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RE SU 11 EN. 

VALOES VAZQUEZ ~ILlANA MANUEU;. Sncefalooatia e?-spon9iforme-: 

bovina: Estudie Pecaoitul~tivo. 

MVZ 8.icar·da Moreno Chan). 

La Enc.efalopatia Esponqi·form~ Bovina <E:EB) oas una nueva 

enfermedad considerada dentrw del qrL.1po de las Encefalcoatía5 

espongi"formes transmisibles da los ariimalas y el hombre. 

Fué detectada por primera ve-:. en 1986 en el 9ana.do 

Holstein/Friesian de 3 a. b años de t:!dad en Gran Bretaña. 

iambién se ha reportado en otros paises como Irland~, 

Francia. Sui~a, Sultanato de Omán y en las Islas Malvinas. De 

acuerdo a diversos estudios ~pidem1olóq1cos y patológicos se 

considera que es producida por un agente siini lar -~ L del 

Scrapíe da los ovinos y que el desarrollo de la infección se 

propició por .la suplementaci6n en la alimentación del ganado 

con harinas de carne y hL1eso contaminados con Sc:.rapie. La EEB 

se caracte?riza. clinicamente ·por aprensión, hiper~~tezia 

tactil y auditiva, atawia, comportamiento a9res1 •10 e 

inr:oordinac.i6n. Los i1allazgos neuropatol6q1cos inc:luyen 

deganeraci6n espongiiorme simétrica en el neuropilo, con 

vacuo las inj;raneuronales princ'l.palmente 

oblongada. El diagi:istico se basa 

en 

an las 

la médula 

lesione~ 

histopatolóqicas que se producen en ciertas áreas del Sist~ma 

Nervioso Central y por microscopia electróni~a. 

La finalidad de este trabajo ~s presentar información 

actualt=ada y relevante relacionada con la EEB desde su 

aparición hasta la fecha. En Ql trabajo se contemplan los 

siguientes aspectos; 

epic:lemiologia., si9nos 

lntroducciOn, historia. 

clínicos, patologta, 

tratamierlta, prevenci6n, reglamentación de 

etiologia, 

diagnostica, 

los estados 

afectados para su control y .erradicaCiOn asi como aspectos de 

salud y salubt"idad pública. 



1. INTRODUCCION. 

La- encei'alopatia - · éspo_n9_itc:me bov.ina <EEB> es una 

em:efalopatía progresiva, degener.i.tiva y transmisible Ue los 

bovinos mayores de 3-4 años de edad. de etiologia no bien 

definida pero probablemente produé::ida por-uri agente semejante 

al del Scrapie.debido su parecido neuropatol6gico con el 

mismo, de largo periodo de incubación, caracterizada por 

vacuoli~ac1ón de la sustancia gris, alteraciones en el 

temperamento y con desenlace fatal <27 1 50, 61, 651. Esta 

enfermedad esta considerada como miembro del grupo de las 

encefalopatias espongiformes transmisibles subagudas dentro 

de las cuales encuPntran el Scrapie de la oveja y la 

enfermed~d de Creutzfeldt-Jacob el hombre como ejemplos 

más representativos <22, 63, 64>. 



C> ASPECiOS HISiORICOS OE· IMPOl:tí1'.'\NCih, 

' ·. ' - . 

_En la· pr"i~avera .~e--.i9atl· ~·~-~~e~·1erCn · 16s_-PrimeroS- i.:asos de 
-: --. ·.,_- -- --. 

Lma 9 rave- ~-nferm-~d-aci ~·que_ :'.~fi'eé:.t-aoa -~·a1~:- -g~~a·oo_·:_boy~ n?.- ·del·· súr _ da 

lnglate~-~-~- {:~2·1~:~-'~~~·~-: 72·)·;:· 

Eetraña en noviembre de 1996 por·, el -- L!~=~~-~;-t~,~-{~~ ---C:º~~t-~~l 
--.,-_ - .. -·--

Veterinario del, ,Reino Unido· C22, 49, 69, 7~J.· eri doñde ,,·f4erOn 

enviados doS ·cerebros de bovinos procedeni:es uno· del Sur-

Oeste y otro del Sur-Este de 

histopatológico reveló vacuoli~ación 

Inglaterra, ·al - examen 

la materi·a-griS y en 

las neuronas de la médula oblongada, lo que se considera como 

lesiones tipicas del Scrapie del ovino y del caprino y se le 

denominó Encefalopatia espongiformc bovina y también le 

bautizó como " Enfermedad de la vaca loca ", nombre algo 

impreciso debido a qLle a J gunos casos el cL1adro e 11 nico 

presentaba ·agresi•1idad, pero en la mayoria de los casos los 

animales se muestran indiferent~~. 122, 49). 

