra 
Diagnéstico: histopatologia 
Signologia clinica: pérdida de peso, tremores musculares, ataxia e incoordinacion. 
Duracién de los signos: 22 dias. 

Especie: Kudu gigante (6 casos) 
Edad: de 18 a 39 meses 
Género: tres machos y tres hembras 
Diagnéstico: histopatotogia (6), fibrillas asociadas a scrapie (4), PrP (4), inoculacidn en ratones (1) 

Signologia clinica: ataxia, incoordinacién, iamido excesivo, hipermetria en posteriores, depresion, 

tremor en cabeza, hiperestesia. 
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Ouracion de los signos: 1 a 56 dias. 

Especie: Antilope cornado (1 caso) 
Edad: 30 meses 
Género: hembra 
Diagnostico: histopatologia, inoculacion en ratones. 
Signologia clinica: descargas nasales, tos, pérdida de peso, colapso. 

Duracién de los signos: 18 dias 

Especie: Puma (1 caso) 
Edad: 62 meses 
Género: hembra 
Diagndstico: histopatologia e inoculacién en ratones 
Signolegia clinica: ataxia, dificultad para mantenerse de pie, tremor en todo el cuerpo, posturas de 
la cabeza no usuales. 
Duracién de los signos clinicos: 6 dias. 

Especie: Cheetah (3 casos) 
Edad: 55 a 96 dias. 
Género: macho (2), hembra (1) 
Diagnéstica: histopatologia (3), fibritlas asociadas a scrapie (2) 
Signologia clinica: ataxia, postracién, debilidad muscular, hiperestesia, pérdida de peso. 
Duracién de los signos clinicos: de 28 a 42 dias. 

Perspectiva taxonomica: 

La incidencia de casos ha sido marcada, los zoolégicos briténicos contienen muy variadas 

especies, sin embargo, los casos de encefalopatia espongiforme solo han sido diagnosticados en 

animales de las ordenes Artiodactila y Carnivora. (28} 

En los casos del orden Artiodactila, se han notificado animales enfermos de la familia bovidae 

exclusivamente, y en esta misma {a incidencia se ha limitado a especies muy cercanamente 

felacionadas como son las subfamilias Bovinae e Hippotraginae. De manera similar, en ei orden 

Carnivora, todos los casos observados han ocurrido en la familia Felidae. (28) 

Como medidas adoptadas para controlar las encefalopatias espongiformes en animales de 

zoolégico en el Reino Unido, fue instituida una prohibicién en julio de 1998 de no incluir proteinas 

derivadas de rumiantes y despojos especificos (encéfalo, médula espinal, bazo, timo, tonsilas € 

intestinos) provenientes de bovinos mayores a los seis meses, en raciones destinadas a animales 

en cautiverio para prevenir la exposicién al agente de la EEB. El riesgo en estos animales es dificil 

de minimizar debido a diversas causas, tales como que las pequefias poblaciones son movilizadas 

a diferentes colecciones zoolégicas con fines reproductivos, la reintroduccién de animales a su 

medio natural en programas de conservacién, la dificultad para diagnosticar la enfermedad en vida 

y los largos periodos de incubacién que varian entre especies (28).



1.3, ENCEFALOPATIAS ESPONGIFORMES TRANSMISIBLES EN HUMANOS 

Las Encefalopatias Espongiformes Transmisibles (EETs) en humanos estan divididas en tipos 

clinicos especificos, que aparecen histopatotégicamente similares, pero se han presentado de 

manera diferente o han tenido diversos patrones de distribucién y prevalencia. 

1.3.4. ENFERMEDAD DE CREUTZFELDT-Jakos (ECJ) 

La enfermedad de Creutzfeldt-Jakob fue descrita por primera vez en 1920 por tos psiquiatras 

alemanes Gerhard Creutzfeldt y Alphons Maria Jakob; y fue conocida como pseudoesclerosis 

espasmica 0 encefalopatia espongiforme subaguda. Creutzfeldt describid un caso de demencia 

progresiva fatal en una paciente que mostré anormalidades multiples neurolégicas y Jakob reseiié 

cinco casos similares. Por varios afios existié debate acerca de los sintomas clinicos y patolégicos 

de dichas enfermedades, pero en 1960 los hallazgos espongiformes en el tejido cerebral fueron 

aceptados como el criterio patolégico principal para diagnosticar la enfermedad.(11, 22, 23, 46) 

La ECJ puede ocurrir de tres maneras: por herencia o familiar; una forma esporadica de origen 

desconocido y que es la de mayor presentacién y una iatrogénica o adquirida, resultado de la 

exposicién a material contaminado en intervenciones quirdrgicas en el cerebro, trasplante de 

cornea, trasplante de duramadre o el uso de hormona del crecimiento derivada de la glandula 

pituitaria de personas afectadas, Ha sido documentada ta transmisién por medio de la implantacién 

de electrodes cerebrales que fueron esterilizados solamente con alcohol o vapor de formalina 

después de haber sido utilizados en pacientes enfermos de Creutzfeldi-Jakob. Estos electrodos 

fueron implantados a dos personas con epilepsia, como resultado ambos contrajeron la ECJ tras 

un corto periodo de incubaci6n. Asimismo, se ha comprobado la trasferencia del agente infectante 

mediante el transplante de cémeas en un paciente, y mediante la inyeccién de hormona de 

crecimiento humano en mas de cuarenta casos. (11, 22, 23, 46) 

La enfermedad existe en todo el mundo y parece tener una prevalencia similar en todos los paises, 

con una incidencia anual de aproximadamente un caso por millén de personas. Esto es 

ciertamente subestimado, debido a que los histopatélogos pocas veces realizan necropsias de 

casos de demencia. Se ha notado un incremento entre los judias libios (26 casos por millén) y en 

4reas de Eslovaquia, Hungria, Inglaterra, los Estados Unidos y Chite (14, 22, 46). 

La edad promedio de! tipico enfermo de ECJ es de 56 afios, y solamente siete casos entre 18 y 29 

afios han sido notificados. Entre el 4 y el 15% de los casos tienen una conexion familiar y existe un 

mayor numero de mujeres enfermas (*). 

  

+ TSE s, Summary of Present Knowledge and Research ¥,



Los casos publicados en {a literatura parecen muy improbables para inferir la incidencia en una 

comunidad en particular. De este modo, han habido reportes de la ECJ en un neurocirujano, un 

embalsamador de cadaveres, dos hombres que vivian a doscientos metros de distancia uno del 

otro, un practicante de medicina general, un paciente que habia visitado Nueva Guinea (area 

donde se presenta el Kurd), tres pacientes que fueron intervenidos quirurgicamente en la misma 

unidad hospitalaria, dos personas que vivian juntas pero que no estaban genéticamente ligadas y 

un individuo que contrajo matrimonio con una familia infectada. La distribucién de ta ECJ en el 

mundo no se asemeja a la de scrapie en ovinos, y el contacto humano con estos animales no se 

asocia con la enfermedad (*). 

Los sintomas comienzan con cambios en los patrones de alimentacién y de suefio, y progresan en 

pocas semanas hasta un claro sindrome neurolégico. En un 20% de los casos, hay espasmos 

musculares, demencia, pérdida de funciones cerebrales y anormalidades en el comportamiento. La 

enfermedad progresa con deteriora en la funcién cerebral y cerebelar a una condicién en la que se 

deprimen las funciones sensitivas y visuales. El paciente muere posiblemente después de un 

decremento de la funcién motora en un 90% de los casos al afio de mostrar sintomatologia, un 5% 

fallece al aiio siguiente y el 5% restante muere hasta en diez afios (11, 22, 46). 

El diagnéstico se realiza diferenciando la demencia  senit y mediante patrones 

electroencefalograficas, los cuales muestran una caracteristica actividad trifasica en un ciclo por 

segundo, u ondas lentas con supresién intermitente (también encontradas en animales con TSEs). 

Puede diagnosticarse ante mortem mediante una biopsia del encéfalo y el subsecuente examen 

de! tejido, donde se observan cambios espongiformes bajo la microscopia. Et diagnédstico post 

mortem se realiza mediante examen histolégico de tejido cerebral (11, 46). 

Algunas nuevas técnicas que involucran la revision mediante microscopia electronica de tejido 

cerebral, donde son visibles tas fibrillas asociadas a scrapie (FAS), incluyen fa tincién por antigenos 

derivados de priones, o la inyeccion intracerebral de tejido en animates de laboratorio que 

desarrollaran ta enfermedad. En recientes investigaciones se ha usado tejido tonsilar obtenido a la 

necropsia, en el cuat se realizan técnicas de inmunchistoquimica en paraformaidehido peryodado y 

tejido fijado con formalina (*}. 
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Otro método diagnéstico que est desarrollandose involucra a dos proteinas que han sido 

detectadas en el liquido cefalorraquideo de pacientes con la ECJ y que no se encuentran en 

individuos con otras demencias. Es posible que estas proteinas se originen de tejido neuronal y 

aparezcan como una patologia. La secuencia parcial de aminodcidos en estas proteinas las han 

identificado como miembros de la familia proteica 14-3-3, pudiéndose utilizar el inmunoensayo para 

el diagnéstico de la ECJ con alta prediccién en pacientes sospechosos de este desorden. Este 

inmunoensayo puede diagnosticar scrapie y otras encefalopatias espongiformes transmitidas 

experimentalmente en modelos animales (29, 46). 

11.3.1 NUEVA VARIANTE DE LA ENFERMEDAD DE CREUTZFELDT-JAKOB. 

Una nueva variante no detectada de la ECJ fue notificada por cientificos Britanicos en una reunion 

de expertos internacionales Hlevada al cabo por ta Organizacién Mundial de fa Salud (OMS) en abril 

de 1996, cuando diez britanicos de edad menor a los 45 afios mostraron sintomas similares a 

aqueltos asociados a una EETs. Primariamente fue diagnosticada 1a enfermedad de Creutzfeldt- 

Jakob clasica, pero bajo el andlisis cientifico se observaron diferencias sintomaticas y patoldgicas 

en los tejidos cerebrales afectados. (*) (46). 

La presentacién temporal de los casos de la nvECJ en pacientes jovenes (tres eran adolescentes, 

cuatro se encontraban en tos veintes y dos en los treintas) es altamente inusual. Cinco de ocho 

pacientes murieron antes de los treinta aflos de edad (el rango de mortalidad para personas con ta 

EGJ menores a 30 afios de edad es menor a cinco en un billén). Los patrones caracteristicos de ta 

nv-ECJ son: presentacién psiquidtrica; sindrome cerebelar que ocasiona ataxia; pérdida de la 

memoria con demencia en las ultimas etapas; miociono, y la ausencia de cambios 

electroencefalograficos tipicos a la clasica ECJ (46). 

La revisién de las historias clinicas y a consideracién de varios factores de riesgo asociados a la 

ECJ, no arrojaron informacién adecuada de la causa de la enfermedad. La determinacion del 

genotipo PrP fue realizada en ocho casos, en ellas los investigadores notaron que todos !os 

genotipos fueron metionina-homocigaticos en el codén 129 de! gen PrP. La investigacién no 

identificé alguna de tas mutaciones conocidas con las formas de ECJ (*). 

“Report of a WHO consultation on Medicine and Other Products in relation to Human and Animal TSE’s. OIEAWHO. 

y whe inl ases/h6e tse_9703.html, 22/10/98) 

“ww. neanet orgilibrfacts/resaurce_nvojd_fact.htm 

  

20



A pesar de que los cientificos han propuesto que fa exposicion al agente causal de Ja EEG es la 

explicacién mas plausible de estos descubrimientos, no se ha identificado un lazo epidemiolégico 

comun entre estas enfermedades. Otra explicacién potencial es la exposicién a los agentes 

causales de la EETs de animales diferentes a tos bovinos (*}. 

La mayor evidencia de la existencia de la nv-ECJ es el reconocimiento de un perfil neuropatolégico 

nuevo y !a edad inusual de los pacientes. A pesar de que los casos tienen cambios 

patognomonicos espongiformes caracteristicos de la ECJ, el curso clinico de la enfermedad es 

atipico a la forma clasica. El patron mas consistente de cambio neuropatolégico es ta formacién de 

placas amiloides rodeadas de cambios espongiformes tocalizados en encéfalo y cerebeto, estas 

placas se asemejan a aquellas encontradas en el Kurt y son visibles por fos métodos rutinarios de 

tincién, donde se observan distribuidas extensivamente por todo el cerebro y cerebelo. También 

muestran un centro muy denso rodeado por cambios espongiformes que dan un patrén parecido al 

de una flor (este patrén no se observa en la clasica ECU). (**) (11, 22, 46). 

El Comité Consultivo en Encefatopatias Espongiformes del Reino Unido (SEAC) reporté en su 

reunion del 24 de octubre de 1997, que: fa nvECJ es indistinguible de la EEB y diferente a 

cualquiera de las formas clasicas de la ECJ. Se sugiere que la patogénesis de la nvECJ difiere de 

la cldsica y en ta primera pudiera involucrarse la circulacién de linfocitos. Debido a lo anterior, para 

minimizar el riesgo de transmisién por sangre o sus productos, el SEAC recomienda que se utilice 

sangre leucodepletada, es decir sin lecucocitos.(*) 

Con la finalidad de ejercer una efectiva vigilancia epidemiolégica de la enfermedad, en ef Reino 

Unido han sido realizados varios esfuerzos. Fue creada la Unidad de Vigilancia de la enfermedad 

de Creutzfeldt Jakob, misma que vigila todos los casos sospechosos. La Unidad realiza andlisis 

epidemiolégicos para detectar cambios en {a presentacion de la enfermedad, asimismo colecta las 

historias médicas de los pacientes para reconocer factores comunes. Aunado a esta medida, en 

noviembre de 1996, ef gobierno publicé una estrategia para investigar los aspectos relacionados a 

la salud humana con respecio a las encefalopatias espongiformes transmisibles. Finalmente, ha 

sido creado un subgrupo adjunto al Comité Consultivo en Encefalopatias Espongiformes (SEAC) 

para reportar los descubrimientos epidemiolégicos con respecto a la nueva variante de esta 

enfermedad. Con este respecto han sido formuladas aigunas importantes incégnitas que deben 

resolverse, como la transmision entre personas por medio de la sangre o sus productos. {**) 

“Report of a WHO consultation on Medicine and Other Products in relation to Human and Animal TSE’s. OIEMWHO. 

iseasewbaa/ tse_9703.htmt, 22/10/98) 

“*www. ncanet.orgilibrfacts/resaurce_nvcjd_fact.htm 
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EL DEPARTAMENTO DE SALUD DEL REINO UNIDO EMITE LA SIGUIENTE TABLA CON EL NUMERO DE CASOS 

CONFIRMADOS Y PROBABLES OE LA ECJ EN EL REINO UNIDO. 
  

Afto EsPorRADICO {ATROGENICO = FAMILIAR GSS NVECJ TOTAL 
1985 26 1 1 0 - 28 
1986 26 o 0 0 - 26 

1987 23 0 0 1 . 24 

1988 22 1 1 0 - 24 

1989 28 2 2 0 - 32 

1990 28 5 0 0 - 33 

1991 32 1 3 0 - 36 
1992 44 2 4 4 - §1 

1993 38 4 2 2 - 46 

1994 51 1 4 3 - 59 
1995 34 4 2 3 3 46 
1996 4t 4 2 4 10 61 

1997 58 6 4 4 10 79 
1998 39 3 2 0 12 56   
  

Hasta ef 31 de diciembre de 1998, tofal de casos confirmados y probables de nvECJE35 

Espordpico: se refiere a los casos de ECJ cldsica que muestran un electroencefalograma tipico y 
ocurren espontdneamente sin causas identificables, son aproximadamente el 85%. 
JATROGENICO: eS cuando Ia infeccién es resultado de procedimientos quirtirgicos o procedimientos 
médicos, tales como el tratamiento con hormona del crecimiento humana o frasplantes de médula 

realizados con instrumentos contaminados. 
Familiar: son casos ocurridos en-familias asociados a mutaciones en el gen PrP (10-15% de los 

casos). 
GSS: Sindrome de Gertsmann-Straussier-Scheinker, una enfermedad hereditaria autosémica 

dominante extremadamente rara, que se caracteriza por una ataxia crénica progresiva y demencia 

terminal, La duracion clinica va de 2 a 10 afios, mucho mas larga que la ECJ. 
NvECJ: La nueva variante de la Enfermedad de Creutzfeldt Jakob es una variedad descubierta por 
ja Unidad de Vigilancia de la ECJ y reportada por primera vez en la revista Lancet ef 6 de abril de 
1996, Se caracteriza clinicamente por desérdenes neuropsiquiatricos progresivos (**) 

1.3.2 Kurv 

El Kurd es una condicion de la tribu Fore, distrito Okapa, de la zona este de Papta, Nueva Guinea, 

en donde el canibalismo ritual de jovenes ha sido denunciado desde 1956 (11, 22, 23, 46). 

La enfermedad afecta principalmente mujeres adultas y nifios de ambos sexos, con una mortalidad 

aproximada del 3%. Algunos hombres que se infectaron con la enfermedad, al parecer la 

contrajeron cuando jévenes. El periodo de incubacién después del consumo del tejido infectado en 

los rituales canibales va de 5 a 30 afios (*). 

“institute Of Food Science And Tecnology: Current Hot Topics, Bovine Spongiform Encephalopathy. 

  

Other Human and Animal TSE. swy.whe.inVemerdiseasensbee /bsecjd html, 22/10/98) 

"Department of Health. Creutzfeldt-Jakob Disease and Bovine Spongiform Encephalopathy. www.open o: 

eid_cmo.him 
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El Kuru se contrae mediante ta alimentacién de tejidos infectados. El cerebro de la persona 

fallecida era ingerido por mujeres y nifios, el tejido muscular por los hombres. La cohorte de nifios 

nacidos desde 1956 ha mostrado una menor incidencia de KurU, debido a que desde el afio de 

1950 fueron prohibidos los rituales canibales, declinando la incidencia hasta muy pocos casos al 

afio (11, 46). 

Clinicamente, la enfermedad es una ataxia cerebelar progresiva, que provoca movimientos 

incoordinados, debilidad neurolégica, decaimiento de ta funcién cortical cerebral, tremor muscular 

de ta cabeza, tronco y miembros asociados con ataxia posterior. Et tremor y la ataxia avanzan 

progresivamente hasta acompafiarse de sintomas cerebelares y de comportamiento. En tas ultimas 

etapas existe hilaridad, misma que describe el significado de la palabra Kurd, 0 muerte hilarante. 

Algunos pacientes en etapas terminales no sufren demencia, siendo ésta la mayor diferencia 

clinica entre Kurd y ECJ. Los pacientes con un periodo mas largo de incubacién parecen tener una 

progresién mas tenta de ios sintomas, pero generalmente mueren en un periodo clinico de doce 

meses (11). 

11.3.3 ENFERMEDAD DE GERSTMANN-STRAUSSLER-SCHEINKER (EGSS) 

La enfermedad de Gerstmann-Straussler-Scheinker es una condicién autosémica dominante 

taramente presente en las familias. La enfermedad es similar a la ECJ, excepto que ésta tiene una 

mayor duracié6n, una tendencia a la ataxia cerebelar como signo neurolégico predominante, y la 

presencia de un gran ndmero de placas amiloides (11, 22, 23, 46). 

La EGSS comparte con la nvECJ una extensa distribucian en cambios encefalopaticos 

espongiformes. (*). 

Ha sido transmitida a primates no humanos y a roedores mediante !a inoculacion intracerebral, y a 

hamsters mediante la insercién del gen humano con la forma anormal PrP (*). 

* WHO/OIE Excerpts from Report of a WHO Consultation of Clinifal and Neuropathologica! Characteristics of the New 

Variant of CJD and other Human and Animal TSE. vew.whoinlemse ‘diseases/bse/ may1 4rep. htm! 
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li. ENcEFALOPATIA ESPONGIFORME BOVINA 

1.4 DEFINICION 
La encefalopatia espongiforme bovina (EEB), es una enfermedad fatal degenerativa del cerebro 

del ganado bovino. Fue identificada por primera vez en una granja focalizada en Kent, al sur de la 

Gran Bretafia, y fue reconocida por el Laboratorio Central Veterinario en noviembre de 1986, sin 

embargo, estudios posteriores conctuyen que ios primeros casos se presentaron a fines de 1984. 

Para 1986, la enfermedad habia afectado bovinos en ef Reino Unido, y se habia extendido a 

Irianda, Francia, Portugal y Suiza. (*) (8,9,10,11,12,13,20,23,25,30,34,40,44,46,47) 

La EEB esta asociada con un agente transmisible cuya naturaleza no esta completamente 

comprendida. El agente afecta el encéfalo y la médula espinal del ganado y se caracteriza por 

cambios espongifonmes visibles al microscopio. Es un agente altamente estable, resiste e! calor de 

las temperaturas normales de cocimiento y adn mayores como las utilizadas para la esterilizacién, 

el congelamiento y la desecacién. La enfermedad es fatal para el ganado a las pocas semanas de 

mostrar signologia clinica (**) (11,12,44,17 ,23,24,31,50) 

El ganado afectado tiene signologia nerviosa, baja de peso y dificultades para caminar, la 

produccién lactea dectina. El pesiodo de incubacién es comunmente de 3 a 5 ajios, registrandose 

el mayor numero de casos a Ja edad de 4 y 5 afios (11,18,20,30) 

Estudios epidemiolégicos de cohorte mostraron que la EEB estaba asociada con la inclusién de 

harinas de carne y hueso como suplemento en la dieta del ganado. Las harinas de carne y hueso 

son elaboradas por !a industria del rendimiento, principalmente con tejidos derivados de rumiantes 

obtenidos en las ptantas de sacrificio (9,10,11,12,14,17,24,25,28,30,31,33,49). 

La hipétesis de la emergencia de EEB en el Reino Unido es que una combinacion de factores que 

prevatecieron a finales de fos afios setenta y principios de los ochenta, permitieron que fa 

infectividad de! agente causal de scrapie se presentara en dosis suficientes para afectar a los 

bovinos, resultando en casos esporddicos de EEB. Lo anterior fue definido debido a que los 

priones de scrapie difieren Unicamente por siete aminodcidos con los de la EEB. Una vez 

establecido en el ganado bovino, la enfermedad se perpetud en tejidos infectados de esta misma 

especie, que fueron sometidos a procesos de rendimiento infectando a las harinas de carne y 

hueso (9,10,14,12,14,47,24,25,28,30,31,32). 

  

* CFIA/BSE. weny.cha-hacia.agr.ca/engiis al 

** WHO Emerging and Other Communicable Diseases (EMC), bovine spongiform encephalopathy (BSE) Fact Sheets. www. 

who.ch/programmes/eme/bsefacts.htm. marzo 1996. 
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En julio de 1988 se prohibié alimentar a rumiantes con harinas de carne y hueso derivadas de 

rumiantes, lo que resuité en la declinacién de la epidemia en 1993. El efecto retardado fue un 

teflejo del largo periodo de incubacién de la enfermedad, que es en promedio de cuatro a cinco 

afos. La incidencia de la enfermedad en el Reino Unido actualmente disminuye de manera rapida 

{31,32,44,47). 

Para 1989 fueron confirmados mas de 7000 casos de EES anualmente en el Reino Unido, y la 

enfermedad se convirtié en foco de atencién internacional. Esto condujo a restricciones en las 

exportaciones de animales vivos y productos carnicos desde el Reino Unido, debidos a la 

especulacién de que la salud humana pudiera verse comprometida por fa exposicién al agente 

(40). 

El total acumulado de casos confirmados hasta noviembre de 1998 es de 176,467, de fos cuales 

175,590 son de fa Gran Bretaita, donde se ha encontrado mayores proporciones en los condados 

del sur y sureste de Inglaterra y 1780 en Inanda del Norte. Los casos reportados fuera del Reino 

Unido a finates de 1998 son alrededor de 870, incluyen a Suiza (283), Idanda (337), Portugal (195), 

Francia (49), Holanda (3), Bélgica (7), Italia (2), Dinamarca (1). 

Los 886 casos reportados en fa Unién Europea representan una baja cifra considerando que 

57,900 bovines de pie de cria ingleses fueron importados a otros paises durante 1985-90, y miles 

de toneladas de carne y harinas britanicas. Esto sugiere una subnotificacién sustancial (30). 

Como consecuencia, desde agosto de 1988 todos los casos sospechosos de EEB fueron 

sactificados y destruidos para prevenir su consume por humanos 0 animales. A panir de noviembre 

de 1989 se tomé otra medida precautoria, los despojos especificos de bovino (DEB) provenientes 

de animales mayores a los seis meses fueron excluidos de la cadena de alimentacién humana con 

base en que se encontraron titulos de infectividad en tos tejidos de ovinos y caprinos infectados 

con scrapie. Los tejidos exctuides son el encéfalo, la méduia espinal, las tonsilas, et timo, el bazo y 

los intestinos. Como resultado de estudios experimentales de patogénesis en bovinos infectados 

con EEB, Ios intestinos y el timo de becerros menores a Seis meses de edad fueran incluidos (31). 

La Comunidad Europea prohibié la exportacién de Despojos Especificos de Bovino (y ciertos 

érganos utilizados en ta manufactura de farmacéuticos) del Reino Unido a paises miembros en 

marzo de 1990, y desde noviembre de 1991 se prohibié en el Reino Unido la utilizacién de DEB 

como fertilizantes. Desde septiembre de 1990 los DEB se excluyeron de todas las harinas de carne 

y hueso usadas en la alimentacion bovina. Actualmente, los DEB son destruidos por incineracion 

en las plantas de rendimiento. (31) (*) 

* BSE facts www. neanel_ot gility fagtsiresource index him 18/10/98 
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HL2 TRIADA EPIDEMIOLOGICA 

EI primer caso clinico de EES se considera que ocurrié en Inglaterra durante abril de 1985, pero 

esta nueva enfermedad no fue reconocida formalmente hasta noviembre de 1986. Como resultado 

de la similitud entre tas lesiones neuropatolégicas que presentan los bovinos y aquellos en ovinos 

que padecen scrapie, se sospeché que el agente de ambas enfermedades era e! mismo, sin 

embargo, bovinos y ovinos han pastado juntos durante muchos afios sin que ei agente causal de 

scrapie haya cruzado la barrera de especies (**) (8,11,12,13,20,23,25,28,30,32,40,45). 

La amplia distribucién geografica en los primeros casos no sefialaba una sola fuente de infecci6én, 

por lo que fue sugerido el origen alimentario. A través de estudios epidemiolégicos extensivos fue 

demostrada una correlacién directa entre ta ocurrencia de EES y ja inclusién de harinas de came y 

hueso, posiblemente infectada con el agente causal de scrapie, que era comunmente utilizado 

como complemento en las dietas de vacas productoras de leche. A este respecto, varias hipdtesis 

han sido formuladas para determinar la fuente del brote. En julio de 1997, el Partamento del Reino 

Unido revelé que durante e) periodo de 1970 a 1985, miles de toneladas de harinas de carne y 

hueso fueron importadas desde Africa, principaimente de Sudafrica, Botswana y Namibia. El 

continente africano es et habitat de varias especies de rumiantes, y fa patologia de las 

enfermedades endémicas en ocasiones se encuentra poco documentada. Esta puede ser la causa 

de que algunas especies silvestres en cautiverio sean marcadamente mas susceptibles a ta EES 

que los bovinos domésticos (*) (***) (9,10,11,13,23,25,30,31,40). 

La EEB ha sido observada en poblaciones bovinas nativas de Inianda, Francia, Portugal y Suiza. 

Se ha sido informado que estos paises importaron harinas de carne y hueso desde ef Reino Unido 

debido a que el precio de tas mismas disminuyd en 1990, aumentando al doble las impostaciones 

comparadas con los afios precedentes, por ejemplo, en Francia se registraron aproximadamente 

15,000 toneladas de harinas de carne importadas durante 1989. E] hecho de que la EEB ha sido 

confinada a Europa sugiere que fue originalmente un problema britanico que se diseminé al resto 

del continente como resultado de alimentar al ganado europeo con harinas de carne y hueso del 

Reino Unido. (16). 

* BSE facts poanel orgiliufacts/resourse.iqdex. him 18/10/98 

** Report of a WHO consultation onMedicinal ando Other Products in Relation to Human and Animat TSE's. 

ho inveme/disensesbeertre 9793 .html. 22/10/98 
Institue of Food Science and Tecnology. Current Hot Topics: bovine spangiform encephalopathy. 

‘ifetnottons him. 02/04/98 
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€1 28 de noviembre de 1986 se confirma el primer caso de encefalopatia espongiforme bovina en 

ei norte de Inanda en un hato lechero con vacas Friesan. Para detener el brote, la enfermedad se 

clasificd como de notificacion obligatoria desde diciembre de 1988 y la prohibicién de atimentar 

rumiantes con harinas provenientes de los mismos fue publicada en enero de 1989 (25,47). 

Al encontrarse una incidencia de EEB mas alta en animales de cuatro y cinco afios de edad, fue 

impuesta una prohibicién de alimentar rumiantes con harinas de came y hueso provenientes de 

rumiantes en julio de 1988 en el Reino Unido, esperando un efecto detectable durante 1992. A 

pesar de que el pico en la incidencia de ta enfermedad se dio en este afio, e} incremento fue menor 

en los afios que te precedieron, y durante el afio de 1993 la incidencia comenzé a declinar. Para 

octubre de 1996, se tenian 28,000 animales enfermos que nacieron después de ta prohibicién. Se 

considera que muchos de estes casos ocurrieron debido a una contaminacién cruzada en los 

almacenes de las fabricas productoras de alimento para rumiantes, cerdos y aves que usan el 

mismo equipo. Los despojos especificos de bovinos fueron utilizados en la fabricacién de alimentos 

para porcinos y aves hasta septiembre de 1990, que fue promulgada la prohibicién de DEB en la 

alimentacién de no rumiantes (Orden de 1990). En caso de que los alimentos sean la unica fuente 

de infeccion para el ganado, ta enfermedad deberia ser erradicada al remover todos los tejidos 

infectados del alimento, y que los animales que incuban la enfermedad mueran o sean 

sacrificados. Este resultado seria similar a la erradicacion del Kuru de tas tribus canibales en 

Papua, Nueva Guinea. (9,10,11 ,12,13,23,25,30,34). 

Finalmente a partir del primero de agosto de 1996, el gobierno britanico adopté medidas 

compensatorias para colectar y destruir {os alimentos en almacén de fas plantas de alimentos, la 

presencia de harina de carne originada de mamifero fue prohibida en cualquier parte de ta cadena 

alimenticia. (*). 

Las bases de la vigilancia epidemiclégica para la enfermedad se establecieron mediante la 

imptementacion de diversas acciones, Desde marzo de 1988, el diagnéstico de rutina se ha basado 

inicialmente en el examen de una seccién de ta médula oblonga. El material no apto para esta 

prueba es examinado por microscopia electrénica donde se observan fibrilas equivalentes a las 

asociadas a scrapie (13,45,16,22,23,34,41). 

Los casos detallados son colectados en un cuestionario estandar que provee informacién acerca 

de la fecha en que se mostraron tes signos clinicos, la fecha de nacimiento, la raza y el sexo del 

animal, la fuente del animal en términos de movilizacién o compra, la identificacion, fecha de 

nacimiento, sexo de las crias, numero de animales adultos en el hato, distribucién de edades y la 

finalidad zootécnica, en una base de datos en EPI INFO (*). 

ance.biny. 15/09/98     *MAFF BSE information: incidence of BSE. www malt gov. invbge/sse-slatreticsiley. 
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La reduccién en la incidencia de la enfermedad en el Reino Unido, indica claramente que la 

prohibicién de 1988 tuvo efectos dramaticos y apoya la conclusion de fos estudios epidemiolégicos 

que sefiatan a las harinas de carne y hueso como la mayor fuente de infeccién. Un estudio de 

casos y controtes Nevado a cabo entre 1993 y 1994, indicd que no existe la transmisién vertical u 

horizontal para la vasta mayoria de los casos nacidos después de la prohibicion (9,10,12,13,30). 

El desarrotio en el uso de técnicas de ELISA para detectar proteinas de rumiante, y las potiticas del 

Ministerio de Agricultura y Pesca de la Gran Bretafia para controlar ja destruccién de los DEB, 

fueron herramientas utilizadas para verificar ta manufactura de los alimentos para bovinos u otras 

especies (41,14,17,24,31,34). 

EsTApisTICAS GENERALES PARA EL REINO UNIDO HASTA Et 31 DE JULIO DE 1998 

  

  

  

  

  
  

  

  

  

  

      
  

Porcentaje 

HATOS AFECTADOS 34,548 
CASOS TOTALES 172,145 
HaTos LECHEROS 21,887 63.34% 

HATOS DESTINADOS AL ASASTO 9,305 26.92% 
HATOS DE DOBLE PROPOSITO 2,065 5.98% 
HATOS NO REGISTRADOS 2,174 1.27% 
CASOS IMPORTADOS AL HATO. 55,764 32.2% 

CASOS NO IMPORTADOS 115,059 67.0% 

No REGISTRADOS 1,322 0.8% 

Incidencia en hatos lecheros: 60.6% 
Incidencia en hatos para abasto: 16.2% 

Incidencia de hatos infectades: 36.9% 
Caso mas joven confirmado: 20 meses 
Caso mas viejo confirmado: 18 afios 

“") 

UL.3 PATOGENESIS 

Seguida de la exposicién oral de bovinos a harinas de carne y hueso que contienen ei agente 

causal de scrapie, éste se acumuta primero en los drganos linfoides asociados al intestino (las 

tonsilas y placas de Peyer en el leon terminal) y mas tarde en otros drganos linfoides, como bazo y 

timo; y finalmente en la méduta espinal y el cerebro (11,50). 

nt. 02/04/98 

nee him. 15/09/98 

  

   “Institute of Food Science Technology. Current Hat Topics: BSE. ww 

““MAFF BSE information: incidence of BSE. wv inalf cov uk/anim: 
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De manera similar sucede en ratones inoculados intrapertonealmente con ef agente causal de la 

nvECJ. El agente entra ai cuerpo a través de los macréfagos y las tonsilas linfoides presentes en el 

lieon distal. Las rutas propuestas de diseminacién del punto de entrada a otros tejidos y el SNC 

son la sangre y los nervios periféricos. En animales experimentalmente inoculados, la diseminacién 

desde el sitio de inoculo, el ojo en simios y el peritoneo en ratones, ha mostrado ser el nervio 

Optico y esplénico, respectivamente (11,16,22,23,27,50) (*). 

Cuando una proteina infectante alcanza la membrana celular de las neuronas, ésta actia como un 

"molde" en ta proteina normal, causando que adopte una forma similar distorsionada, ésta a su vez 

actuara de la misma manera con otras proteinas en secuencias de 2-4-8-16-32... El largo periodo 

de incubacion de las encefalopatias espongiformes es debido a que solo pequeiias cantidades de 

priones son producidas y e! proceso toma tiempo (*) (11,23,27,45). 

En tas ultimas fases de ta enfermedad, tos titulos mas altos se encuentran en ef SNC, y en las 

primeras fases se encuentran en las tonsilas, nodulos linfoides suprafaringeos y mesentéricos y el 

intestino (*). 

Los tejidos en los cuates no ha podido ser detectada infectividad inctuyen los nervios periféricos, el 

sistema linforeticular, tos mUsculos estriados y algunas visceras (11,23,27,45). 

Algunos de los encéfalos remitidos a neurohistopatologia muestran las siguientes lesiones: 

cromatolisis neuronal y necrosis del tallo cerebral, infiltrados meningeos de células mononucleares 

y de grandes vacuolas en el] neuropilo. Algunos de ellos muestran ta pérdida de neuronas 

piramidates en el hipocampo, con gliosis y astrocitosis. La topografia de la degeneracién neuronal 

en el tallo cerebral en todos los casos es la misma (16,41,48,50) (*). 

El cambio visible mas temprano en el transcurso de ja enfermedad es una pronunciada 

astrogliosis. Los astrocitos responden con hipertrofia circundando a los vasos sanguineos, 

seguidos por una espongiosis que es formada por la vacuolizacién de los procesos neuronates, 

astrocitos y, posiblemente, oligodendrocitos. Otros cambios ultraestructurales incluyen ta pérdida 

de los contactos sinapticos, la degeneracién del axén y, finalmente, la pérdida de !a neurona (16). 

Los cambios patolégicos en la etapa final de la enfermedad incluyen Ja aparicién de placas 

amiloides que contienen PrP™. Estas placas tienen distinta morfologia que va desde una apariencia 

difusa en el Sindrome de Gerstmann-Straussler Scheinker, hasta la apariencia compacta del Kurt. 

Usualmente aparecen rodeadas por astracitos. (*} (11,16,22,23,41,48,50) 

* Priénics: Pathology and Etiology of TSEs. http/www.pridnics ch/BSE_RevS.htmt . 20/07/98 
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i.4 SicNos CLinicos: 
La duracién de ta signologia va de 45 a 54 dias e incluye lo siguiente: 

= SIGNOS DE COMPORTAMIENTO: 
- Aprension, 
- Hiperestesia, 
- Panico, 
- Cambios en el temperamento, 
- Movimiento inusual de ta cabeza, 
- Movimiento exagerado de las orejas, 

- Lamido de nariz y flancos, 

- Pateo, 

- Resistencia a pasar de espacios abiertos a cerrados 
- Rechinido de dientes. 

= SIGNOS LOCOMOTORES Y NEUROLOGICOS 
- Ceguera, 
- Caminar en circulos, 

+ Ataxia de manos o patas, 

+ Postracion, 
- Paresis parcial, 

- Tremores. 

= SIGNOS GENERALES 
- Pérdida de peso, 

- Pérdida en ta condicién. 
- Disminucién en ta produccién lactea 
(14,20,23,32,35,36,50) 

La pérdida de peso o de la condicién corporal ha sido registrada en el 79% de los animales con 

EEB y es un hallazgo comun en los ovinos afectades con scrapie. Similarmente la disminucién de 

peso es un signo predominante en la enfermedad crénica degenerativa del aice. 

La marcada emaciacién en las EETs, ocurre en las primeras etapas de ja enfermedad cuando la 

habilidad para ingerir alimentos se observa afectada. Una reduccién en la rumia con sus efectos 

consecuentes en fa digestién y en ef consumo de alimentos es ja explicacién para este fendmeno. 

La frecuencia de la expresién en este defecto sugiere que el control fisiolégico de la regurgitacion 

es especialmente vulnerable a la presencia de una EETs (18). 

HIS TRANSMISION 

Existe muy poca informacion acerca de la transmisién natural de las EETs de los animales. En la 

mayoria de las veces, la ruta natural de exposicién al agente es {a oral, sin embargo, se conoce 

que existe disposicién genética para la infeccién de scrapie. Algunas investigaciones han 

transmitido el scrapie a través del consumo de placenta en ovinos. Este modo de transmisién no ha 

sido demostrado para EEB en ganado bovino, (32, 40, 45, 50) 
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En marzo de 1997 el Comité Cientifico Veterinario de Ja Unién Europea realiz6 un andlisis de 

riesgo para el calostro, la leche y productos !acteos. Se reconocid que el estudio de cohorte en et 

Reino Unido sugiere la remota posibilidad de transmisién materna y concluye que la feche 

proveniente de vacas lecheras clinicamente sanas puede ser consumida. Este resultado es acorde 

con la opinién de la Consultacién de Expertos de la OMS en abril de 1996. (*) (33, 49). 

I Ministerio de Agricultura y Pesca de la Gran Bretafia, auspicié un estudio de cohorte que incluyd 

a 300 becerros, estos animales fueron agrupados por parejas, siendo uno de ellos hijo de un 

animal enfermo de EEB y el otro de una madre que hasta los seis afios era clinicamente sana de 

EEB. Todos fos becerros nacieron en un perioda de julio de 1989 a febrero de 1990. A tos siete 

afios fueron sacrificados y se examinaron los encéfatos para buscar la evidencia de ta enfermedad 

(33). 

Los resultados finales det estudio determinaron que el riesgo de transmision materna es menor al 

10 por ciento. No excluye la existencia de cierta variabilidad genética que predisponga a contraer ta 

enfermedad a !a exposicién a alimentos contaminados con el agente. El informe concluye con ta 

falta de evidencia que sugiera cuatquier riesgo de eliminacién del agente por medio de la leche (33, 

49). 

A pesar de no existir evidencia cientifica que ligue la EEB con ia ECJ, la especulacién surgié al 

aparecer diez casos de la llamada nueva variante de la Enfermedad de Creutzfefdt Jakob en los 

afios de 1994-95, y en los cuales no se encontraron circunstancias ocupacionales o de estilo de 

vida como factores comunes. E} 20 de marzo de 1996, el Comité Consultivo en Encefalopatias 

Espongiformes (SEAC) declaré que en ta ausencia de una alternativa creible, la explicacién de 

estos casos fue una exposicién af agente de la EEB antes de la prohibicién de 1988. Se conoce, 

sin embargo, que la secuencia de aminoacidos del prién humano difiere en mas de 30 posiciones 

del prién bovino (*) (11,22,23,45, 46). 

Los resultados de la tipificaci6n en la Unidad de Neuropatogénesis aparecieron en octubre de 

1997. Al observar la combinacién en los periados de incubacién y tos perfiles de las lesiones en los 

ratones se concluyé que, la nvECJ es causada por la misma linea del agente que causa la EEB, la 

EEF y las EETs en rumiantes silvestres y que la nvECJ es distinguible de la ECJ clasica. Los 

estudios de transmisién en combinacion con la vigilancia, proveen la evidencia de una asociacién 

entre EEB y ta nvECJ. (*) (**) 

    

* IFST Current Hot Topics: bovine spongiform encephalopathy. 

** MAFF BSE Information. Transmission of BSE. wiv. mtafl gov ul 
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El ensayo en ratones es el unico método sensible y disponible para detectar infectividad en un 

fango amplio de tejidos. Estos raedores han sido utilizadas para el diagnéstico de scrapie. La EEB 

se transmite mas facilmente de bovinos a ratones que el scrapie ovino. En afios recientes, se han 

producido ratones transgénicos que poseen el gen PrP de otras especies, algunas veces en 

adicién al que ya poseen y otras reemplazandolo (**). 

La EEB puede ser trasmitida de tejido encefalico de un animal en los altimos estadios de la 

enfermedad a ratones por inoculacién intracerebral/intraperitoneal 0 en el alimento, con un periodo 

minimo de incubacién de 292 dias para el bioensayo (**) (34). 