En octubre de 1987, Wells y colaboradores (69> reportaron 

la ocurrencia de una nueva enfermedad neurológica que 

afectaba el ganado doméstico del Sur de Inglaterra, con 

caracteristicas similares a la enfermedad del Scrapie en las 

ovejas y la enfermedad de Creut~feldt-Jacob en el hombre y en 

base a los estLtdios epidemiológicos y patológicos, análisis 

de la informaci6n genética y los estudios de transmisión 
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. - - -

que ·a este··ciesorden·-ia:·:1e'dáno~ina-ra' cOn e1 apelat1.VO 

(~4, 

78). 

a l~an~~:~~.~--~'r~.~-,~~~~-H-~,f?~~-~tj,~~~~~:~~~~-5.(;J~\~~f,~~-~.~:·r~a _..- de_ - 1 r land.i 

dond-e :i¡;s ~:~-pri~É!~o's:.:i:aSCJs."i:fú8fic1rj: ~~'P6'.r~a'cici~ en 1989 <B, 21 1 

24>.. ,,,; ' 2~' ,, 

-·En'~~l'i-~di(-~~é-i:;~lor_t'é~ 4~;~p~~~-~~~r--caso ocurrió en 1988, este 

e: aso 

El 28 de n~viembre de 1989, fué confirmado el primer caso de 

EEB en una vaca Holstein/Friesian de un rebaño lechero. La 

enfermedad fué notificada a las autoridades en Diciembre de 

1989 y se introdujo una prohibición sobre la alimentación del 

ganado con proteina de rumiante en enero de 1989 (21 >. 

Considerando que tanto abril de 1985 como julio de 1988 

representan el comien:o de las epidemias en Gran Bretaña y 

Irlanda del ·Norte respect1vamente, la población de ganado 

Irlanda del Norte Tue e:~puesta a la 1nfecc1ón aproximadamente 

3 1/2 años después que la población de bovinos en Gran 

Bretaña, en donde la exposición efectiva comenzó 

repentinamente 1981/1992, el supuesto comienzo de la 

exposicién en Irlanda del Norte fué por lo tanto en 1984/1985 

(21, 64). 

En el Sultanato de Ornan en 1990 la enfermedad fué 

identificada en 2 vacas Jersey de un grupo de 14 vaquillaa 

preñudao;.; importadas df> Ingla\·erra en 1985 (16, ::a, 49). 
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En .:.a~ Isla~ i'h1lv.ina_~- _la '~S:B t~mci.érl ::;e c:i¡:,ñi.Tost¿ en .. tn 

an1ma1· i.mport;Úio de- Gran Bretaña. f-·1,.·.37). 

En el é;,nt:rieme ec~ropeo'. e{ pr;~e,,;Lc,;~~f•'.1e rec:crioc:1do 

oficia lmeinte -.~'~·n ·:St}i ~~'.-:-en'" · nOv:(emb_re_;~-~ --. i.~~ .. 9'?.:y:: ~~~.; ~ .2~ >~.~ ~n 1.tn 
- - ''''--:.:;,;.:·-:....=-

He 1 ~ tei n ·: ~~(~ ·;·:6~::·~~d~- -~i~.~- . ~~:-~,t~-!?,·~,,~-~~.crY._ ~"~:O:~h~·ij¡~:.~:~--~{a~áii~· ·en -E!5é " 

pats; ··~ po~te;-tor_r;;e~~~ se -"~~~~r:_t:.ir~-~/ ··-:::;~~~-· =-z;a.~ci~( ~-.J~---'" esta 

eriter~~d,;~; __ an ~!'imf~ª·~rc¡ll~j ~~¿i1~~~ J;'{dci i-~~Ii~~~;~dos con 
tiari.na -'-d~~-C::~\.~-~é :--~-~~h~~~~~~~;_'.¡ _- c1·es'¿~-A~;:;~.i~·na-=o~~ .·~~-i ~~{ge;(~~~~ -P.ste 

1. .. '. -- ' »' .. -::;!. ·:e':'.:;~ .... ~:~:/~·' 
alimento (37) ~· ;·:·:>:_'· :~"/_·:; :<~ ._:-.~: . .>>>::<.¡·"" . 

Las autoridades' francesas ~-i;;po-~~-a~-o-h en fÉ?°brE?,:.-¿; dé, 

un caso de EEB en Bretaña 

199,1 

-~~-~u,id~ -~~: v~ri~~;~'2.~·~:.j;b'.~'. iO" que-

originado en Francia donde el Scrapie es endémico' o bien pudo 

haber sido importada <37). 