Técnicas como la delecién y la sustitucién de genes, y la produccién de genes quiméricos 

(mezclados), han servido para entender el rol del gen PrP en la infeccién. En estos modelos puede 

reducirse el periodo de incubacién incrementando las copias de este gen en los ratones. Con la 

sustitucién def gen PrP del ratén y la insercién de genoma humano, ha sido posible infectar ratones 

con ta enfermedad de Creutzfeldt-Jakeb y sus variantes. (*) 

IFST Current Hot Topics: BSE. www.easynet.co.uk/ifethottops hirs. 02/04/98 

** MAFF BSE Information. Transmission of BSE. www. snail gov. uk/animallvbse/pse-science/level-4-transmis htm



CATEGORIZACION DEL POTENCIAL DE INFECTIVIDAD DE DIFERENTES ORGANOS DE ANIMALES AFECTADOS 
CON EEB (*} 
  

CATEGORIA ORGANOS 

4. Alta infectividad Ja) Encéfalo bovino, ojos, médula_ espinal, 

I ganglios dorsales, dura madre, pituitaria, 

| columna vertebral, pulmones. 

'b) Encéfalo ovino/caprino, ojos, médula 

' espinal, ganglios dorsales y columna 
, _. Vertebral, bazo y pulmones, 
'a) Intestino desde duodeno hasta recto, 

i tonsilas. 
'b) Bazo de bovino, placenta, utero, tejidos 

j fetaies, liquido cefatoraquideo, ndédutos 
I linfoides, adrenales. 

2. Mediana infectividad ~ 

  

  

3. Baja Infectividad ~"""""Higado, pancreas, timo, médula ésea, mucosa 
nasal, nervios periféricos. 

4, Sin Infectividad detectada Masculo esquelético, corazon, fifién, calostro, 
leche, tejido adiposo, glandulas salivales, saliva, 
tiroides, glandula mamaria, ovario, testicutos, 

semen, tejido cartilaginoso, tejido conectivo, piel, 

| pelo, suero, orina, bilis, heces.     
  

Es interesante comparar tos resultados de los experimentos de transmisién de EEB con los de 
scrapie. Hasta este punto, debe recordarse que fa transmisién de EEB es mas efectiva que la de 
scrapie. 

TITULOS INFECTANTES ENCONTRADOS EN TEVIDOS Y FLUIDOS CORPORALES EN OVINOS Y CAPRINOS 

NATURALMENTE INFECTADOS CON SCRAPIE (*) 
  

CATEGORIA ORGANOS 
  

Catecoria | Encéfalo, médula espinal, ojo 
ALTA INFECTIVIDAD 

  

Catecoria If leon, nédulos tinfoides, colon proximal, bazo, 

MEDIANA INFECTIVIDAD tonsilas, duramadre, glandula pineal, placenta, 
fluido cerebroespinal, pituitaria y adrenales. 

  

  

CaTEecoria {il Colon dista!, mucosa nasal, nervios periféricos, 

BAJA INFECTIVIDAD hueso, higado, pulmones, pancreas y timo. 

CaTecoria IV Sangre, heces, corazén, ifidn, glandula 

SIN INFECTIVIDAD DETECTABLE mamaria, leche, ovarios, saliva, glandulas 

salivales, vesicula seminal, suero, musculo 

esquelético, testiculos, tiroides, Utero, tejido 
fetal, bilis, tejido cartilaginoso, tejido conectivo, 

pelo, piel, orina.       
  

+ MAFF BSE Information. Transmission of BSE, wivy. maf? gov nk/animalh/bse/hse-science/ievel-4-trausmis hind 

33 

 



Los intentos iniciales para transmitir la EEB a otras especies tenian dos propdsitos. El primero era 

identificar et modeto de laboratorio mas idéneo para evitar hacer los experimentos en ganado 

bovino. Ideatmente deberian ser roedores de laboratorio que pudiesen también ser utilizados para 

scrapie para comparar ambos resultados (*). 

En segundo sitio, los experimentos en otras especies informarian tos riesgos para otros animales 

durante et curso de Ja epidemia. La mayoria de las especies desafiadas serian inoculadas 

parenteralmente (usuatmente por inyeccién intracerebral) y ocasionalmente acompafada de 

inyeccién intravenosa o intraperitoneal (*). 

ESPECIES INFECTADAS PARENTERALMENTE: 

-  Roedores - Caprinos 
- Bovinos - Simios (mono arafia, macacos, marmosetos) 

-  Ovinos 
-  Visones 

ESPECIES INFECTADAS POR VIA ORAL: 

- Roedores - Ovinos 

-  Bovinos - Caprinos 
-  Visones 

LAS ESPECIES NO SUSCEPTIBLES A LA EEB SON: 
- Hamsters 
- Aves de corral 

-  Cerdos 

Las aves de corral y los cerdos han estado expuestos a las harinas de carne y hueso 

contaminadas en el pasado, debido a que estos ingredientes son utilizados regularmente en sus 

dietas en altos niveles de inctusion, inclusive mayores a los rangos usados en bovinos. Ha sido 

argumentado que la enfermedad no ha mostrado signologia clinica debido a que el sacrificio de 

estas especies se lleva a cabo en edades tempranas. Sin embargo, cerdos expuestos y 

sacrificados a tos siete afios de edad no han desarro!lado evidencias clinicas de infeccién. 

Asimismo, las aves expuestas por vias parenteral y oral sacrificadas a fos cinco afios no mostraron 

cambios espongiformes en el encéfalo (*}. 

1.6 Diacnéstico 

Es esencial conocer fa patogénesis de las EETs para entender que método diagnéstico es mas atid. 

Por ejempio, para scrapie en ovinos y roedores de laboratorio, la multiplicacién temprana del 

agente infeccioso toma lugar en el sistema linforeticular (nédulos linfoides, placas de Peyer en la 

pared intestinal, bazo). Aproximadamente a la mitad de! periodo de incubacién la infectividad 

alcanza el sistema nervioso central (11,22,23,27,48,50). 

*MAFF:BSE Information, Transmission of BSE. wecw matt,goy uk:animalh'hee-pse-aciencetevel-4transms Mal 
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En el ganado bovino ei periodo de incubacién es de aproximadamente cinco afios, y se espera 

encontrar infectividad en el sistema nervioso central desde los 30 meses post-infeccién. Bajo estas 

circunstancias, no es viabte investigar tejido encefalico en animales sacrificados entre los 18 y 24 

meses de edad, debido a que no es posible detectar aun ta infeccién. Es por esta causa que las 

pruebas diagnosticas deben ser validadas en animales que ya tienen edad suficiente como para 

haber incubado la enfermedad. Debido al largo periodo de incubaci6n, la habilidad de diagnosticar 

la presencia de EEB anterior a ia aparicion de la signologia clinica (entre 4 y 6 aos de edad) 

mejoraria la eficiencia en la vigitancia y 1a prevencidn (13) (*). 

Los agentes de las encefatopatias espongiformes transmisibles no estimulan ninguna respuesta 

inmune, consecuentemente no existen pruebas serolégicas de tipo tradicional disponibles para 

detectar los anticuerpos virales en las etapas tempranas de la enfermedad (11,18,22,23,26,29,34). 

El examen del liquido cefalorraquideo no muestra anormalidades en su citologia, concentracion de 

proteinas 0 patrones electroforéticos, lo que permite la diferenciacién de EEB con otras patologias 

que provocan inflamacién de! SNC, tales como infecciones bacterianas 0 virates (29, 35). 

Para la identificacién de! agente, el encéfalo completo es removido lo mas pronto posible después 

de la muerte y se conserva en una solucion con el 10% de formol salino como fijador. Después de 

la fijacién, el encéfalo se corta en rebanadas, debe seleccionarse el obex de ta médula oblonga 

para procesamiento histopatolégico con parafina convencional. Las secciones deben tener un 

espesor maximo de 5 ym y tefiirse con hematoxilina y eosina, se examinan para los cambios 

espongiformes caracteristicos y la vacuolizacién neuronal (*) (16,41,45,48,50). 

Pueden encontrarse las fibrillas caracteristicas a scrapie (SAF) por microscopia con tincién 

negativa de! tejido cerebral fresco, y la deteccién de sus constituyentes por técnicas de 

electroforesis e inmunobiotting. Lo anterior debido a que estas fibrillas han mostrado 

inmunoreaccién con antisuero polictonal producido en conejos contra las fibrillas asociadas a 

scrapie en ovinos y en ratones. Las fibrillas de EEB se detectan en los nucleos basales det 

cerebro, preferentemente. Estas técnicas son de utilidad cuando el diagndstico histopatoldgico es 

dificil o imposible debido a la descomposicién post-mortem. Las técnicas de inmunoblotting han 

revelado la presencia de glicoproteinas relacionadas con PrP en las fibrillas de EEB (*) (16,41,45). 

  

* MAFF BSE Information: Diagnosis of BSE. www.



La observacién de algunos cambios histopatolégicos, tales como ta vacuolizacién del tejido de 

sostén nervioso, son indicadores positivos de EEB. Otras pruebas diagndsticas son la tincién 

inmunchistoquimica y el inmunoblotting de la proteina anarmal. La deteccién y titulacién del agente 

pueden ser acompafiadas de la inoculacién intracerebral de ratones o hamsters con un 

homogenizado de cerebro del animal sospechoso. Después de un tiempo apropiado de incubacién, 

el encéfalo de! animat de laboratorio es examinado para observar los cambios histopatoldgicos 

caracteristicos. Estos cambios se tocalizan en el nucleo solitario y en el nucleo del tracto espinal 

del nervio trigémino. Dichos nucteos se localizan en el obex de la médula oblonga, juego entonces, 

el area del obex es el sitio mas importante del encéfaio para el diagndstico histoldgico de EES. 

Otros sitios de importancia para examinar son las secciones dei pedunculo caudal cerebelar y el 

mesencéfalo (11, 34)(*). 

Las pruebas antemortem que han sido ensayadas son; 

1. Pruebas especificas para PrP, 

la prueba de electroforesis capilar, 

el western blot con sensibilidad aumentada: 

2. Pruebas que identifican los metabolitos en animales o humanos infectados; 

método voltamétrico ciclico que describe metabolites en la orina, 

prueba de inmunoblot que describe los metabolitos en tiquido cefatorraquideo, (*) 

Las pruebas antemortem no han sido validadas para uso practico. 

La EEB puede ser trasmitida de tejido encefadlico de un animal en tos dltimos estadios de la 

enfermedad en ratones por inoculacién intracerebralintraperitoneal o en el alimento, con un 

periodo minimo de incubacién de 292 dias para el bioensayo (34). 

* WHO-OIE Excerpts from Report of a WHO Consultation ‘on clinical and neuropathological characterization of the nvCJD 

and other Human and Animal TSE’s. yew. 22/10/98    
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PRUEBAS DIAGNOSTICAS REALIZADAS EN DIFERENTES PAISES PARA DETECTAR LA 
PRESENCIA DE ENCEFALOPATIAS ESPONGIFORMES TRANSMISIBLES 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

                      

Pais HISTOPATOLOGIA | INMUNOHISTOQUIMICA | AISLAMIENTO WESTERN BIOENSAYO 
OE FIBRILLAS BLot 
ASOCIADAS A 

SCRAPIE 
Argentina XXK XXX 

Australia XXX XXX XXX XXX XXX 

Bélgica XXX XXX XXX 
Canada XXX XXX XXX XXX 
Chipre XXX 
Oinamarca 

Fintandia XXX 
Francia 
Alemania XXX XXX XXX XXX XXX 
(standia XXX XXX XXX XXX 
Iranda XXX XXX 
Israel XXX XXX XXX 
Japon XXX XXX XXX XXX 
México XXX 
Paises Bajos XXX XXX XXX XXX 

Nueva Zetanda XXX XXX XXX 

Noruega 

Suecia 
Suiza XXX XXX XXX XXX XXX 
Reino Unido XXX XXX XXX XXX XXX 

EEUU. XXX XXX XXX   
  

* Office International des Epizootes. Epidemiological studies and research on transmissible 
spongiform encephalopathies. www.oie.int. Octubre, 1996. 

Dentro de {os ultimos estudios publicados, ha sido realizada una prueba mediante la deteccién de 

dos proteinas presentes en el liquido cefalorraquideo de animales infectados con EEB. Estas 

proteinas pueden ser originadas det tejido neuronal afectado y pertenecen a la familia proteica 

denominada 14-3-3. Mediante un inmunoensayo consistente en la degradacion proteica y la 

electroforesis en gel de policrilamida pueden ser determinadas antemortem, sin embargo no es una 

prueba ideal a pesar de Ia sensibilidad de !a misma (29, 45, 50). 

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES 

Los desérdenes neurolégicos en bovinos pueden resuitar de una variedad de causas. A pesar de 

que algunas de estas condiciones tienen signologia clinica similar a la EEB, un examen minucioso 

de !a historia y signotogia, como las condiciones genéticas, la edad de aparicién de los signos, 

pueden ser de utilidad para reconocer la enfermedad (35). 

37 

 



Diagnésticos Diferenciales de la EEB (36) 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

ORIGEN ENFERMEDAD AGENTE 
Encetalopatia §Espongiforme } Prion 
Bovina 
Rabia Rhabdoviridae 

>  Infeccioso Listeriosis Listeria monocytogenes 
Meningoencefalitis Haemophilus somnus 

tromboembolico 
Enfermedad de Aujeszky Alphaherpesviridae 
Babesia cerebral Babesia bovis 
Cowdriosis Cowdria ruminantium 

Deficiencia de tiamina a nivel 
> Metabdlicas y Téxicas Poliencefalomalacia celular y trastornos de fos ciclos 

fisiologicos de 1a glucosa 
Sindrome de la vaca caida Hipocatcemia (fiebre de leche), 

hipomagnesemia (tetania de 
lactacién) o hipogtucemia; 
toxemia severa por mastitis 
coliforme o peritonitis difusa, 

paralisis obstétrica; trauma. 
  

Intoxicacion Contaminacién de pastos 0 
materiales con plomo o 

herbicidas/insecticidas a base 
de arsenicales. 

  

      Encefalopatia hepatica Ingestion de plantas toxicas 
que contienen atcaloides. 

Absceso/Neoplasia cerebral Lesién intracraneal   
  

1.8 FAacTORES DE RIESGO Y CONTROL 
Por centurias el proceso de rendimiento (“rendering”) ha sido usado para extraer el sebo de los 

despojos animales para incorporarlos en productos como velas y jabones. En los ajios veinte, se 

conocié que los sdlidos ("greaves’) resultantes de este proceso, contenian valiosas proteinas que 

podian pulverizarse para producir harinas de carne y hueso para adicionarse en la alimentacion 

animal (9,10,11,12,14,24,31,42). 

La industria del rendimiento comenz6 a crecer en importancia con ta presién de ta industria 

pecuaria para disminuir tos costos de produccién, pues existid una tendencia para e! uso de 

suplementos proteicos en alimentos para bovinos. Aunado a esto, ta diferencia de precios entre las 

proteinas derivadas de vegetales y animales, debido al aumento del costo de la soya y despojos de 

pescado, llevé al incremento en el rango de inclusién de harinas de carne y hueso del 1 al 12%. 

Los procedimientos de rendimiento tradicionalmente usados en la Unidn Europea, se basan en el 

principio de que la grasa contenida en !os despojos animales puede hacerse fluida mediante el 

calentamiento para separarse de los sélidos que pueden triturarse y convertirse en harinas. En el



proceso de cocimiento, los materiales crudos eran calentados en superficies metalicas que, a su 

vez, eran calentadas por vapor. En algunos casos, el calentamiento era mas rapido al incluirse 

sebo precalentado. El sebo se removia por centrifugacién. Un procedimiento secundario para la 

extraccién de solventes de los despojos, era utilizando solventes organicos calientes, tales como el 

benceno, hexano, heptano, percioroetileno, petrdleo y tricloroetileno. Después de recolectarse ei 

fluido residual, ef sebo rico en solventes era calentado hasta ebullicién y separado de los solventes 

mediante un condensador. Al cambiar la demanda por harinas de carne y hueso con pocas grasas, 

se descontinué ta practica de extraccién con solventes. La extraccién venia acompafiada det 

calentamiento (de 60°C a 80°C por ocho horas) seguido de calor seco para separar el solvente 

(100°C durante 30 minutos). La fase final de la produccién consistia en la exposicién a calor 

humedo para evaporar el solvente residual a temperatura de 100°C durante 30 minutos. Este 

sistema de alta temperatura fue introducido al Reino Unido desde 1973 y se continué usando hasta 

julio de 1980. De acuerdo con la hipétesis mas viable, el factor que tuvo una asociacién potencial 

con la presentacién de casos de EEB, fue el abandono en los procesos de extraccién con 

solventes. La ulitizacién de la harina de carne y hueso en los alimentos balanceados para bovinos 

provocé et inicio de esta epidemia (9,10,14,24). 

Asimismo se sugiere que otro factor relevante para ia ocurrencia de EEB fue el incremento en ta 

poblacién ovina del Reino Unido. Durante los ochenta se impusieron cuotas tope a la produccién 

de leche, lo que hizo mas rentable para los productores la ovinocultura. La poblacién nacional de 

ovinos se expandié significativamente de 21.6 millones de cabezas en 1980 a 27.8 millones en 

1988 (9,10). Acompaiiado dei incremento en el niimero de ovinos, aumentaron los casos de 

scrapie, sin embargo, la notificacién de la enfermedad disminuy6 notablemente en el Reino Unido 

por razones de comercio entre la Unién Europea hasta mediados de ta década de los noventa, por 

ejemplo, el numero de casos notificados durante 1995 fue de 116. Tuvieron que obtenerse 

muestras de encéfalos de las plantas de sacrificio para conocer el nivel de scrapie en la poblacién 

ovina con incentivos econémicos. Asi durante 1997 se analizaron 2,857 muestras (31). 

La diferencia en fa incidencia en bovinos productores de leche y destinados al abasto es muy 

notoria. La baja ocurrencia de EEB en ganado de engorda no es atribuible a la predisposicién de 

raza sino a las diferentes practicas de alimentacién en animales destinados al abasto o a la 

produccién de leche. Las raciones de les animates iecheros incluyen altos niveles de concentrados 

con harinas de carne y hueso durante los seis primeros meses de edad. En ganado carnico 

raramente se incluyen estos ingredientes debido a que se suplementa con forrajes conservados y 

cereales. 
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WV. Vigilancia Epidemiologica de las Encefalopatias Espongiformes Transmisibles 

Los Estados Unidos Mexicanos son libres de varias enfermedades del ganado que plagan otras 

latitudes del globo. Anterior al siglo diecinueve, solamente algunos agentes o sus huéspedes 

podian sobrevivir el largo viaje desde Europa, Africa o Asia hasta el Nuevo Mundo, pero aquéllos 

que lograban sobrevivir se establecieron en América. Por ejemplo, antes del desarrollo de barcos 

de vapor en el siglo xIx, ef continente permanecis libre de fiebre aftosa. No fue sino hasta 1876 

cuando la enfermedad se propago en Norte y Sudamérica, y en México el primer brote ocurrié en el 

afio de 1947 (37). 

€! comercio mundial de animaies, sus productos y subproductos se ha expandido de manera 

acelerada en las ultimas dos décadas y continia incrementandose. Los cambios mundiales del 

orden politico y las negociaciones de la Organizacién Mundial del Comercio (OMC) han abierto 

nuevos mercados para una gran variedad de productos agropecuarios. Sin embargo, éste potencial 

en el comercio entre bloques da fugar adicionalmente a inconvenientes en paises importadores y 

exportadores que poseen practicas de vigilancia de enfermedades y el control de la salud del hato 

nacional debido a que es mas factible la importacién de enfermedades exdticas (21). 

En algunos paises han sido propuestas diferentes acciones para reducir el riesgo de entrada de 

enfermedades exdticas con la finalidad de proteger la salud de animales y personas cuando 

existen relaciones zoondticas. El riesgo se define como la probabilidad de que un evento adverso 

suceda y su efecto sea sentido por un individuo o por la poblacién; para cuantificarlo se realiza e! 

llamado andlisis de riesgo. Los cuatro pasos que tipicamente involucran un analisis de éste tipo 

son: la identificacién del peligro, la evatuacién del riesgo, el manejo del riesgo y finalmente la 

comunicacién del riesgo. La vigilancia y el contro! epidemiolégico son dos herramientas que 

auxitian el proceso de analisis de riesgo y que estan integralmente ligadas con otros atributos de 

este sistema, come la infraestructura veterinaria (40, 43). 

Et objetivo de este capitulo es el de ofrecer un acercamiento a la vigilancia de las encefalopatias 

espongiformes transmisibles que se realiza en México y en otros paises que han dictado la pauta a 

seguir por presentar las enfermedades o bien, fas medidas para prevenir la entrada y diseminacién 

de las mismas. 

1V.1 DEFINICION 

La vigilancia epidemiolégica es el conjunto de actividades que permiten reunir informacion 

indispensable para identificar y evaluar la conducta de las enfermedades, detectar y prever 

cualquier cambio que pueda ocurrir por alteraciones en los factores condicionantes o 
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determinantes, con el fin de emitir recomendaciones oportunas sobre las medidas adecuadas para 

su prevencidn, contro! y/o erradicacion (7). 

La vigilancia epidemiolégica es informacion para la accién. Es la observacién y el andalisis rutinario 

tanto de la ocurrencia y distribucién de enfermedades como de los factores pertinentes a su control 

para la toma oportuna de acciones (38). 

Por tanto, para que estas acciones de prevencién y control resulten oportunas y efectivas, es 

fundamental que: 

- La vigilancia epidemioldgica sea un componente imprescindible de los programas de controt de 

enfermedades. 

~ Todas fas actividades de vigilancia epidemiolégica deben ser ejecutadas en todos los niveles de 

prestacién de servicios (local, regional y central) (5). 

Para poder conocer con mayor precisién la historia natural de las enfermedades, se deben realizar 

registros de todas aquellas variables que las condicionen o determinen en magnitud, distribucién y 

trascendencia, cuando estos registros se hacen en forma sistematica y planeada, se dice que esta 

ejerciéndose una vigilancia epidemioldgica (6). 

Las actividades de vigilancia epidemioldgica son indispensables para poder conocer la situacién y 

el comportamiento de las enfermedades transmisibles, asi como preparar los elementos que 

serviran en orientar las actividades destinadas a evitar e interrumpir los brotes epidémicos y 

controlar o erradicar las endemias (6). 

Actualmente ta investigacion epidemioldgica ha puesto en relieve la multiplicidad. de factores 

involucrados en la ocurrencia de las enfermedades transmisibles. Para conocer estos factores que 

condicionan y determinan el fendmeno salud y enfermedad a un nivel regional y aun nacional se ha 

planteado la necesidad de reunir y agrupar en un sistema idgico, completo y articulado, los 

distintos elementos en una forma que permita conocerlos, 1o anterior con la finalidad de mantener 

bajo observacién todos los factores incidentes desde el triple punto de vista del agente etiolégico, 

del huésped susceptible y del ambiente, mediando sus interrelaciones y los cambios que puedan 

sufrir (38). 

La base fundamental de la vigilancia epidemiolégica es la existencia de un adecuado sistema de 

informaci6n que comprenda la recoleccién sistematica de datos necesarios, asi como la 

consolidacién, evaluacion e interpretacion de la informacion generada, las alternativas sobre las 

medidas sanitarias a tomar, la distribucién rapida de los datos generados y de tas 
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recomendaciones a las autoridades que deben decidir y actuar en los diferentes niveles 

organizacionales (5, 7). 

Para el adecuado funcionamiento de un sistema de vigilancia epidemioldgica, la notificacién es la 

actividad mas importante, debido que de ésta se obtiene ta informacién con la cual se trabajara. 

Oebe entenderse por notificacién, la comunicacién formal escrita o verbal a tas autoridades 

sanitarias competentes, sobre la existencia o sospecha de una enfermedad o plaga transmisible, 

en uno o més individuos, sefialando los datos epidemiolégicos mas relevantes en forma necesaria 

para su identificacién, localizacién y atencién correspondiente (6, 38}. 

Los datos utilizados son originados de diversas fuentes de notificacion y reporte, tales como, el 

registro de enfermos y morbilidad, los registros de muertos y mortalidad, las investigaciones y 

resultados de taboratorio, las encuestas epidemiolégicas, entre otras procedencias. (38) 

IV.2 SISTEMAS DE VIGILANCIA Y SEGUIMIENTO CONTINUO DE LA EEB 0€L CopiGo ZOOSANITARIO 

INTERNACIONAL DE LA OFICINA INTERNACIONAL DE EPIZOOTIAS. 

La vigilancia de ta encefatopatia espongiforme bovina requiere el examen histopatoldgico en 

laboratorio de tos encéfalos de animales que manifiestan signos clinicos sospechosos y, si es 

preciso, ctros examenes descritos en el Manual de la OIE, como e! western blot, ja busqueda de 

fibrilas asociadas al prurigo lumbar y deteccién inmunohistoquimica de proteinas PrP anémalas. 

Puesto que la histopatologia de la EEB ha sido descrita con sumo detalle y coherencia por los 

paises afectados, basta utilizar la técnica histopatolégica para vigilar la enfermedad (8). 

Las alternativas para seleccionar la parte de ta poblacién animal que se ha de examinar son, por 

orden de pertinencia, las siguientes: 

1. Examen de animates autéctonos que _muestran signos clinicos compatibles con fos de la 

encefalopatia espongiforme bovina. Someter a inspeccién ta poblacién bovina para identificar 

“los animales que muestran signos clinicos compatibles con los de la EEB es el método mas 

eficaz para aumentar ta posibilidad de detectar la enfermedad en caso de que esté presente. 

Con este método, los bovinos que presentan signos neuroldgicos o que estan a punto de morir 

sin haber manifestado signos de enfermedad infecciosa o traumatica, son los animales 

candidatos para los examenes de encéfaios. Dado que Ja EEB no tiene signos clinicos 

Ppatognoménicos, todos los paises que poseen una poblacién bovina observaran signos 

clinicos compatibles con fos de Ja EEB en algun animal, y el examen de !os encéfalos tendra a 

veces por resultado otros diagnésticos posibies, como listeriosis, rabia o neoplasia cerebral, La 

vigitancia debe centrarse prioritariamente en los bovinos de mas de 24 meses que manifiesten 

comportamiento y signos nerviosos durante mas de 15 dias y no reaccionen a ningun 
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tratamiento. En los paises en que la incidencia de fas enfermedades nerviosas progresivas es 

baja, ta vigilancia debe extenderse a los bovinos mayores de cuatro afios que manifiesten 

signos clinicos de enfermedad progresiva (8). 

NOMERO MINIMO DE EXAMENES DE ANIMALES QUE PRESENTAN SIGNOS CLINICOS COMPATIBLES CON LOS 
DE LA EEB QUE DEBEN REALIZARSE AL ANO PARA VIGILAR EFICAZMENTE LA ENFERMEDAD, EN FUNCION 

DE LA POBLACION TOTAL DE BOVINOS NATIVOS DE MAS DE 24 MESES DE EDAD 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

    

Poblacién total de bovinos >24 meses de edad Numero minimo de encéfalos a examinar 
500,000 50 
700,000 69 
1,000,000 99 
2,500,000 195 

5,000,000 300. 
7,000,000 336 

40,000,000 367 

20,000,000 409 
30,000,000 425 

40,000,000 433   
  

2. Examen de determinadas subpoblaciones de animales que representan mayor riesgo. Esta 

alternativa aumenta la posibilidad de detectar la EEB en caso de que esté presente. Los 

animales que representan mayor riesgo son los animales importados de paises o zonas con 

casos de EEB, los animales que han consumido alimentos potencialmente infectados 

procedentes de paises o zonas que no estan libre de la enfermedad, los animales nacidos de 

vacas afectadas por la EEB y animales que han consumido alimentos potencialmente 

contaminados por agentes de otras encefalopatias espongiformes transmisibles. La vigitancia 

debe centrarse principaimente en los animales de mas de 24 meses de edad (8). 

3. Muestreo aleatorio de encéfalos de bovinos. Dado que Ja EEB es una enfermedad rara, incluso 

en los paises donde su incidencia es mas alta, es muy poco probable que el examen 

microscépico de encéfalos tomados aleatoriamente en la poblacién bovina permita detectar 

una prevalencia de la enfermedad igual o superior a 1 caso por 1,000,000, a menos que se 

examine un ntimero extenso de encéfalos (8). 

1V.3 La ComIsiON DE LA UNION EUROPEA (CE) 

Desde el comienzo de los afios noventa, la Unién Europea ha tomado severas provisiones de 

control veterinario para evitar brotes de EEB en paises libres. Los primeros casos aparecidos en el 

Reino Unido en ta segunda mitad de los afios ochenta, hicieron que la Comisién Europea tomara 

algunas medidas para prevenir la diseminacién de la enfermedad (40). 
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En julio de 1989 ta Comisién Europea (CE) restringié ta importacién de animales vivos nacidos o 

criados en el Reino Unido a otros Estados miembros, inicialmente la prohibicién se establecié para 

el ganado nacido antes del 18 de julio de 1988, fecha en que se declaré “la prohibicién en fos 

alimentos” en el Reino Unido (Decisién 84/469/EEC) (40). 

En febrero de 1990, fa restricci6n a las importaciones se extendié a todos los animales vivos a 

excepcion de aquellos sacrificados a una edad menor a seis meses. (Decisién 90/59/EEC) (40). 

El 27 de marzo de 1996, la Comisién Europea formalmente pronibié la exportacién de bovinos 

vivos mayores de seis meses de edad, embriones, carne o subproductos caérnicos y harinas de 

came y hueso derivadas de mamifero desde el Reino Unido hacia otros paises. 

El 24 de mayo de 1996, el Reino Unido solicita audicionar con la Corte de Justicia Europea con la 

acusacién de exagerar fas medidas en contra de las exportaciones. La audiencia se efectué e! dia 

2 de julio de 1997. La Corte de Justicia Europea comprobo {a validez de !a prohibicién, sin 

embargo, el 30 de septiembre de 1997 se levantd !a prohibicidn en semen bovino. Al documento 

resultante de esa reunion el 21 de junio de 1996, se le conoce como el “Trabajo Florencia’, mismo 

que dicta las bases para remover el total de la prohibicién. 

Con base en las recomendaciones del Comité Cientifico Veterinario de la Union Europea, la CE 

adopto ta Decision 96/362 el 11 de junio de 1996, en Ia cual se permite la exportacién de semen, 

gelatina, sebo, aminodcidos y péptidos para la alimentacién de animales, para la industria médica, 

cosmética y farmacéutica de animales sacrificados en el Reino Unido. En marzo de 1998, en la 

Decisién 98/256/EC se impone la prohibicién a la exportacién de gelatina del Reino Unido de 

origen bovino nativo, pero se permite la exportacién de gelatina, colageno, fosfato dicalcico, y otros 

productos de origen bovino importado por el Reino Unido (40). 

LEGISLACION 

£1 14 de mayo, la CE adopté un plan de accion con base en las ultimas investigaciones y e! 20 de 

mayo presenté un reporte final consolidado (COM 97- 509), describiendo las acciones tomadas 

para erradicar a la EEB, proteger la salud publica y restablecer la confianza de los consumidores. 

Bajo esta accién, se han reforzado las medidas protectoras tomadas en 1996 prohibiendo el uso de 

cualquier material que puede presentar un riesgo de infeccion, tal como el encéfalo, los ojos, las 

tonsilas y la médula espinal de bovinos, ovinos y caprinos; los bazos de caprinos y ovinos, y la 

estricta regulaci6n del transporte de los despojos animales. La Decision también prohibe el uso de 

la columna vertebral de bovinos, ovinos y caprinos, para la produccién de alimentos. 
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Para asegurar la mejor proteccién a los consumidores y mejorar la informacién con respecto al 

origen de la carne, el Consejo adopté una regulacién que obliga a la identificacion y registro de 

todos los bovinos (incluye un pasaporte para cada animal y ta creacién de una base de datos 

computarizada en cada Estado miembro). En el documento 97/534/EC de la Comision adoptado el 

30 de julio de 1997, son sefialados diversos controles en materiales especificos de bovinos, ovinos 

y caprinos, asimismo, define a los materiales especificos de riesgo como: el craneo, incluyendo 

encéfalo, ojos y tonsilas; y ta méduta espinal de los bovinos mayores a 12 meses. Los ovinos y 

caprinos mayores a +2 meses y el bazo de todos los ovinos y caprinos. 

Otras medidas adoptadas por la Comisién incluyen propuestas para el desarrollo substancial y la 

teorganizacién de la inspeccién de alimentos, control veterinario y fitosanitario y tos servicios de 

inspeccién al nivel de comunidades en los paises miembros. En este nivel, fa teorganizacién esta 

centrada en calendarizaciones relativas a las practicas de inspeccién, la transmisidn de cepartes 

por la Comisién a las autoridades de los paises miembros. En el nivel de estades miembros, la 

reorganizacién se basa en tres principios: 

4. La vigilancia de los alimentos y las cadenas animales y vegetales de producci6n, 

2. El uso del analisis de riesgo para establecer las prioridades en la inspecci6n, 

3. El uso de técnicas de auditoria para verificar el trabajo de la autoridad competente. 

La vigilancia efectiva requiere de registros individuales de los animales al trasladarlos, de cruzas y 

movimientos, asi como el registro de pérdidas, es muy importante. 

De acuerdo con el reciente documento anexado por OIE al Cédigo Zoosanitario Internacional, 

“Sistemas de Vigilancia y Seguimiento Continuo de la EEB" que se incluye en este capitulo, el 

grupo recomienda la vigilancia de hatos mas que paises y mejorar los criterios de diagndstico y la 

confirmacién de !a enfermedad. 

Para los propésitos de la Union Europea, la vigilancia pasiva es aquella resultante de la 

declaracién de cases sospechosos por alguna persona y la vigilancia activa esta determinada por 

ta autoridad competente y generalmente se enfoca en aquellos hatos donde la evidencia 

epidemiolégica sugiere un riesgo de exposicién a los agentes causales de las EETs. 

VIGILANCIA EPIDEMIOLOGICA DE SCRAPIE EN LA UNION EUROPEA 

Para efectos de vigilancia pasiva, los resultados acumulados de todas las investigaciones son 

notificados regularmente a la Comisién proveyendo la siguiente informacion: 

- ef numero total de ovinos y caprinos mayores a dos afios de edad 

45



- el ndmero actual y estimado de casos neuroldgicos identificados por la edad y la raza, 

- el namero total de encéfalos examinados por cada método diagnéstico confirmatorio 

Para e! subgrupo, la vigilancia activa del prurigo lumbar se interpreta como ia seleccion de 

animates provenientes de hatos positivos a la enfermedad. Para este propdésito se asume que fa 

deteccién de PrP* en los tejidos linfaticos periféricos es equivalente a identificar la infeccion y un 

resultado negativo no refleja un estatus libre debido al periodo de incubacian. 

Finaimente, para obtener una efectiva vigilancia epidemiologica de scrapie en la Unién Europea, se 

cumpten varias actividades: 

+ un esquema que asegura la capacitacién de productores y médicos veterinarios, 

- vigilancia pasiva basada en el reporte de los animales sospechosos 

- vigilancia activa 

- elaboracién de protocolos estandarizados de diagndstico en los faboratorios 

- entrenamiento en Ia utilizacién de los protocolos, 

- facit acceso a tos reactivos para el diagndstico e investigacién, 

- investigar en métodos mas accesibles para detectar la infeccién. 

VIGILANCIA EPIDEMIOLOGICA DE LA EEG EN LA UNION EUROPEA 

En lo que corresponde a la encefatopatia espongiforme bovina, ia Comisién Europea organizé un 

proyecto de tres aiios con la contribucién de 300,000 ECU (moneda de la Unién Europea) del 

primero de marzo de 1991 a 1994. El proyecto comenzé con ef entrenamiento de neuropatélogos 

del Reino Unido para armonizar tos métodos diagnésticos. 

En los cinco paises miembros (Francia, Alemania, Italia, Luxemburgo y Bélgica) donde la rabia es 

endémica, los encéfalos del ganado con desérdenes neurolégicos son rutinariamente examinados. 

Si resuitan negativos a rabia son investigados para EEB. 

Durante tos dos primeros ajios del proyecto, 1781 encéfalos de rumiantes fueron examinados (256 

en Alemania, 332 en Bélgica, 651 en Italia, 602 en Francia y 80 en Luxemburgo). Solamente el 5% 

de las muestras fueron positivas a scrapie y procedian de Bélgica y otros cinco de Italia. (41). 

En 1996 el Ministro de Salud del Reino Unido anuncié que existia una posibie transmisién entre la 

nueva variante de la Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob por exposicién a la EEB a través del 

consumo de came proveniente de bovinos afectados. Para proteger la salud publica los paises 

miembros de la Union Europea impusieron varias medidas unilaterales en los productos carnicos 

britanicos. En respuesta a estos eventos, la Comisién adopté la Decisién 96/239/EC en 1996, que 
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impone una prohibicién completa a las exportaciones de ganado britanico, sus productos y 

subproductos. 

Ademas de los productos mencionados, algunos subproductos como la gelatina y el sebo, 

utilizados en ta industria alimentaria, farmacéutica, de cosméticos y de jabones, fueron afectados. 

Solamente los materiales utilizados con fines técnicos (como la gelatina para los rollos fotograficos 

0 el sebo para los aceites lubricantes) permanecieron abiertos a la exportacién. 

1V.4 Et MINISTERIO DE AGRICULTURA, ALIMENTOS Y PESCA DEL REINO UNIDO (MAFF) 

Diversos controles regulatorios han sido implementados para controlar la epidemia de EEB en el 

Reino Unido, éstos incluyen: 

1988 

- Enjunio la enfermedad se hizo de reporte obligatorio; ademas se reglaments el aislamiento de 

los animales sospechosos y a partir de esta fecha, se prohibid alimentar a rumiantes con 

derivados proteicos de rumiantes. La prohibicién fue aplicada a partir del 31 de diciembre del 

mismo ajio mientras fueron revisados los procedimientos de rendimiento. 

- La “Orden de EEB*, emitida el 8 de agosto, fue introducida como una politica de sacrificio 

obligatorio y compensacién, asimismo obligé a remover los tejidos infectados de la fabricaci6n 

de harinas de carne y huesos. 

- La prohibicién en ta alimentacion se reforzé por la Orden No. 2 el 30 de diciembre. Esta orden 

también prohibié el uso de leche proveniente de animales sospechosos a otros usos diferentes 

a ta alimentacién de becerros. 

1989 

- La Orden de Enfermedades de los Animales en el Inanda dei Norte tuvo efecto e! 11 de enero 

y prohibio la utilizacién de proteinas animales en fos alimentos para rumiantes. 

- Con Ia finalidad de prohibir el uso de ciertos materiales riesgosos, se introdujeron algunos 

controles. iniciaimente la *Prohibicién en Despojos Especificos de Bovino”, introducida en 

noviembre, incluia al encéfalo, la médula espinal, el bazo, el timo, las tonsilas e intestinos de 

bovinos mayores a seis meses. 

1990 

- Se prohibid en Irtanda del Norte usar DEB y se extendié a todas las exportaciones de estos 

alimentos a los Estados Miembros. 

- £125 de septiembre, la Orden de EEB No. 2 prohibid el uso en el Reino Unido de DEB en 

todos los alimentos para animales, incluyendo et alimento para mascotas. Las exportaciones a 

otros Estados Miembros también fueron prohibidas. 
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1994 

- En la Orden de EES se introdujeron nuevas medidas para prevenir que las harinas de carne y 

hueso formaran parte de los fertilizantes. Esta medida fue de tipo precautoria. 

1992 

- La Orden de Enfermedades de los Animales, extendié la definicidn de despojos especificos de 

bovino e introdujo licencias para movilizar las proteinas derivadas de estos despojos. 

1994 

- El 2 de noviembre, la Orden en Encefalopatias Espongiformes extendié la prohibicién a toda 

proteina originaria de mamifero para ser usada en alimentos destinados a rumiantes y obliga a 

los taboratorios a correr pruebas de identificacion de especie en las harinas de carne y hueso a 

tos bovinos. 

1995 

+ La Orden Zoosanitatia para Alimentos destinados a los animales entré en efecto el 27 de 

marzo en Intanda del Norte y prohibié la utilizacién de proteinas de mamifero en alimentos 

comerciales para rumiantes, asimismo fa exportacién de despojos especificos de bovino o las 

proteinas derivadas de estos fueron prohibidas a la exportacién excepto para propdsitos de 

investigacion. 

- La Orden en Despojos Derivados de Bovino controla !a venta y utilizacién de éstos para el 

consumo animal (*}. 

Otras MEDIDAS APLICADAS 

1) Materiales Riesgosos Especificos 

Fueron introducidos algunos controfes en materiales riesgosos especificos para prohibir el uso de 

algunos tejidos que teéricamente pudieran infectar con EEB a otros animales. En noviembre de 

1989 los controtes se aplicaron a bovinos, denominando la Regulacién en Despojos Bovinos. Los 

despojos inctuian al encéfato, la médula espinal, el bazo, el timo, las tonsilas e intestinos de 

animales mayores a seis meses de edad. En ese entonces la distribucién del agente en los 

animates infectados se desconocia, por tanto era asumido que fa distribucién era la misma a los 

ovinos infectados con scrapie. 

En septiembre de 1996 el gobierno britanico incjuyd la prohibicién det consumo de cabezas de 

ovinos y caprinos por recomendacién del Comité Consultivo en Encefalopatias Espongiformes 

{SEAC) que consideraba ta posibilidad tedrica de la presencia de EEB en los hatos ovinos del 

Reino Unido. 

  

*MAFF BSE Information; Feed-related legistation. www.malf gov. Uidanimalivbse:: feedban-lecisiation him 

30/07/98 
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La legislacién extiende sus controles a ia remocién de [a médula espinal y tonsitas de ovinos y 

caprinos mayores de 12 meses, asi como el bazo de todos tos ovinos y caprinos. También prohibe 

la importacion de Materiales Riesgosos Especificos (excepto para fines no alimenticios) y solicita 

un certificado para todas las importaciones de carne cuyo destino final es la alimentacién de 

animates, que confirme que no son Materiales Riesgosos Especificos, o que provienen de 

animales nacidos, criados y sacrificados en Australia o Nueva Zelandia. 

Los materiales riesgosos especificos se dividen en dos clases, para el material bovino y para el 

material ovino o caprino. 

El material de clase | de bovinos, se refiere a aquellos tejidos con limitaciones para su uso en la 

legisiacién de la Union Europea, pero no incluye los tejidos de animales que fueron sacrificados o 

murieron fuera del territorio det Reino Unido antes del 1° de enero de 1998, o que nacieron, 

crecieron y fueron sacrificados en Australia o Nueva Zelandia. 

E} material de ctase |i de bovinos, se refiere a todos aquellos tejidos considerados como materiat 

riesgoso especifico por el Reino Unido. 

El material clase | de ovinos y caprinos, se define como la cabeza, incluyendo encéfaio y ojos, las 

tonsilas y la médula espinal de aquellos ovinos y caprinos que tienen por lo menos 12 meses de 

edad, asi como et bazo de todos los ovinos y caprinos. 

El material clase If de ovinos y caprinos, es la cabeza de cualquier animal de estas especies que 

ha muerto o ha sido sacrificado en el Reino Unido excepto, cualquier parte de la cabeza que es de 

la clase I; los cuernos removidos de fa canal inmediatamente después del sacrificio y sin romper la 

béveda craneana; y la lengua que ha sido removida inmediatamente después del sacrificio. 

Una vez que el material ha sido removido de la canal, debe ser tefido de acuerdo con las 

Regutaciones en Materiales Especificos de Riesgo de 1997 y enviarse a los centros colectores, 

incineradores y plantas de rendimiento. Todo to anterior mediante la verificacién del Servicio de 

Higiene de la Carne, una dependencia dei Ministerio de Agricultura, Alimentos y Pesca. 

2) PROGRAMA DE MUESTREO DE ALIMENTOS 

En la Declaracién 95/287/EC de la Comision Europea, es requerida una prueba para controlar los 

alimentos destinados a rumiantes y detectar proteinas derivadas de mamiferos en el Reino Unido. 

Oebido a la naturaleza compieja de los ingredientes de los alimentos y el consecuente riesgo de 

contaminaci6n cruzada, estos factores han sido limitantes para encontrar una prueba adecuada. 
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La prueba de ELISA se considera la mejor, pues el ensayo es una prueba inmunoldgica que puede 

uSarse para detectar y medir un antigeno o un anticuerpo. En esta prueba, que puede ser utilizada 

para identificar proteinas de mamifero en alimentos, jos anticuerpos contra jas proteinas 

beneficiadas se unen en un molde plastico. Cualquier proteina beneficiada en el material a prueba 

se une al anticuerpo, y puede entonces ser detectada afiadiendo un segundo anticuerpo especifico 

que esta conjugado a una enzima. La enzima es detectada afladiéndole un sustrate que ocasiona 

un cambio en fa coloracién y que puede ser medido utilizando un equipo de jectura dptica. Las 

pruebas se reatizan con materiales positivos, negativos y controles (*). 

En ta Gran Bretajia es ilegal ef alimentar a los rumiantes con cualquier forma de proteina derivada 

de mamiferos desde noviembre de 1994 y el alimentar cualquier otro animal doméstico con harina 

de carne y hueso proveniente de mamifero a partir del 4 de abril de 1996. La alimentacién de 

animales no rumiantes, como los cerdos y aves, con harinas de carne y hueso es permitida. 

3) Et ESQUEMA DE Los TREINTA MESES 

Una de las recomendaciones del Comité Consultivo en Encefalopatias Espongiformes (SEAC) fue 

que toda la carne del ganado sacrificado mayor a fos treinta meses, debia ser deshuesada bajo 

supervisién en una planta autorizada, ademas de remover los tejidos nervioso y linfatico durante el 

deshuesado para darte tratamiento de Material Especifico Riesgoso. La recomendacion fue dada al 

aparecer diez casos de ta nueva variante de la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob y la posibilidad 

de estar relacionada con ta encefalopatia espongiforme bovina. 

El esquema tuvo efecto el 3 de mayo de 1996 y para implementarse se consideraron varias 

condiciones: 

- Los animates debian ser mayores a los treinta meses al sacrificio. 

- Los animales debjan haber residido en el Reino Unido por to menos seis meses anteriores. 

- Los animales debian encontrarse en condiciones sanitarias Optimas para el consumo humano, 

- Los animales debian ser sacrificados en plantas especialmente designadas y el material 

resultante ser enviado a la industria del rendimiento y destruido para evitar su introduccién a 

las cadenas de consumo humanas o animales. 

- Debian ser sacrificados conforme a las Reguiaciones Humanitarias. 

  

wy nina ai 
* MAFF BSE Information: Feed Sampling 
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4) EI Plan de Trabajo de Florencia. 

El gobierno de! Reino Unido trabaja activamente bajo la supervision de la Comunidad Europea, el 
Parlamento Europeo y otros Estados Miembros para asegurar las exportaciones de carne a la 

brevedad posible. 

El Plan de trabajo de Florencia fue dado a conocer ef 21 de junio de 1996 por el Consejo Europeo 
en Florencia. Este acuerdo permite la exportacién de productos y subproductos carnicos derivados 
de bovinos progresivamente mediante cuatro condiciones: 

a) Mejores sistemas de identificacion animal y rastreo. 

Fue introducido un sistema bajo el cual, el ganado nacido o importado desde ei 1° de julio de 1996, 
es registrado en una base de datos computarizada que solamente puede ser modificada mediante 
un pasaporte valido que contiene la movilizacién de los animales. Los animates nacidos o 
importados desde julio de 1996 que no tienen et Pasaporte no pueden ser sacrificados para el 
consumo humano. Hacia finales de 1998 han sido expedidos mas de 3.9 millones de pasaportes. 

b) La imptementacion efectiva de un esquema de sacrificio en animales mayores a los 30 
meses, 

A partir de marzo de 1996, han sido sacrificados mas de 1.98 millones de animales 

¢) La legislaci6n y la remocién de materiales especificos de las canales. 

Fueron fortalecidos fos controles en las plantas de sacrificio para remover los materiales 

infectados. Se han editado boletines mensuates que muestran la mejoria en los controles y no ha 

sido detectada la columna vertebral en canales que salen de las plantas de sacrificio desde marzo 

de 1996, 

d) Un programa de sacrificio selectivo de animales en riesgo para aumentar Ja rapidez de la 

erradicacion de la EEB en el Reino Unido. 

La impltantacién de este programa se tlevé a cabo en septiembre de 1996, el sacrificio selectivo se 

realiz6 en animales que nacieron entre julio de 1989 y junio de 1993, mismos que fueron criados 

con animates infectados con EEB y que estuvieron expuestos a los mismo fiesgos de infeccién por 

el alimento. 

La seleccién opera de la siguiente manera: médicos veterinarios oficiales visitan el hato donde se 

confirms fa sospecha de un caso de EEB e identifican los miembros de la cohorte a través de 

examinar las practicas de manejo, alimentacién, reproduccién y movilizacién; estos animales que 

permanecen en el hato son restringidos, son evaluados y sacrificados; la compensacion que se 

otorga corresponde al 90% det valor para las hembras y el total para tos sementales, cuando se



  

sacrifica mas del 10% del hato es aplicado un tope en el pago; los animales que fueron vendidos a 

otras explotaciones son rastreados y sacrificados 

Posteriormente fueron incluidos los animales menores a seis meses de edad expuestos a harinas 

de carne y hueso. 

Infanda det Norte ha completado et sacrificio de 1,461 animales, algunos importados de la Gran 

Bretafia. 

En el Reino Unide para el final de mayo de 1998, han sido seleccionados 71,000 animales bajo 

este esquema, y se cafcula que llegara a los 85,000 animales (*), (**), (***). 

1V.5 DEPARTAMENTO DE AGRICULTURA DE CANADA {CFIA). 

En lo que respecta a scrapie, esta enfermedad ha sido declarada de notificacién obligatoria desde 

1945, y se ha llevado a cabo un programa de control. Los ovinos que han sido infectados o 

expuestos al prurigo lumbar son sacrificados humanitariamente y sus canales quemadas bajo la 

supervision de la CFIA. En ef caso de que dos o mas animales de diferentes padres se encuentren 

enfermos, e! hato completo sera eliminado. En el caso de que solamente un animal sea 

diagnosticado positive, todas sus crias y !os animales que estuvieron en ta misma 4rea al 

nacimiento son sacrificados. Los ganaderos son compensados econémicamente por la pérdida de 

sus animates (52). 

El Departamento de Agricultura de Canada ha establecido trabajos coordinados con tos 

productores para erradicar el privigo lumbar. Hasta el afio de 1998, el gobierno ha destruido 

alrededor de 7,125 ovinos provenientes de 93 hatos. Algunos productores piensan que la 

enfermedad fue diseminada por los ovinos proporcionados por el gobierno para mejorar la calidad 

genética de! hato nacional. Durante el afio de 1996 fueron diagnosticados 7 casos de scrapie, 4 en 

Quebec y 3 en Ontario, de 6 hatos, mismos que fueron despoblados. En el afio de 1997 se 

diagnosticaron 47 casos de scrapie, 38 en Quebec y 9 en Ontario (****). 

Con respecto a la enfermedad crénica desgastante, en 1970 fue hallado un caso en el zooldgico de 

Toronto en un venado que fuera importado de un parque en Colorado, EEUU. En 1996, un alce 

ubicado en una coleccién zoolégica en Saskatchewan, importado de los Estados Unidos, presenté 

el padecimiento y recientemente otro alce fue diagnosticado en la misma provincia (****) 

* MAFF BSE Information: Florence Agreement: Pesition paper on BSE and the protection of human and animal health. 

https 
** MAFF BSE Information: The Florence Farmework. htt     

    

*** MAFF BSE Information: Selective cull. http. i/vg 
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Bajo el Acta Zoosanitaria, la CFIA tiene 1a capacidad de actuar cuando se encuentra un caso de la 

enfermedad crénica desgastante. Dentro de estas actividades se incluye la cuarentena y el 

sacrificio de los animales expuestos. La agencia evalua a las poblaciones continuamente, cada 

hato es tuberculinizado y examinado buscando signos de enfermedad neurolégica cada tres afios, 

Todos jos venados y alces muertos son remitidos al laboratorio para la necropsia y la vigilancia 

histopatolégica de ta enfermedad (*). 

En ef afio de 1988, se implementé un Programa de Ungulados en Cautiverio con la finalidad de 

conocer el estado sanitario de los venados, alces y bisontes, ya que estos animales representan un 

tiesgo para la diseminacién de brucelosis y tuberculosis al ganado canadiense. Desde este mismo 

afio se ha hecho efectiva una prohibicién en las importaciones de venados y alces desde fos 

Estados Unidos (51). 

En Canada solamente ha ocurrido un caso de encefalopatia espongiforme bovina en un animal 

importado de ta Gran Bretafia en 1987, y que fue diagnosticado seis afios después. El gobierno 

federal tomé medidas extraordinarias para minimizar el riesgo de ia ocurrencia de EEB en el hato 

nacional. Estas medidas incluyeron: 

-  sacrificio del hato completo donde se encontré el caso de EEB, 

-  ebrastreo y eliminacién de los animales importados de la Gran Bretafia desde 1982, 

- la efiminacién de las crias nacidas de animales nacidos en la Gran Bretaiia, e 

- _ incineracion de las canates (*). 

Actuaimente, ta CFIA emplea diversas medidas precautorias para evitar el eventual establecimiento 

de ia EEB, estas incluyen el cumplir tos requisitos internacionales para prevenir la introduccién de 

la EEB desde otros paises; ta prohibicién de importacién de rumiantes vivos provenientes de 

paises infectados, asi como de harinas de carne y huesos; cambios regulatorios para restringir el 

uso de proteinas resultado det rendimiento de rumiantes desde agosto de 1997; la implementacién 

de un programa de vigilancia de encefalopatias espongiformes transmisibles, y la notificacién 

obligatoria de la enfermedad desde 1990. En 1997 fueron examinados por histopatologia 709 

encéfalos de bovino, todos negativos. {*) 

  

* Canadian Food Inspection Agency. 
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1V.6 DEPARTAMENTO DE AGRICULTURA DE Los EsTapos Unipos (USDA). 

Se han establecido una serie de acciones para reducir el riesgo de entrada de la EEB a los 

Estados Unidos por parte de su Departamento de Agricultura. Las restricciones se han dado en la 

importacion de animales vivos (julio de 1989), y en productos de rumiantes (p.e. carne y harina de 

came, harina de hueso, harina de sangre, despojos, sebo y glandulas) procedentes de paises que 

conviven con la enfermedad. Los animales vivos importados antes de las restricciones en 

importacién han sido regularmente observados por médicos veterinarios del Servicio de Inspeccién 

Fitozoosanitaria (APHIS). La vigitancia activa es continua y se amplia. Se ha dirigido educacién a 

médicos veterinarios, personal en laboratorios de diagndéstico, ganaderos e industriales con 

respecto a tos signos clinicos de ta EEB. Se han distribuido videocassettes que muestran animales 

afectados en el Reino Unido, con ef fin de mejorar la habilidad para reconocer y diagnosticar los 

casos sospechosos en animales vivos. 

Acciones del USDA y otras instancias coordinadas para el control de las EETs 

A. ADMINISTRACION PARA LOS ALIMENTOS Y FARMACEUTICOS (FDA). 

La FDA formé un Comité de Trabajo para considerar a las EETs con relacién a los productos 

regulados. Como resultado de este grupo, se tomaron las siguientes acciones: 

- en 1992 se solicit6é a los fabricantes de suplementos dietéticos que reformutaran sus productos 

para asegurarse de no incluir materiales provenientes de animales infectados con EEB o scrapie 

asimismo, condujo acciones de vigilancia en las plantas de rendimiento para determinar el 

cumplimiento de ta prohibicién voluntaria en el uso de despojos de ovino adulto en alimentos para 

rumiantes. 

- en 1993, se sugirié a los fabricantes de productos quimico farmacéuticos, biolégicos y otros 

similares, a evitar el uso de materiales derivados de bovinos provenientes de paises afectados, 

- el 29 de agosto de 1994, fa administracién publicé una regiamentacién propuesta para declarar, 

que determinades despojos de ovinos y caprinos son aditivos vetados en la alimentacién de 

fumiantes. 

- en 1996 se enviaron comunicados a los fabricantes de quimico-farmacéuticos, bioldgicos y 

alimentos para animales mostrando una posible relacién entre la EEB y la nvECJ, solicitandose no 

utilizar materiales provenientes de paises afectados por la EES. 

- En 1997, el Comité Consultivo en Encefalopatias Espongiformes Transmisibies de la FDA se 

reunié para cuantificar ef riesgo de importar gelatina y otros productos derivados de bovino de 

paises con EEB. Después de analizar las evidencias concluyeron que !as EETs no estan 

completamente comprendidas, por tanto la importacién quedé prohibida {*). 

  

+ USDAAPHIS. BSE surveiltance. 131 a. 07/05/98 
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B. DEPARTAMENTO DE AGRICULTURA DE LOS ESTADOS UNIDOS (USDA). 

Las politicas del Departamento de Agricultura de los Estados Unidos han sido activas y 

preventivas. En 1990, se cred un grupo que analizé los riesgos de la EEB en los Estados Unidos, 

comunicaron la informacion actualizada sobre ta enfermedad y colaboraron en la educacién de 

médicos veterinarios, de patdlogos, la industria y productores, en los signos clinicos de las 

encefalopatias espongiformes transmisibles. En 1991, se comunicaron dos reportes analizando los 

factores de riesgo asociados a la EEB, basados en la hipétesis de la ocurrencia de la enfermedad 

como resultado de alimentar con harinas de carne y hueso contaminadas con scrapie. En 

diciembre de este mismo afio, APHIS establecié la prohibicién de importar algunos productos de 

origen rumiante originarios de aquelfos paises con EEB. Estos productos incluyen: harina de carne 

y hueso, harina de sangre, despojos, grasa y glandulas (*), 

En adicidn a la prohibicion de materiales listados anteriormente, la regulacion requiere que ta carne 

importada para consumo humano o animal debe ser deshuesada con ia remocién de tejidos 

linfaticos y nervioso; debe ser obtenida de animales que han sido examinados por un médico 

veterinario antes del sacrificio y que proviene de rumiantes que no han estado en algdn pais que 

ha reportado fa EEB. APHIS puede permitir ta importacién de los productos restringides bajo 

condiciones especiales cientificos y de investigacion, o para ser utilizados en Ja industria cosmética 

(*). 

Con relacién a la vigilancia activa, los sesenta laboratorios de diagndstico veterinarios de EUA, en 

conjunto con los Laboratorios Nacionales de Servicios Veterinarios, examinan encéfalos bovinos 

de animales sospechosos de enfermedades nerviosas. Los laboratorios del Centro de Controt de 

Enfermedades (CDC) se encargan de tos encéfalos que resultan negativos a la rabia; y aquellos 

provenientes de vacas "caidas". Hasta el 30 de abril de 1998, mas de 7,052 encéfalos han sido 

examinados mediante las pruebas de histopatologia e inmunohistoquimica, y ninguno mostré 

lesiones caracteristicas de la EEB. El USDA continua analizando y reportando hallazgos 

epidemioldégicos y riesgos potenciales hacia ios Estados Unidos (*). 

El FSIS (Servicio de Inspeccién y Seguridad Alimentaria) realiza vigilancia ante y post-mortem en 

los establecimientos federales y los oficiales decomisan todos los animales con desérdenes del 

sistema nervioso central {*). 

   

  

* FDA Talk Paper wevw.f 

** USDAAPHIS. BSE surveillance. v 
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USDA también mantiene una base de datos de éstas y otras condiciones. Et Sistema de Reporte 

de Diagnéstico Veterinario (VDLRS) es una base de datos de condiciones sanitarias remitidas por 

los 29 laboratorios de diagndstico estatales y universitarios en todo el territorio, e incluye los 

resultados de los examenes histolégicos de EEB (*). 

Con respecto a la vigilancia epidemioldgica pasiva, han sido utilizadas las bases de datos de la 

Universidad de Purdue, misma que diagnostica las muestras remitidas por las 27 escuelas de 

Medicina Veterinaria de tos Estados Unidos, los datos del Servicio de Inspeccién de Alimentos 

(FSIS), las necropsias realizadas en los zooldgicos y el servicio de reporte de los laboratorios de 

diagndstico. Asi también, le son referidos casos inusuales encontrados por los médicos veterinarios 

en el ejercicio privado de su profesién (*). 

C. SERVICIOS DE SALUD PUBLICA (PHS). 

El Centro de Contro! de Enfermedades (CDC) conduce ta vigilancia de la Enfermedad de 

Creuizfetdt-Jacob a través de la examinacién de !os datos de mortatidad certificados y publicados 

por el Centro Nacional de Estadisticas de Salud para los residentes norteamericanos (*). 

Estos datos indican que los rangos de mortalidad por ia ECJ en los Estados Unidos entre 1979 y 

4994, han sido relativamente estables, arojando solamente 0.8 casos por millén entre 1979 y 

1990, y 1.1 casos por millén de 1991 a 1994. Las muertes por la ECJ en personas menores a 30 

afios de edad permanecen extremadamente raras (cinco casos por billén al aio). 

Este esfuerzo incluye una activa busqueda de la nueva variante de la ECJ como ha sido descrita 

en el Reino Unido. En agosto 9 de 1996, los resultados de este esfuerzo fueron publicados, sin 

evidencia de ocurrencia de esta nueva variante en los Estados Unidos. 

0. INSTITUTOS NACIONALES DE SALUD (NIH). 

El] Laboratorio del Instituto Nacional de Enfermedades Neuroldgicas conduce investigaciones en 

aquellas infecciones virales lentas asociadas con enfermedades neuroldgicas crénicas 

degenerativas. Las 4reas de estudio mas importantes son la patogénesis de las infecciones lentas 

y los mecanismos de persistencia en el Kurd y la ECJ. Asimismo se conducen diversos estudios 

moleculares, bioldgicos, genéticos e inmunolégicos en el cerebro con formacién de placas 

amitoides en ta enfermedad de Alzheimer, el sindrome de Down, Kur, ECJ, el sindrome de GSS, 

scrapie y EEB. 

vj hint. 07/08/98 

  

* BSE Surveillance. www, aphis, usda.gov/ea/nserb:



E) PROHIBICION VOLUNTARIA EN LA UTILIZACION DE OVINOS ADULTOS PARA 

RENDIMIENTO. 

En 1989, la Asociacién Nacional de Rendidores (NRA) y la Industria de Productores de Proteina 

Animal (APPI) recomendaron a sus miembros que detuvieran el rendimiento de ovinos adultos para 

la industrializacién de harinas de carne y hueso destinadas a la inclusién de alimentos para 

bovinos {*). 

La FDA tlevé a cabo un estudio de tas practicas que se realizan en la industria del rendimiento en 

Estados Unidos, asi como la disposicién de las canales de ovinos adultos, especificamente 

cabeza, encéfato y médula espinal (*). 

La preocupacién de} gobiemno para erradicar el pririgo lumbar tuvo, en 1952, el primer esfuerzo 

forma! cuando el USDA realizé un intento para erradicar el scrapie de los Estados Unidos mediante 

acciones programadas para controlar la enfermedad. E} propésito de los programas pasados fue et 

identificar las regiones afectadas para posteriormente eliminar la enfermedad. Este acercamiento 

se reforzé con ta implementacién dei Programa Voluntario de Certificacién en Scrapie, el primero 

de octubre de 1992 (*). 

El programa voluntario es un esfuerzo de cooperacién entre fos productores, los representantes de 

ta industria, veterinarios acreditados, los oficiales sanitarios del Estado y e! Servicio de Inspeccién 

Fitozoosanitaria (APHIS). El programa provee la participacién de los productores con la 

oportunidad de proteger sus hatos del scrapie y aumentar la comercializacién de sus animales a 

través de la certificacion del origen de hatos libres. En adicidn, las regulaciones de APHIS 

restringen la movilizaci6n de ovinos entre estados (*). 

V.7 La SECRETARIA DE AGRICULTURA, GANADERIA Y DESARROLLO RURAL EN MEXICO. 

Desde finales de 1996, la Direcci6n General de Salud Animal dependiente de la Secretaria de 

Agricultura, Ganaderia y Desarroflo Rural (SAGAR) establecié un subsistema especifico en ta 

vigilancia de neuropatias en rumiantes. Debido a que tanto la EEB como scrapie se consideran 

enfermedades exéticas en México, la Comisién México Estados Unidos para la Prevencién de la 

Fiebre Aftosa y Otras Enfermedades Exdticas de tos Animales (CPA), es la responsable de 

coordinar el Subsistema, cuyo objetivo principal es vigilar y evitar la introduccién de las 

encefalopatias espongiformes transmisibles al pais. 

El subsistema de vigilancia hace posible una atencién continua y permanente que permitiria la 

deteccién temprana y despliegue de una respuesta de emergencia inmediata. Dicho sistema 

incluye una vigilancia pasiva y activa. 

* USDA/APHIS Scrapie vv aghis.usda.qovioa/pubs fescragie him! 07/09/98 
 



En la vigilancia pasiva todas las muestras de neuropatias en rumiantes son enviadas al laboratorio 

del Centro Nacional de Servicios de Diagnéstico en Salud Animal (CENASA), que es el laboratorio 

oficial de la Secretaria de Agricultura y Ganaderia, para diagnosticar rabia, encefalopatia 

espongiforme bovina (EBB), y en su caso, scrapie. El programa de vigilancia activa esta basado en 

el muestreo dirigido a bovinos, ovinos y caprinos, que se consideren como poblacién de alto riesgo, 

particularmente tos animales adultos con signos nerviosos compatibles. 

Las muestras de casos nerviosos se acompafian del formato para el envio de muestras al 

laboratorio SIVE02 A del Sistema Nacional de Vigitancia Epidemiolégica y las muestras que se 

recolectan en rastros de encéfalos de bovinos y ovinos considerados bajo riesgo (adultos, animales 

importados o hijos de importados que hayan consumido harinas de came y hueso en alguna etapa 

de su vida), se acompafian del formato EEBO1. (*} 

FACTORES DE RIESGO EN MEXICO 

Con base en el andatisis de riesgo conducido por la CPA en 1992, se presentan algunos datos que 

pueden servir como marco de referencia entre México, pais libre de las EETs, y otros paises 

afectados. 

La relacién ovinos:bovinos es un factor importante en {a ocurrencia de la EEB. En los ultimos 20 

afios esta relacién no ha sufride grandes alteraciones en nuestro pais. A principios de los noventa 

unicamente existian alrededor de un ovino por cada 5 bovinos, relacién 20 veces menor que en 

Gran Bretafia. Si se considera solamente a ta poblacién de ganado lechero la relacién es 10 veces 

menor que en Gran Bretafia en donde hay mas de 15 ovinos por cada vaca lechera. Ademas cabe 

sefialar que en México no se ha detectado la presencia de scrapie por lo que a priori el riesgo se 

reduce de una manera importante. (*) 

Importaciones de harina de carne y hueso de paises afectados por Scrapie y/o EEB 

fn México existe un acuerdo que establece la clasificacién y codificacién de mercancias de origen 

animal, cuya importacién esta sujeta a regulacién por parte de la Secretaria de Agricultura, 

Ganaderia y Desarrotlo Rural (SAGAR), publicado en el Diario Oficial de la Federacién el 30 de 

diciembre de 1995, en el cual se sefiala que para la introduccién a territorio nacional de animales, 

sus productos y subproductos, éstos deberan sujetarse al cumplimiento de lo establecido en la 

Hoja de Requisitos Zoosanitarios emitida por ja Direccién General de Salud Animal de la SAGAR, 

asi como a la inspeccién en el punto de entrada al pais conforme a lo sefialado en el articulo 6 de 

este Acuerdo. México no ha importado harinas de carne y hueso procedentes de paises afectados 

por EEB (*). 

* MVZ MC Elisa Rubi Chavez. Camunicaci6n Personal 10/12/98



importaciones de bovinos de paises afectados por EEB 

Durante los afios ochenta, que es la considerada como de mayor riesgo, México importé un total 

de 123 bovinos de paises que han presentado ia enfermedad. Estos animales representan una 

fraccion muy pequefia de ta poblacion bovina total, por lo que aunque estuviesen afectados y 

hubiesen ingresado a la cadena de la produccién de harina de came y hueso, ef agente causal se 

hubiera diluido de una manera significativa. Asimismo, es improbable que se hubieran sacrificado 

~ simultaneamente, fo que sustenta !a afirmacion anterior. Ademas, todos estos animales se asume 

ya no viven, debido a que terminaron su vida productiva (*). 

Desde el afio de 1991 estd prohibida la importacién de ganado bovino vivo y de productos carnicos 

procedentes de paises infectados por EEB, asi como de embriones, semen y subproductos como 

ta harina de carne y hueso. La Subdireccion de Importaciones y Exportaciones de la DGSA ha 

elaborado una Hoja de Requisitos Zoosanitarios que solamente autoriza la importacién de leche, 

yoghurt, mantequilla, crema, caseina y grasas butiricas de paises afectados. 

Importaciones de ovinos de paises afectados por scrapie 

Este es quizas el factor de riesgo mas significative en nuestro pais. En los ultimos afios las 

importaciones de ovinos en pie para abasto de Estados Unidos y Canada, paises en donde el 

scrapie es prevalente, ha disminuido notablemente siendo en 1994 de 743,037 cabezas al afio y en 

1995 de 215,627 cabezas al aiio (*). 

En México, el principal mercado de ovinos es el de la barbacoa, ademas existe la costumbre de 

consumir practicamente la totalidad de las visceras incluido el cerebro y médula espinal. Por estas 

razones, tas posibilidades de que los tejidos ovinos de mayor riesgo ingresen a la produccién de 

harina de carne y hueso son limitadas, aunque no pueden descartarse completamente. Es dificil 

imponer controles estrictos a estas importaciones ya que su importancia comercial es alta. El 

hecho de prohibir a importacién de ovinos en pie debido a ta presencia de scrapie en los paises de 

origen fomentaria el contrabando. Sin embargo, los ovinos importados para reproduccién cumplen 

con una serie de requisitos, como e! estar inscritos en un programa de erradicacién de scrapie (*). 

La industria de harina de came y hueso en México 

Los productores de harina de came y hueso en México conforman uno de los sectores mas 

tradicionalistas y conservan una infraestructura de produccién anticuada. 

* MVZ MC Elisa Rubi Chavez. Camunicacién Personal 10/12/96



El proceso utitizado no asegura la destruccién del agente de la EEB, ya que no se emplean 

solventes para la exiraccién de grasas. Actualmente se enfrentan a serios problemas de 

competitividad por la apertura comercial y ja importacién de grandes voltimenes de harina de 

buena calidad a precios bajos (42). 

La informacién preliminar obtenida parece indicar que la mayor proporcion es de origen bovino, 

pero lo mas probable es que se utilicen los restos de los ovinos tanto nacionales como importados 

en ta produccién de esta harina. Conviene recordar que el scrapie no ha sido detectado en México, 

por lo que los ovinos nacionales no representan un riesgo (42). 

La industria de alimentos balanceados en México 
  

En 1995 esta industria produjo 3.9 millones de toneladas. La produccién de alimento balanceado 

para bovinos representé el 27% del total, la mayor parte de este alimento (84%) se destina al 

ganado techero. Durante 1996, 1997 y 1998 se produjeron 148, 153 y 159 mil toneladas 

respectivamente. 

El material utilizado en ef proceso de rendimiento consiste en su mayoria en hueso, grasa, tejidos y 

despojos, basicamente de bovino y que no son aptos para consumo humano. Es importante 

mencionar que la mayoria de éstos provienen de bovinos de engorda. Los materiales de origen 

ovino que ilegan hasta el rendimiento son generalmente apéndices, como cuernos y pezufias, lo 

anterior debido a tas practicas de consumo en México, discutidas anteriormente. 

Seguin las raciones tipo que maneja ja industria, la harina de carne y hueso se destina en su mayor 

parte a ta avicuttura y a la porcicultura. El precio de la pasta de soya y el de ta harina de came y 

hueso estan directamente relacionados por lo que la inclusién de une u otro concentrado proteico 

depende de su disponibilidad y precio. La industria de alimentos balanceados se rige por las 

fluctuaciones de precios en el mercado, por lo que en realidad no existe ningun impedimento para 

la inclusién de harina de carne y hueso en las raciones para bovinos (42). 

En la actualidad no existe ninguna restriccién legal que regule la inclusién de proteinas de origen 

rumiante en ta alimentacién de los mismos, situacién que cambiara en el transcurso de 1999 

cuando sea publicada la Norma Oficial Mexicana-069-Z00-1998, “Especificaciones Zoosanitarias 

para ta Transformacién de Despojos Animales y su Empleo en la Alimentacién Animal", la cual 

prohibira la alimentacién de rumiantes con harinas de carne y hueso de rumiantes y regutara los 

procesos de fabricacién de !a industria del rendimiento, asi como las importaciones de estas 

mercancias. 
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Vv. Mepipas RECOMENDADAS POR LA ORGANIZACION INTERNACIONAL DE EPIZOOTIAS Y OFICINA 
PANAMERICANA DE LA SALUD PARA EVITAR LA INTRODUCCION DE LA ENCEFALOPATIA ESPONGIFORME 

Bovina a Paises Liares * 

Articulo 3.2.13.1 
La encefalopatia espongifonne bovina es una enfermedad nerviosa progresiva de los bovinos 

adultos. Esta enfermedad tiene un periodo de incubacién largo, que se calcula en afios, y aparecié 

@ consecuencia de proteinas de rumiantes contaminados. 

La siluacion sanitaria de un pais 0 una zona con respecto a la EEB solamente puede ser 
determinada mediante tos siguientes criterios: 

1) un andlisis de riesgo que identifique todos los factores potenciales de aparicién de la EEB asi 

como su perspectiva histérica, en particular: 

a) consumo por los bovinos de harinas de carne y huesos de rumiantes; 

b) importacién de harinas de carne y hueso potencialmente contaminadas por el agente de 

una encefalopatia espongiforme transmisible (EETs) o por alimentos para animaies que 

contienen ese agente; 

¢) importacién de animales o de évulos/embriones potencialmente infectados por el agente de 

una EETs; 

a) situacién epidemiotégica del pais o de la zona respecto de las EETS animales; 

€) grado de conocimiento de Ia estructura de la poblacién bovina, ovina y caprina del pais o la 

zona; 

f) origen de tos despojos animales, parametros de los sistemas de procesamiento de esos 

despojos y métodos de produccién de alimentos para el ganado; 

2) un programa continuo de formacién destinado a los veterinarios, los ganaderos y las personas 

que trabajan en el transporte, comercio y sacrificio de bovinos para fomentar la notificacién de 

todos los casos de enfermedad neurolégica en bovinos adultos. 

3) la declaracién obligatoria y el examen de todos los bovinos que presenten signos clinicos 

compatibles con los de la EEB. 

4) un sistema de vigilancia y seguimiento continuo de la EEB que insista particularmente en los 

Tiesgos descritos en el punto 1 anterior, con las directrices del Anexo 4.5.1.; los tegistres del 

numero de exdmenes realizados y de sus resultados deben conservarse durante, por 1o 

menos, siete afios; 

5) el examen en un laboratorio autorizado de las muestras encefdlicas o de otros tejidos tomados 

en el macro del sistema de vigilancia precitado. 
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Articulo 3.2.13.2 

A efectos del presente Cédigo, se definen a continuacién cuatro categorias de paises o de zonas, 

de acuerdo a los criterios enunciados en el Articulo 3.2.13.4: 

Pais 0 zona libres de encefalopatia espongiforme bovina 

Se puede considerar que un pais 0 una zona estan libres de EEB cuando consta que en fos 

mismeos: 

1) se ha efectuado un analisis del riesgo, tal como se indica en el punto 1 del Articulo 3.2.13.1.; y 

éste demuestra que se han tomado las medidas apropiadas para la gestién de cualquier fiesgo 

identificado, 

2) 

a) se respetan los criterios enunciados en los puntos 2 a § del Articulo 3.2.13.1.; 0 

b) se respetan los criterios enunciados en ef punto 3 del Articulo 3.2.13.1. y se ha 

demostrado que fos rumiantes no han sido alimentados con harinas de carne y hueso 

desde hace por !o menos (periodo de tiempo actualmente en estudio). 

3) 

a) no se ha registrado ningtin caso de encefalopatia espongiforme bovina, o 

b) se ha demostrado que todos ios casos de EEB son ei resultado directo de {a importacian 

de bovinos vivos o de évulos/embriones de bovinos, siempre y cuando los animales que 

presenten signos clinicos sospechosos sean sacrificados, sometidos a las pruebas 

necesarias y, sila enfermedad se confirma, destruidos totalmente, o 

c)} Se haya erradicado fa EEB. 

Pais o zona que no han demostrado estar libres de ja EEB y que no han declarado ningun 

£asq autéctono de EEB. 

Se puede considerar que un pais o una zona pertenecen a esta categoria cuando consta que los 

  

mismos: 

1) 
a) no se ha confirmado ningun caso de EEB, 0 

b) no se ha registrado ningun caso de EEB desde hace por lo menos (periodo de tiempo 

actualmente en estudio), 0 

c) se ha demostrado que todos los casos de EEB son el resultado directo de la 

importacién de bovinos vivos o de 6vulos/embriones de bovinos, siempre y cuando los 

animates que presenten signos clinicos sospechosos sean sacrificados, sometidos a 

las pruebas necesarias y, si la enfermedad se confirma, destruidos totalmente; y 

2) no se satisface por lo menos uno de los demas requisitos para ser considerados libres de la 

enfermedad. 
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Pais o zona donde ta incidencia de la encefalopatia espongiforme bovina es baja 

(definicién actuatmente en estudio), 

Pais 0 zona donde Ja incidencia de ta encefalopatia espongiforme bovina es alta 

(definicién actualmente en estudio) 

Articuto 3.2.13.3. 

Independientemente de {a situacién sanitaria de! pais exportador, las Administraciones Veterinarias 

podran autorizar, sin restriccion, la importacién o el transito directo o indirecto por su territorio de 

las siguientes mercancias procedentes de animales sanos: 

a) leche y productos lacteos; 

b) semen; 

¢) sebo desproteinado (el contenido maximo de impurezas no debe exceder el 0.15% del peso); 

@) fosfato dicalcico (sin restos de proteinas ni de grasa); 

e) cueros y pieles; 

f) gelatina y colageno preparados exclusivamente a partir de cueros y pieles. 

Articuto 3.2.13.4. (actuaimente en estudio) 

En caso de importacién procedente de paises (0 zonas) que no han demostrado estar libres de 

EEB y que no han declarado ningun caso autéctono de EEB, las Administraciones veterinarias 

deberan exigir: 

Para tos bovinos 

La presentacién de un certificado zoosanitario internaciona! en el que conste que: 

1} se aplican los criterios enunciados en el Articulo 3.2.13.1.; 

2) se ha prohibido alimentar a los rumiantes con harinas de carne y huesos derivadas de rumiantes 

y se respeta efectivamente ta prohibici6n; 

3) tos bovinos destinados a la exportacién son identificados por medio de un sistema de 

identificacién permanente que permite localizar a su madre y a su rebafio de origen y no han 

nacido de hembras afectadas o supuestamente afectadas por la enfermedad. 

Articulo 3.2.13.5 

En caso de importacién procedente de paises o de zonas donde la incidencia de Ja EEB es baja, 

las Administraciones Veterinarias deberdn exigir: 

Para los bovinos 

La presentacién del certificado zoosanitario internacional en el que conste que: 
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1) se respetan tos criterios enunciados en el Articulo 3.2.13.1.; 

2) los bovinos afectados son sacrificades y destruidos totalmente; 

3) se ha prohibido alimentar a los rumiantes con harina de carne y huesos derivadas de rumiantes 

y se respeta efectivamente la prohibicién; 

4) los bovinos destinados a ta exportacién: 

a) son identificados por medio de un sistema de identificacién permanente que permite 

localizar a su madre y a su rebafio de origen y no han nacido de hembras afectadas o 

supuestamente afectadas por la enfermedad; 

b) nacieron y fueron criados y mantenidos en rebafios en los que no se ha cofirmado 

ningun caso de EEB desde hace por to menos (periodo de tiempo actualmente en 

estudio), o 

c) nacieron después de que se respetara efectivamente la prohibicién de alimentar a fos 

tumiantes con harinas de carne y huesos derivadas de rumiantes, o 

d) provienen de un pais en el que todos los bovinos de los rebaitos infectados de EEB 

son sacrificados y destruidos totalmente (actualmente en estudio). 

Articulo 3.2.13.6 

En caso de importacién procedente de paises o de zonas donde la incidencia de EEB es alta, las 

Administraciones veterinarias deberan exigir: 

Para los bovinos 

La presentacién de un certificado zoosanitario internacional en el que conste que: 

1) se respetan tos criterios enunciados en ef Articulo 3.2.13.1.; 

2) los bovinos afectados son sacrificados y destruidos totalmente; 

3) se ha prohibido alimentar a los rumiantes con harinas de carne y huesos derivadas de rumiantes 

y se respeta efectivamente 1a prohibicién; 

4) los bovinos destinados a la exportaci6n: 

a) fo han sido alimentados nunca con harinas de came y huesos derivadas de rumiantes 

y nacieron después de que se respetara efectivamente la prohibicién de atimentar a los 

rumiantes con harinas de carne y huesos derivadas de rumiantes; 

b) son identificados por medio de un sistema de identificacién permanente que permite 

localizar a su madre y a su rebafio de origen y no han nacido de hembras afectadas o 

supuestamente afectadas por la enfermedad; y 

c) nacieron y fueron criados y mantenidos en un rebafio en el que no se ha confirmado 

nunca ningdn caso de EEB y que se compone exclusivamente de bovinos nacidos en 

la granja o procedentes de rebajios de igual condicién sanitaria, o 

d) nacieron y fueron criados y mantenidos en un rebafio en el que no se ha confirmado 

ningan caso de EEB desde hace por lo menos (perfodo de tiempo actualmente en 
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estudio) y que se compone exclusivamente de bovinos nacidos en {a granja o 

procedentes de rebaiios de igual concicién sanitaria. 

Articulo 3.2.13.7 

En caso de importacién procedente de paises (0 de zonas) que no han demostrado estar libres de 

EEG y que no han declarado ningtin caso autéctono de EEB, las Administraciones veterinarias 

deberdn exigir: 

    

Para las carnes frescas (con hueso o deshuesadas)} y los productos camicos de bovino 

La presentacion de un certificado sanitario internacional en ei que conste que: 

1) se aplican tos criterios enunciados en ef Articulo 3.2.13.1.; 

2) se ha prohibido alimentar a los rumiantes con harinas de carne y hueso derivadas de rumiantes 

y se respeta efectivamente la prohibicién; 

3) todos los bovinos son sometidos a una inspeccién ante mortem; 

4) las carnes frescas y los productos carnicos no contienen determinados drganos o tejidos de 

bovinos de mas de 30 meses de edad nacidos antes de que se respetara efectivamente la 

prohibicién de alimentar a los rumiantes con harinas de carne y huesos derivadas de rumiantes 

(actualmente en estudio). 

Articuto 3.2.13.8. 

En caso de importacién procedente de paises o de zonas donde la incidencia de la EEB es baja, 

las Administraciones veterinarias deberan exigir: 

  

Para las cames frescas (con hueso o deshuesadas) y los productos camicos de bovino 

La presentacién de un certificado sanitario internacional que conste que: 

4) se respetan los criterios enunciados en el Articulo 3.2.13.1.; 

2) se ha prohibido alimentar a los rumiantes con harinas de came y huesos derivadas de rumiantes 

y se respeta efectivamente la prohibicion; 

3) los bovinos afectados son sacrificados y destruidos totalmente; 

4) todos los bovinos son sometidos a una inspeccion ante mortem, 

5) fas cames frescas y los productos carnicos no contienen encéfalo, ojos, méduta espinal o ileon 

distal de bovinos de mas de seis meses de edad nacidos antes de que se respetara efectivamente 

la prohibicidn de alimentar a fos rumiantes con harinas de carne y huesos derivadas de rumiantes. 

Articulo 3.2.43.9. 

En caso de importacién procedente de paises o de zonas donde la incidencia de la EEB es aita, las 

Administraciones veterinarias deberan exigir:



Para las carnes frescas deshuesadas y los productos carnicos de bovino 

La presentacién de un certificado sanitario internacional asegurando que: 

4) se respetan los criterios enunciados en el Articulo 3.2.13.1.; 

2) los bovinos afectados son sacrificados y completamente destruidos, 

3) se ha prohibido alimentar a los rumiantes con harinas de carne y huesos derivadas de rumiantes 

y se respeta efectivamente la prohibicion; 

4) todos los bovinos son sometidas a una inspeccién ante mortem, 

5) los bovinos de los que provienen las cames; 

a) fueron identificados por medio de un sistema de identificacion permanente que pennite 

localizar a su madre y a su rebafio de origen; 

b) no nacieron de hembras afectadas o supuestamente afectadas por la enfermedad, y 

i) nacieron y fueron criados exclusivamente en rebafios en los que no se ha 

registrado ningiin caso de encefalopatia espongiforme bovina, 0 

ii) nacieron después de que se respetara efectivamente la prohibicion de 

alimentar a los rumiantes con harinas de carne y hueso derivadas de 

rumiantes, o 

iil) nacieron y fueron criados exclusivamente en rebafios en los que no se ha 

confirmado ningun caso de EEB desde hace por lo menos (periodo de tiempo 

actuaimente en estudio}; 

6) los tejidos enumerados en el primer parrafo del Articulo 3.2.13.4. son retirados de todos los 

bovinos sacrificades y sen destruidos; 

7) los tejidos linfaticos y nerviosos aparentes durante las operaciones de descuartizado fueron 

retirados y destruidos; 

8) existe un sistema que permite localizar las explotaciones de origen de los bovinos de los que 

provienen tas cares frescas y los productos carnices destinados a la exportacién. 

Articulo 3.2.13.10. (actualmente en estudio) 

En caso de importacién procedente de paises (0 de zonas) que no han demostrado estar libres de 

encefalopatia espongiforme bovina y que no han deciarado ningun caso autéctono de EEB, las 

Administraciones veterinarias deberan exigir: 

Para los évulos/embriones de bovinos 

La presentacion de un certificado zoosanitario internacional en el que conste que: 

  

1) se aplican los criterios enunciados en el Articulo 3.2.13.1., 

2) se ha prohibido alimentar a fos rumiantes con harinas de carne y huesos derivadas de 

tumiantes y se respeta efectivamente la prohibicién, 

3) los évulos/embriones destinados a la exportacidn provienen de hembras: 
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a) 

b) 

c) 

4) 

que han sido identificadas por medio de un sistema de identificacién permanente que 

permite localizar a su madre y a su rebafio de origen; 

que no han nacido de hembras afectadas o supuestamente afectadas por la enfermedad; 

que no estaban supuestamente afectadas por la enfermedad en el momento de ta 

recoleccién de embriones; 

los é6vulos/embriones fueron recolectados, tratados y almacenados exactamente conforme 

a lo dispueste en el Anexo 4.2.3.1. 

Anticulo 3.2.13.11, 

En caso de importacién procedente de paises o de zonas donde la incidencia de la EEB es baja, 

las Administraciones veterinarias deberan exigir 

Para los 6vulos/embriones de bovinos 

La presentacién de un certificado zoosanitario en el que conste que: 

1) se respetan los criterios enunciados en el Articulo 3.2.13.1.; 

los bovinos afectados son sacrificados y destruidos totalmente; 

3) se ha prohibido alimentar a los rumiantes con harinas de carne y huesos derivadas de 

2) 

4) 

5} 

fumiantes y se respeta efectivamente la prohibicién; 

los 6vulos/embriones destinados a la exportacién provienen de hembras: 

a) 

b) 

9) 

4) 

e) 

que han sido identificadas por medio de un sistema de identificacién permanente que 

permite localizar a su madre y a su rebafio de origen y que no han nacido de hembras 

afectadas por la enfermedad; 

que no estan afectadas por la enfermedad; 

que no estaban supuestamente afectadas por la enfermedad en el momento de ta 

recoleccién de los embriones, y 

que nacieron después de que se respetara efectivamente {a prohibicién de alimentar a los 

rumiantes con harinas de carne y huesos derivadas de rumiantes, o 

que nacieron y fueron criadas y mantenidas en rebafios en los que no se ha confirmado 

ningtin caso de encefalopatia espongiforme bovina, 0 

que nacieron y fueron criadas y mantenidas en rebafios en los que no se ha confirmado 

ningun caso de encefalopatia espongiforme bovina desde hace por lo menos (periodo de 

tiempo actualmente en estudio). 

los évulos/embriones fueron recolectados, tratados y almacenados exactamente conforme a to 

dispuesto en el anexo 4.2.3.1. 

Articulo 3.2.13.12. 

En caso de importacién precedente de paises o de zonas donde la incidencia de la encefalopatia 

espongifome bovina es alta, tas Administraciones veterinarias deberan exigir:



Para los évulos/embriones de bovinos 

La presentacion de un certificado zoosanitario internacional en ei que conste que: 

1) se respetan los criterios enunciados en el Arliculo 3.2.11.4.; 

2) los bovinos afectados son sacrificados y destruidos totalmente; 

3) se ha prohibido alimentar a ios rumiantes con harinas de carne y huesos derivadas de 

rumiantes y se respeta efectivamente ta prohibicion; 

4) fos évulos/embriones destinados a la exportacién provienen de hembras: 

a) que han sido identificadas por medio de un sistema de identificacién permanente que 

permite localizar a su madre y a su rebafio de origen y que no han nacido de hembras 

afectadas por la enfermedad; 

b) que no estan afectadas por fa enfermedad; 

c) que no estaban supuestamente afectadas por la enfermedad en el momento de la 

recoleccién de los embriones, y 

d) que nacieron después de que se respetara efectivamente la prohibicién de alimentar a los 

tumiantes con harinas de carne y huesos derivadas de rumiantes, o 

e} que no han sido afimentadas nunca con harinas de carne y huesos derivadas de 

rumiantes, y 

i que nacieron y fueron criadas y mantenidas en un rebafio en el que no se ha 

confirmado ningun caso de encefalopatia espongiforme bovina y que se compone 

exclusivamente de bovinos nacidos en la granja o procedentes de rebajios de igual 

condicién sanitaria, o 

ii) que nacieron y fueron criadas y mantenidas en un rebafio en el que no se 

confirmado ningin caso de EEB desde hace por lo menos (periodo de tiempo 

actualmente en estudio) y que se compone exclusivamente de bovinos nacidos en 

la granja o procedentes de rebajios de igual condicién sanitaria 

5) los é6vulos/embriones fueron recolectados, tratados y almacenados exactamente conforme a lo 

dispuesto en e! Anexo 4.2.3.1. 

Articulo 3.2.13.13, 

Las harinas de carne y huesos de rumiantes, o los alimentos para el ganado que contienen esas 

harinas, no deben ser objeto de comercio entre paises si provienen de paises donde la incidencia 

de la encefalopatia espongiforme bovina es alta. 

Las harinas de carne y huesos de rumiantes, o los alimentos para el ganado que contienen esas 

harinas, no deben ser objeto de comercio entre paises para el uso en la alimentacién de rumiantes 

si provienen de paises o de zonas que no estan libres de EEB. Para otros usos, las harinas 

deberan haber sido preparadas en establecimientos autorizados y periddicamente controlados por 
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ia Administracién veterinaria, previa comprobacién de que cada uno de ellos reune los parametros 

de preparacion descritos en el Anexo 4.3.3.1. 

Articulo 3.2.13.14. 

El encéfalo, los ojos, la médula espinal, las amigdalas, el timo, ef bazo, los intestinos, los ganglios 

dorsales, los ganglios trigéminos y los huesos, asi como !os productos proteicos que de elios se 

derivan, no deben ser objeto de comercio entre paises si pertenecen a bovinos de mas de seis 

meses de edad que proceden de paises donde Ia incidencia de la EEB es alta. 

A menos que retinan tas condiciones previstas en el Articulo 3,2.13.13., ef encéfato, los ojos, la 

médula espinal y el ileon distal, asi como los productos proteicos que de ellos se derivan, no deben 

ser objeto de comercio entre paises si pertenecen a bovinos nacidos antes de que se respetara 

efectivamente la prohibicién de alimentar a los rumiantes con harinas de carne y huesos derivadas 

de rumiantes, y sacrificados con mas de seis meses de edad, que provienen de paises o zonas 

donde ta incidencia de ta encefalopatia espongifarme bovina es baja. 

A menos que reunan las condiciones previstas en el Articulo 3.2.13.13., los siguientes 6rganos y 

tejidos (actualmente en estudio), asi como jos productos proteicos que de ellos se derivan, no 

deben ser objeto de comercio entre paises si pertenecen a bovinos nacidos antes de que se 

respetara efectivamente ta prohibicién de alimentar a los rumiantes con harinas de carne y huesos 

derivadas de rumiantes, sacrificados con mas de 30 meses de edad, que provienen de paises (0 

zonas) que no han demostrado estar libres de EEB y que no han declarado ningun caso autéctono 

de EEB (actuatmente en estudio). 

Articulo 3.2.13.15. 

Las Administraciones veterinarias de los paises importadores deberan exigir: 

Para ta gelatina y el col4geno preparados a partir de huesos 

La presentacién de un certificade sanitario intemacional en el que conste que: 

1) los huesos provienen de un pais o una zona libres de encefalapatia espongiforme bovina; o 

2) los huesos provienen de un pais (0 una zona) que no han demostrado estar libres de EEB y 

que no han declarado ningun caso autéctono de EEB, o de un pais o una zona donde la 

incidencia de |a EEB es baja; y 

3) se han retirado los craneos y las vértebras (salvo las vértebras de la cola); y 

4) Jos huesos han sido sometidos a un tratamiento que incluye: 

a) lavado a presion (desgrase), 

b) desmineralizacién acida, 

¢) tratamiento acido (actualmente en estudio) o tratamiento protongado, 
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d)  filtracién, 

e) esterilizacion a 138°C como minimo durante cuatro segundos por lo menos, 

o basado en otros métodos que reducen ta infecciosidad en 5 tog 10 DL 50/g, por lo menos. 

Articulo 3.2.13.16. 

Las Administraciones veterinarias de los paises importadores deberan exigir: 

Para el sebo (que no sea sebo desproteinado) 

La presentacién de un certificado sanitario internacional en ef que conste que: 

4) proviene de un pais o una zona libres de EEB: o 

2) proviene de un pais (o una zona) que no han demostrado estar libres de EEB y que no fan 

declarado ningun caso autéctono de EEB, o de un pais o una zona donde Ia incidencia de fa 

EEB es baja: y 

3) si se ha preparado por derretimiento de grasas, no se ha utilizado ninguno de los tejidos 

enumerados en el segundo parrafo del Articulo 3.2.13.14.; 

4) sise ha preparado por desgrase de huesos: 

a) se retiraron los craneos y las columnas vertebrates; 

b) fue sometido a un tratamiento que reduce la infecciosidad en 5 log 10DL50/g, por to 

menos, 

Para los productos derivados del sebo (que no sean productos derivados de sebo desproteinado: 

utilizados por la industria cosmética y farmacéutica 

La presentacién de un certificado sanitario internacional en el que conste que; 

1) provienen de un pais o una zona libres de EEB; o 

2) provienen de un pais (0 zona) que no han demostrado estar libres de EEB y que no han 

declarado ningun caso autéctono de EEB, o de un pais o una zona donde la incidencia de !a 

EEB es baja, y 

3) fueron producidos por hidrdlisis con alta temperatura y alta presion. 

Articulo 3.2.13.17. 

Et mejor modo de cerciorarse de la inocuidad maxima de los ingredientes y reactivos de origen 

bovino que se emplean para ta preparacion de productos medicinales consiste en seleccionar con 

sumo cuidado los productos basicos. 

Por consiguiente, los paises que deseen importar productos de origen bovino para esos fines 

deberdn tener en cuenta los siguientes factores: 

1) Ja situacion del pais y det (de los) rebafio (s) en que han permanecido los animales respecto de 

la EEB, de acuerdo con lo dispuesto en los Articulos 3.2.13.1. y 3.2.13.3.; 
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2) la edad de los animales donantes; 

3) los tejidos necesarios y si se trata o no de muestras mezcladas o procedentes de un solo 

animal. 

Al proceder a la evaluacién de los riesgos asociados a la FEB, se podran tener en cuenta factores 

suplementarios, como por ejemplo: 

1) las precauciones tomadas para evitar la contaminacién durante 1a toma de muestra de tejidos; 

2) los tratamientos a que sera sometido el producto durante la fase de preparacién; 

3) la cantidad de producto que se ha de administrar; 

4) la viade administracién. 

Anexo 4.3.3.1. ** 

Procesos de Inactivacién de los Agentes causantes de la EETs 

Harinas de Carne y Hueso 

Para la inactivacién de los agentes causantes de las encefalopatias espongiformes transmisibles 

para la produccién de harinas de carne y hueso que contienen proteinas de rumiantes, el siguiente 

proceso debe ser utilizado: 

4) El material crudo debe ser reducido a un tamatio maximo de particula de 50 mm antes del 

calentamiento. 

2) Ef material crudo debe ser catentado a temperaturas mayores a 133°C por un minimo de 20 

minutos a una presién absoluta de tres bares. 

Es importante mencionar que las disposiciones regulatorias de la Oficina Internacional de 

Epizootias respecto a la encefalopatia espongiforme bovina se encuentran actualmente en estudio, 

y las modificaciones al Codigo Zoosanitario Internacional se dardén a conocer en mayo de 1999. 

* Oficina Internacional de Epizootias. Codigo Zoosanitario Internacional. Bovine Spongiform Encephalopathy. Chapter 

- 02/25/98. 

  

"* Oficina Internacional de Epizootias. Cédigo Zocsanitario Internacional. Inactivacion de los agentes causantes de las 

encefalopatias espongiformes transmisibles. Anexo 4.3.3.1 en www. nt (3/09/98) 
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RECOMENDACIONES DE LA ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD PARA LA PROTECCION DE LA SALUD 

Puauica 
  

1. Ninguna parte o producto de un animal que ha mostrado signos de alguna encefalopatia 

espongiforme transmisible debe entrar a !a cadena de alimentos, humana o animal, en particular: 

Todos los paises deben aseguras fa matanza y disposicién de todos los productos de los animales 

infectados para evitar la introduccién a ta cadena alimentaria. Todos los paises deben revisar sus 

practicas de rendimiento para asegurar que efectivamente se inactivan los agentes causales de fas 

EETs. Todos tos paises deben establecer vigilancia continua y {a notificacién obligatoria de la 

encefalopatia espongiforme bovina de acuerdo a las recomendaciones del Cédigo Zoosanitario 

Internacional de ta Oficina Internacional de Epizootias (OIE). 

2. En ta ausencia de datos procedentes de la vigilancia para conocer et estado sanitario de un 

pais con respecto a ia ocurrencia de ta EEB, debe considerarse desconocida. 

3. Todos los paises deben prohibir ef uso de tejidos de rumiantes en fa alimentacién de los 

mismos., 

4. Con respecte a productos especificos: 

La teche y los productos l4cteos, an en paises con alta incidencia de EEB, se consideran seguros. 

Existe evidencia de que la leche de animales o humanos con EETs es segura y no transmite ta 

enfermedad. La gelatina en la cadena alimentaria se considera segura, si es producida por 

procesos de fabricacién que inactivan significativamente cualquier residuo de infectividad. El sebo 

es considerado seguro cuando ha pasado por procesos efectivos de rendimiento, asimismo, los 

materiales derivados del sebo, como los triglicéridos, e! glicerol, los ésteres, etc., que han sido 

sujetos a rigurosos procesos de extraccién y purificacién. 

5. Con base en el conocimiento cientifico actual, el grupo concluye que fa situacién ideal seria 

et evitar el uso de materiales bovinos en la manufactura de productos medicinales, asi como el uso 

de materiales de otras especies animales que son afectadas por las EETs. En la practica esto no 

sucede, y en este caso, la seleccién cuidadosa de la materia prima es {a mejor forma de asegurar 

ja maxima seguridad en las substancias activas, excipientes y reactivos. El estado epidemiolégico 

de la EEB en los paises, debe ser tomado en consideracién por fos fabricantes de productos 

quimico farmacéulicos que procesan material crudo de origen bovino. Dependiendo de la 

informacién disponible de la fuente y tipo de material utilizado, deben ser contempladas medidas 

adicionales para reducir el riesgo potencial de contaminacién. Estas medidas incluyen el control de 

fa recoleccién de materiales y la introduccién de procedimientos para inactivar o remover la posible 

contaminacién. Otros factores deben ser tomados en consideracién, como ta cantidad de material 

administrado y la ruta de administracion. 

6. La cuidadosa seleccién de Ja fuente de materiales es el criterio mas importante para la 

seguridad de los productos farmacéuticos. Las actividades de tos servicios veterinarios deben estar 
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designadas para controtar la enfermedad en el ganado; para evaluar esas actividades de control en 

los paises donde ésta se presenta o donde esta ausente, evitar la acurrencia de ta enfermedad y 

establecer sistemas apropiados de vigilancia para la deteccion temprana. 

La fuente mas satisfactoria de materiales es de tos paises que no han reportado casos de EEB y 

que tienen un sistema de notificacién adecuado, Ia verificacién clinica y de taboratorio de casos 

sospechosos y un programa de notificacién. También, debe asegurarse de que no existe riesgo de 

infeccién por tos siguientes factores: importacién de ganado de paises con alta incidencia de EEB 

0 de la progenie de bovinos afectados, ta prohibicién de alimentar rumiantes con proteinas 

derivadas de rumiantes. En algunos paises la alimentacién de rumiantes con cualquier proteina 

derivada de mamiferos esta prohibida debido a la dificultad para identificar la fuente animal de la 

proteina. 

El uso de materiales provenientes de paises donde ta incidencia de EEB es alta no debe ser 

aceptable. Sin embargo, atin en estos paises, debe aceptarse et colectar materiales de productos 

especificos provenientes de hatos bien vigilados sin casos de EEB, y que nunca han alimentado a 

sus animales con proteinas derivadas de mamiferos, excepto la leche, y que tienen una historia 

bien documentada de sus practicas reproductivas, y que han introducido nuevo material genético 

solamente de hatos libres de EEB. 

7. La enfermedad de Creutzfeldt-Jacob (EC.J)ha sido transmitida por instrumentos contaminados 

en neurocirugia. Es por tanto recomendable que !os instrumentos utilizados para (a neurocirugia y 

los procedimientos oftalmolégicos invasivos en pacientes con la ECJ, sean destruidos. Si son 

reutilizados, deben ser sumergidos en una solucién 1N de NaOH por una hora, sumergidos en una 

solucién de cal y sometidos al autoclave a 134°C por una hora. 

8. Las hermonas purificadas de las glandulas pituitarias humanas (hormona del crecimiento y 

gonadotropina) han resultado en !a transmisi6n de la ECJ. Se recomienda que estas hormonas no 

deben ser sintetizadas a partir de glandulas pituitarias humanas. 

9. Con base en que mds de 50 casos de la ECJ han resultado de trasplantes de duramadre 

extraidas de cadaveres, no se recomienda Ia utilizaci6n de duramadre, especialmente en la 

neurocirugia. En caso de no haber alternativa, sclamente debe usarse material de donadores con 

historias clinicas bien conocidas. 

10. Existe evidencia de que la ECJ puede transmitirse por transplante de cérnea, debido a que 

no existen alternativas para estos transplantes, los donadores deben ser cuidadosamente 

seleccionados y el equipo de coleccién efectivamente desinfectado. 

11. En adicién a los criterios de seleccidn internacionalmente reconocidos para la trasfusién 

sanguinea, deben excluirse los individuos que sufren de la ECJ, el sindrome de Gerstmann- 

Straussler Scheinker (SGS), el Insomnio Familiar Fatal (IFF} o demencia. Asi también, deben 

excluirse ios donadores que han sido tratados con extractos derivados de glandula pituitaria 

humana (homona del crecimiento y gonadotropina), donadores con historia familiar de ECJ, SGS o 

IFF y donadores que han recibido un trasplante de duramadre. 
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42, Finalmente, es recomendable que todos los paises realicen un analisis de riesgo asociado 

ala EEB y desarrollen estrategias de manejo de riesgo, tomando en cuenta fa necesidad de reducir 

significativamente o eliminar la infectividad de! agente causal de las EETs en los alimentos para 

rumiantes, ta efectividad en los procesos de rendimiento, los problemas en controlar fos riesgos en 

el manejo de los tejidos bovinos y la necesidad de una vigilancia efectiva de la enfermedad. {*) (**) 
cy 

* WHO.OIE. Report of a WHO Consultation on Medicinal and other Products in Relation to Human and Animal Transmissible 

Spongiform Encephalopathies. www.who.int/emc/diseases/ bse/tse_9703.html (22/10/98) 

** WHO-FAO-OIE. Report of a WHO Consuttation on Public Heaith Issues related to Human and Animal Transmissible 

Spongiform Encephatopathies. www. eho int/emc/diseases/bsert 

*** WHO-OIE. Escerpts fram Report of a WHO Consultation on Clinical and Neuropathological Characteristics of the New 

Variant of CJD and = Other Human and = Animat_—Transmissible Spongiform — Encephalopathies. 

cid. him:       

  

ware wi 
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vi. Discusion Y CONCLUSIONES 
  

A manera de discusién se analizan las connotaciones derivadas de las encefalopatias 

espongiformes transmisibles (EETs), ya sea en la investigacién, en el comercio, en la legislacion y 

en las practicas zootécnicas. 

Es indudable que desde tos afios ochenta a finales de fos noventa, se han conducido diversas 

investigaciones para resolver las incégnitas que plantean estos agentes, los cuales han cambiado 

fos protocolos, ya muy establecidos, para estudiar a los virus y bacterias, por técnicas mas 

sofisticadas que requieren de instrumentos y procedimientos elaborados, asi como de personal 

calificado. 

Asimismo, la aparicién de nuevas EETs han abierto discusiones de diversa indole, por ejempto, los 

cambios en la alimentacién de animales herbivoros, entre otras practicas zootécnicas, incluyendo 

harinas de carne y hueso cen la finalidad de que expresen todo el potencial genético que se ha 

desarrotlado a partir de la manipulacién de su entorno, sin ver hacia el futuro los cambios que esto 

podria acarrear. 

En un principio, debide a la falta de tecnologia, a las nulas implicaciones econémicas y al bajo 

namero de casos reportados de EETs en humanos y animales, no se le dio a estos agentes la 

atencién que ahora tienen. Ef pririgo lumbar o scrapie se conoce desde hace 250 afios en la 

Europa Occidental, donde ocurrieron epidemias de tiempo en tiempo. Durante el principio de fos 

afios veinte se descubrié la enfermedad de Creutzfeldt Jakob (ECJ), seguida en 1936 por el 

Sindrome de Gerstmann-Straussler Scheinker (EGSS). Sin duda la EET que causé polémica en la 

comunidad médica fue el Kurd, reportado por primera vez en 1957, debido a que se asocié a los 

rituales de canibalismo que se desarrollaban en los funerales en Papua, Nueva Guinea, donde el 

Kura era una de fas causas mas comunes de fallecimientos. 

A mediados del siglo veinte, las enfermedades del sistema nervioso estaban dominadas por 

infecciones virales, como ta poliomielitis. En el afio de 1954 el médico veterinario islandés Bjém 

Sigurdsson propuso el término de “infecciones lentas” a un grupo de padecimientos como el 

Maedi/Visna de los ovinos, el scrapie y otras enfermedades que causaban serias pérdidas en la 

ovinoculura de tslandia. 

Los cuadros semiotégicos caracteristicos eran periodos muy largos de incubacion, usualmente 

afios, un curso crénico y progresivo, lesiones restringidas a un solo érgano det animal y el deceso.



Es claro que el scrapie, la ECJ y la EGSS podian ser incluidos en este criterio y ser miembros del 

grupo de “infecciones lentas”. Sin embargo, no existia conexién epidemiolégica, etiolégica, clinica o 

patolégica entre éstas y otvas enfermedades lentas, lo que demostré que la “ientitud” no era una 

propiedad de ningtin grupo taxondémico viral 

Fue entonces cuando el scrapie, la ECJ y la EGSS se separaron en un grupo conocido, al menos 

por un tiempo, como “encefalopatias espongiformes subagudas transmisibles causadas por 

agentes no convencionales’. Et término subagudo se refiere a ta lenta progresién de la 

enfermedad; el témmino transmisible se refiere a la habilidad para transmitir experimentalmente la 

enfermedad en la misma u otra especie; et termino espongiforme se refiere a los hoyos observados 

en las secciones de tejido encefalico visto al microscopio; una encefalopatia es una condicién 

degenerativa del cerebro; no convencional indica que el agente, a diferencia de virus y bacterias, 

no estimula una respuesta inmune; y el término agente se usd en lugar de virus para indicar la 

naturaleza y estructura desconocida. 

Como resultado de fos hallazgos en !a estructura y caracteristicas de los agentes causales la 

denominacién de este grupo de enfermedades cambid a encefalopatias espongiformes 

transmisibles. 

El Reino Unido posee una ovinocultura tradicionalista que le brinda una entrada considerable de 

divisas, asi como la elaboracién de cortes de carne reconocidos por su calidad en todo el mundo. 

EI desarrollo de las actividades pecuarias se ha debido, en muchos casos, a la imposicién de 

medidas proteccionistas al comercio con otros paises muy severas desde hace muchos afios atras. 

La aparicién de la encefalopatia espongiforme bovina (EEB) a principio de tos afios ochenta, se 

convirtié en la excusa perfecta para los paises del resto de la Unién Europea, que habian sido 

afectados por las barreras al comercio impuestas por e! Reino Unido, y asi detener las 

exportaciones de carne bovina que cubrian otros mercados. La necesidad de informacién con 

Trespecto a estos agentes tan particulares y !a falta de pruebas diagnésticas in vivo que se realizan 

normaimente para ta movilizacién de animales entre paises, se convirti6 en el argumento para 

aplicar barreras zoosanitarias a los animales, productos y subproductos ingleses, aislando a su 

ganaderia, 

Algunas de las recomendaciones, que se tradujeron en imposiciones, de los Estados miembros de 

la Unién Europea son justificables para nuestro punto de vista, tales como la prohibicién en el uso 

de harinas de carne y hueso en la alimentacion de rumiantes 0 el sacrificio obligatorio de los casos 

sospechosos. Sin embargo, algunas otras medidas fueron excesivas y no se justifican, como el 

sacrificio de hatos completes ante Ia presencia de un caso de EEB cuando se conoce que la 
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enfermedad no se transmite de forma horizontal o vertical o la prohibicién en ei uso de harinas de 

carne y hueso como fertilizantes. 

Cuando se reportaron casos de EEB en ganado bovino exportado del Reino Unido en otros paises, 

como Portugal, los paises miembros de ta Unién tuvieron que aplicar las mismas medidas 

restrictivas, lo que ha afectado seriamente la economia de paises mas pequefios y que no poseen 

los recursos o la infraestructura de servicios veterinarios similares al Reino Unido. 

Hasta finales de 1998, el costo del sacrificio de los animales sospechosos y confirmados de EEB, 

la transformacién de la industria del rendimiento y ja investigacién en métodos diagndsticos ha 

rebasado los dos billones de libras esterlinas, adn sin contar el déficit en ta balanza comercial det 

Reino Unido. Es debido a lo anterior que los paises libres han mejorado sus sistemas de vigilancia 

de neuropatias en rumiantes. Sin embargo, las EETs estan siendo utilizadas como barreras no 

arancelarias por algunos Estados, quienes solicitan requisitos excesivos para el reconocimiento de 

paises libres. 

Las prohibiciones a la movilizacién de animales y sus productos de paises con EETs se han ido 

tetirando como un reconocimiento hacia tos esfuerzos de los servicios veterinarios y productores, y 

conforme se han resuelto los estudios de transmisién, patogénesis y diagnéstico. El Reino Unido 

predice el final de fa epidemia hacia el afio 2001 y, a pesar de la enorme erogacién para alcanzar 

esta meta, es indudable que las lecciones aprendidas ayudaran en la futura aparici6n de nuevas 

enfermedades, porque sabemos que minuto a minuto desaparecen muchas especies det planeta, 

pero no conocemos cuantas surgen y se manifestaran en una forma patologica. 

México no cuenta con los medias econémicos que han sufragado fos paises afectados por EETs 

para realizar campafas de sacrificio y control, por esto se han mejorado los sistemas de vigilancia 

epidemioldgica de este grupo de enfermedades, asi como el cierre de las fronteras a animales, sus 

productos y subproductos. Los resultados obtenidos por el andlisis de riesgo y las medidas 

adoptadas por los servicios veterinarios mexicanos, hacen muy improbable ta exposicién del hato 

nacional al agente causal de las encefalopatias espongiformes transmisibles, sin embargo, nuestro 

pais ha aprendido que la vigilancia epidemiolégica es una herramienta de mucha utilidad para 

prevenir y detectar la presencia de enfermedades, endémicas y exdticas; y es la base para 

sustentar el estatus zoosanitario del que goza nuestra ganaderia y que le abre las puertas del 

comercio internacional, esfuerzo que debe continuarse y que involucra a nuestros servicios 

veterinarios a nivel central y regional, a fos médicos veterinarios en el ejercicio libre de su 

profesion, a los investigadores en Escuelas y Facultades, a los laboratorios de diagndstico y a tos 

productores. 
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Bretafa 

Norte 

PAIS 

Ianda 

  

APENDICE 

Nomero o€ Casos DE ENCEFALOPATIA ESPONGIFORME BOVINA REPORTAQOS EN EL ReINo UNIDO (*} 

1987 1988 4989 41 1994 4992 1993 1 1 1996 

442 469 7AZ 14,484 , 36; 343) , , 8, 

ii 374 

  

NUMERO DE GAsos REPORTADOS DE ENCEFALOPATIA ESPONGIFORME BOVINA EN EL MUNDO (*) 

1988 | 1 1990 1994 1992 1993 1994 1995 1996 1997 

9 0 0 6 1 

9 6 

14 17 80 
Q 0 0 

Qo 0 
Q 0 

1 
2 

4 1 3 

2 8 38 (a) 

{a) Datos de Bélgica hasta el 16 de noviembre de 1998; datos de Francia hasta el 2 de diciembre 

de 1998; datos de Irlanda hasta el 30 de noviembre de 1998; datos de Liechtenstein hasta el 30 de 

septiembre de 1998; Luxemburgo hasta el 26 de noviembre de 1997; Paises Bajos deteccién det 

tltimo caso 18 de agosto de 1998; Portugat fecha de {a ultima confirmacién de un caso 30 de 

diciembre de 1998; Suiza datos hasta ef 18 de diciembre de 1998. 

{b) Incluye casos importados: 5 en 1989, 1 en 1990, 2 en 1991 y 1992, 1 en 1994 y 1995 

(c) Casos Importados 

(d) Todos jos reportes de tranda a la OIE por Idanda han ocurrido en hembras, con excepcion de 

un semental de cinco afios de edad importado que fué confirmado positivo en 1989. No han habido 

casos reportados hasta la fecha en machos jévenes (enteros 0 castrados). 

Paises/TERRITORIOS QUE HAN REPORTADO CASOS SOLAMENTE EN ANIMALES IMPORTADOS C“ 

Alemania: 6 casos (1 en 1992, 3 en 1994, 2 en 1997) 

Canada: 1 caso (11/93) 

Dinamarca: 1 caso (07/92) 
Islas Falkland: 1 caso (1989) 

Italia: 2 casos (10/84) 

Oman: 2 casos confimmados en 1989 w
a
e
n
n
n
e
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CaRACTERISTICAS DIFERENCIALES ENTRE LA ENFERMEDAD DE CREUTZFELOT-JAKOB CLASICA (ECJ 
CLASICA) Y LA NUEVA VARIANTE DE LA ENFEREMEDAD DE CREUTZFELOT-JAKoB (NV ECJ) * 

  
ECS cLasica NVECJ 
  Descubrimiento: 

- Identificada por Ios psiquiatras alemanes Hans 
Gerhard Creutzfeldt y Aiphons Maria Jakob en 
tos 1920's. 

Descubrimiento: 
- Documentada por primera vez en marzo de 

1996 en (a Gran Bretafia. 

  Incidencia: 
- Afecta aproximadamente una persona por 
milln en ef mundo cada afio. 
- Usuatmente afecta a personas mayores a los 
55 afios. 

Incidencia: 
- Ha afectado a 24 personas desde 1996 (23 en 
el Reino Unido y una en Francia) hasta marzo 
de 1998. 
- La enfermedad se presenta en personas 
menores a 45 afios de edad, algunos 

adolescentes. 

  Transmision: 
- Ocurre en tres formas, 
1) Forma esporadica de origen desconocido y 
representa el 85% de los casos. 

2) Familiar, 0 genéticamente heredada. 
3) Adquirida por la exposicion a material 
contaminado con la enfermedad, como resultado 
de cirugia en el cerebro, trasplantes corneales y 
de duramadre, o por administracién de hormona 
del crecimiento derivada de las glandulas 
pituitarias de pacientes enfermos. 

Transmision: 
- La investigacion en el Reino Unido sugiere una 

asociacion entre ia encefalopatia espongiforme 
bovina y la nueva variante de la ECJ, como 

resultado del consumo de productos 

contaminados (tejidos del sistema nervioso 

central) provenientes de ganado afectado con la 
EEB. 

  Sintomas: 
- Inctuyen pobre concentracién, letargia sequida 
por agitacién, demencia y espasmos musculares 
erénicos. 
+ 1a sintomatologia dura menos de un aiio, el 
promedio es de 4 a 6 meses. 

Sintomas: 
- Los pacientes experimentan sintomas 
psiquiatricos, pérdida de la coordinacién y 
demencia. 
~ La sintomatologia puede durar hasta 14 
meses. 

  Diagnéstico: 
- Complejos de ondas sostenidas en los 
efectroencefalogramas. 
- Ala neuropatologia se encuentran cambios 
espongiformes, pérdida neuronal, astrocitosis y 
la ausencia de placas amiloides en las células 
del cerebro     Diagnéstico: - Complejos de ondas interrumpidas en los 

electroencefalogramas. 
- Placas amiloides extensivamente distribuidas 
extensivamente en el cerebro y cerebelo. 
- Placas con un centro muy denso y rodeadas de 
cambios espongiformes (patrén de flor)   

  

* CJD, BSE, nvCJD Information. www ncanetnorgfibrfacts/resource_nvejd_fact.htm. 06/09/98. 
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ACCIONES TOMADAS POR USDAJAPHIS, FDA ¥ LA INDUSTRIA GANADERA DE LOS EsTADOS UNIDOS 

PARA PREVENIR LA ENCEFALOPATIA ESPONGIFORME BOVINA {*)- 

  

1985 Debido al riesgo de importar enfermedades diferentes a ta EEB, no se 

aprobé ninguna planta de procesamiento del Reino Unido para exportar 

came a los Estados Unidos. 
  

noviembre 1986 Fue confirmada la EEB en el Reino Unido. 
  

julio 18 de 1988 Es prohibida la inclusién de carne de rumiantes o {a harina de care y 

hueso en fa dieta de ganado en el Reino Unido. 
  

julio 21 de 1989 USDA/APHIS prohibe la importacién de rumiantes de paises con casos 

confirmados de EEB. 
  

noviembre de 1989 USDA/APHIS decreta una prohibicion de emergencia para ta importacién 

de productos de origen de rumiantes para los paises con casos 

confirmados de EEB. Le continia la reguiacion de manera formal. 
  

1990 FDA intensifica la revision microbiolégica para ta aplicacién de nuevos 

farmacos destinados a humanos de origen bovino. 
  

  
diciembre 6 de 1991 USDA/APHIS promulga la reguiacién formal para restringir la importacion 

de carne de rumiante, productos consumibles y subproductos desde 

paises afectados con ta enfermedad. 
  

enero de 1993 La epidemia en el Reino Unido alcanza los 1000 nuevos casos por 

semana. 
  

marzo 20 de 1996 Et gobierno britanico anuncia la posible retacion entre EEB y los diez 

casos de lo que parece una nueva EETs, llamada nueva variante de la 

enfermedad de Creutzfeidt-Jakob. 
  

marzo 29 de 1996 Las organizaciones ganaderas y de profesionales en salud animai en los 

Estados Unidos anuncian un programa voluntario para descontinuar et uso 

de proteina derivada de rumiantes en la alimentacién de los mismos. 
  

enero de 1997 FDA propone una prohibicién en el uso de productos de rumiante en la 

alimentacién del ganado. 
  

junio 2 de 1997 FDA emite ta regulacion que prohibe el uso de proteinas de mamiferos en 

alimentos para animales, exceptuando a porcinos y equinos que son 

especies que no desarrollan EETs naturalmente. 
  

agosto 4 de 1997 FDA deciara que la prohibicién a resultado efectiva. 
  

diciembre 13 de 1997   USDA/APHIS prohibe la importacién de rumiantes vivos y ciertos 

productos de Europa hasta que la encefalopatia espongiforme bovina sea 

mas cuidadosamente examinada. 
  

* CUD, BSE, nv CJD Information. www.ncanet orglibrfacts/resource_timeline him, 06/09/98 
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GLOSARIO 
  

AGENTE CAUSAL DE LAS EETS: El elemento que es capaz de transmitir ta enfermedad. Actualmente 

no existe {a seguridad absoluta del agente causante de las EETs. Algunos argumentos sugieren 

que es un virus, otres que es un virino y muchos otros que es un prion. 

  

AMILOIDE: proteinas que forman “hojas” o “placas” observables bajo el microscopio aptico, como 

agregados fibrilares acomodados en hojas vistos bajo el microscopio electrénico. El amiloide se 

tiie de café oscuro al contacto con ef yodo y produce un caracteristico color verde en juz 

polarizada al tefirse con rojo congo, son metacromaticos con metil violeta, o amarillo fluorescente 

con tincién de tioflavina. 

ASTROCITOSIS: un aumento en el numero de una de las células que conforman ia neuroglia en el 

tejido nervioso. Frecuentemente observadas en jas zonas adyacentes a las lesiones 

degenerativas, inflamaciones locales o neoplasias en el encéfato. 

Ataxwa: Pérdida de la coordinacién de un animal por dafio neurotdgico. 

BIOENSAYO: La inoculacién de tejido en otro animal para observar si éste es infectivo (es decir, que 

e! animal desarrolle la enfermedad). Lo anterior se consigue con mattiples diluciones del inéculo, 

hasta flegar a !a dilucién que cause la enfermedad, ésta es llamada una unidad infectante. 

CasQs IATROGENICOS: Son fos casos de la ECJ que son el resultado de actividad médica que ha 

inoculado la enfermedad en el paciente, p.e. inyecciones de la hormona del crecimiento. 

Cristatoipes: La conformacién de cristales de PrP, de tal forma que induzcan la-producci6n de 

prs de Pro’ PrP™ de PrP. 

Despovos Especiricos o£ Bovino: Estos son despojos de la canal que representan un riesgo para 

ta poblacion, son el timo, encéfalo, médula espinal, intestino (desde duodeno), bazo y tonsitas. 

EvLecTROFORESIS: La representacién grafica de una mezcla de proteinas separadas por una 

corriente eléctrica en un gel, con la finalidad de su identificacién. 

ENCEFALOPATIA ESPONGIFORME BOVINA (EEB): Enfermedad degenerativa que afecta el sistema 

nervioso central del ganado bovino. La EEB es encontrada primariamente en el Reino Unido y 

otros paises europeos. 

ENCEFALOPATIA ESPONGIFORME TRANSMISIeLE (FETs): nombre de un grupo de enfermedades del 

encéfalo que ocasionan cambios espongiformes en las cétulas nerviosas. Las EETs son asociadas 

ala acumutacién de PrP anormal en el SNC. Los hallazgos Cientificos sugieren que la acumulacion 

del PrP anormal resultan en la disfuncién y eventual muerte celular. 

ENFERMEDAD DE CREUTZFELOT-Jakos (ECJ}, una fara enfermedad neurolégica que afecta 

usualmente a personas mayores a los 55 afios de edad. La ECJ fue identificada por primera vez en 

4920, y tiene una ocurrencia aproximada de una persona por millén de habitantes al afio en todo el 

mundo. 

  

FiaRinias ASOCIADAS A SCRAPIE: Son finas estructuras observables a la microscopia electronica que 

solo se encuentran en encéfalos infectados de alguna EET. Ha sido sugerido que éstas son et 

agente infeccioso. 

INMUNOBLOTTING: Es la remocién de proteinas especificas en un papel filtro, para ser probado 

posteriormente. Es una forma de purificar proteinas e identificarlas. Técnica bioquimica por la cual 

las proteinas son separadas de acuerdo a su peso molecular usando la electroforesis y se detectan 
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con anticuerpos especificos. El inmunoblot es comunmente utilizado para la deteccién de PrP 

anormal en sujetos sospechosos de alguna EET. 

INMUNOHISTOQUIMICA: Es la prueba mediante la cual se evaluan ciertas secciones de tejido para 

encontrar ciertas proteinas mediante su confrontacién con anticuerpos especificos, los cuales se 

identifican a través de las enzimas que conectaron a ambos. Metodologia de taboratorio empleada 

para detectar la presencia y distribucién de un antigeno (generalmente una proteina). Esta basada 

en el uso de anticuerpos especificos unidos con un marcador, tal como tinciones fluorescentes 0 

enzimas. La técnica ha sido utilizada para detectar las proteinas anormates que se acumulan en el 

curso de las encefalopatias espongiformes. 

INMUNOTINGION: Es la prueba de inmunohistoquimica utilizando tinciones especificas como 

indicadores. 

MATERIALES Especiricos o£ Bovino: Son partes de la canal que no se consideran aceptables para 

el consumo humano y que no se clasifican como despojos. 

NUEVA VARIANTE DE LA ENFERMEDAD DE CREUTZFELOT-JAKos (NVECJ): nombre dado a una EET que 

es significantemente diferente de la clasica ECJ. 

PLACA_AMILOIDE: Es un Area pequefia diferenciada por una intensa concentracién de amiloide 

observable a la histopatologia de! encéfalo. 

PRION: Es la proteina componente del agente infeccioso de un numero de enfermedades, en las 

cuales una particula infecciosa transmite la enfermedad de una célula a otra, y de un animal a otro. 

Esta compuesto por la proteina normal Pree (cromosomal), que es producido en pequefas 

cantidades en distintas células especialmente de tejidos nerviosos y linfoides. Un pridn es una 

particula infecciosa que difiere de tos virus, fungoides, viroides y plasmidos. Consiste en una 

proteina que es resistente a ta inactivacién por la mayoria de los procedimientos que destruyen los 

agentes biolégicos, tales como et cafor, y muestra heterogenicidad con respecto a su tamaijio. 

PRP (PROTEINA PRIONAL): Es una proteina encontrada en las células del sistema nervioso central y 

otros tejidos. Los cambios en Ja estructura de Ja proteina resultan en una proteina anormal que se 

acumula en el encéfato de sujetos afectados por una EET. 

Rojo CONGO: Tincién especifica que es usada para teflir amiloide, se ha encontrado que inhibe el 

cambio de PrP normal en infectante en cultivos. 

TRANSMISION HORIZONTAL (O LATERAL): es la transmisién de una enfermedad de un animal a otro, 

exceptuando de una madre a su cria. 

TRANSMISION VERTICAL: El traslado de una enfermedad de un padre a su cria. 

VirIno: Una particula pequefia que puede ser el agente causante de las EETs. Contiene proteinas 

y Acido nucléico. 

ViROIDE: Pequefias particutas similares a un virus. 

Virus: Agente infectante con una estructura especifica, capaz de multplicarse en una célula 

también especifica. 
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