2. E T I ·O .L· O .B ¡.A 

. . -

- -- '-· - -

'(~ó~, /P_q~-~~i_.ó la te~ria de que la 

E~B f.u~~.ª-,,- .. _ ~-~-~-~~C:_id~~~iP~):-·· ª~~/ hBl<ac1or'ofeno,. el cual ~s un 

b·acte~ic-i'da; .:·:1:~·.a·O:t-ihéi'mi-íl'ticO, -,~-~.-,c~al ya ha sido descartada 

(70) mencionan que el 

para esta enfermedad por los 

cambios ".YacUC1ares observados el neurópilo y en las 

neuronas de: la materia Qr1s de la médula oblongada de bovinos 

afectados y por la semejanza de estos cambios con los de 

otras encefalopatias espongiformes como el Kuru, la 

enfermedad Creut:feldt-Jacob y el sindrome de Gerstmann-

Straussler-Scheinker, desafortunadamente el término 

espongifarme también usado tanto en patologia humana como 

veterinaria ~ara desc:rllnr t.ina microc:avitac:1ón de la mater-ia 

blanca con for-mac:ión de edem~ que es la lesión descrita en el 

hombre y animales e:~puestos .:ll he:<ac:lorofeno. En relación 

esto el Dr. Jack repor-tó que en bovinos into:<ic:ados con 

hexac:lorofeno la examinac:ión histológica de los cerebros de 

estos animales revelé ningún cambio anormalidad 

concluyente (70). 

1988 (51 >, mencionó que aunque el agente 

responsabla do la EEO no ha sido identificado p_ropone la 

existencia ae tres cLus&~ 8tiol~gicas : 

6 



1) Pri~n ,<Pro"teina\.!0":'-ecc:iosa.> 

2) Viri~o·.--<A¿icl·o -n~~-1-~-~~~--~de b-aJó·Peso -molecular) 
-_ - :- - ,-:·-.-- ·-.-_-·.-.;-,' 

3 > . vi~-~~~ -~'i lam~nt9so--~o~c:o-n.ve6C--io~a i-.---~'-

En estudios realizados en Gran Bretaña· dU.rii.rjt'e. t~91f !le 

consideró que e:tisten unas 15 cepas distintas d~t~-~9.~~~~~, ~el 
Scrapie, postulando que una de estas cepas se modific~ 

tuvo la oportunidad de e:<ponerse al gando bovino para 

adaptarse a él como un nuevo huesped (~ 1 77). Por <:Jtra parte 

los estudios neuropatolOgi=os sugieren la posibilidad de que 

s61o exista una cepa del agente productor de la EEB. (49, 50, 

51>. 

Se ha podido demostrar en encéfalos de vacas con EEB, la 

presencia de ·unas f1brillas semejantes a las observadas en el 

Scrapie y consideradas como el agente etiológico <27, 31). 

Sin embargo, ciertos investigadores sugieren que se trata 

solamente de un producto neuropatológico relacionado con la 

multiplicación del age1ite y que por lo tanto no constituyan 

el agente propiamente dicho, por lo cual se continuan las 

investigaciones al respecto. (22). 

Las fibrillas observadas en al Scrapie fueron 

descubiertas en 1981 y se denominaron fibrillas asociadas al 



Sc:rap1e tSAF') ,"(bt)) ·•··. Po~·t:ericrment2'··en 1986 .se demostró 

e:~ isténC: {9_ -.entré°.; ~:-1~~:~·2·:·-~'.~\-l~·~en~:'oS :.-q~C -.·_CC'.'f!IPOl'.len a :'las .SAF 
- ._ ':' --~:-· -:·- <:".~:: 

la 

un 

la espa~ ~.º -.s.u~-i~~en.~i: ~-~-:·p·a_ra. -~_(Cl_J_a-;_·_~:Ui:i~ _::;iol_á_:.f'1ehr_ci·-_-y · emit Le ron 

hiPótesiS de que ·· lás-·-SAF. -_fueran·,_ v .. i ru~_ :~¡_-~-~~~-~~,~~~bs. -. Las 

·observaciones e'ti microscop{á elect,rániCa han -demostrado que 

..:il9unos fil~me~-t6s -identificables de· las SAF que se sit11an en 

medio del enrrollamiento helic:didal desélParecieron después 

del tratamiento con una en::ima que degrada estos ácidos 

nucleicos (22). 

Se ha demo~trado que, estas fibrillas las cuales son 

especificas de las ~ncefalopatias espongiformes (22), se 

componen de ~gregados patológicos de una proteina procedente 

de membranas neuronales y conocida como PrP CProteina 

resistente a las proteasas) ( 9 1 31). Muy pronto pudo 

transmitirse expertmentalmente a otros animales comd el 

ratón con lo que la EEB demostraba plenamente pertenecer al 

grupo de la·s encefalopatias espongiformes transmisibles. (7, 

17' 23). 

Poco se sabe sobre este tipo de agentes infecciosos no 

convencionales conocidos también como priones. Hasta el 

momento no se ha demostrado la presencia de ácidos nucleicos 

en ellos y sin embargo son capaces de reproducir 

experimentalmente la enfermedad (24). Estos agentes debido 

su estructura no provocan ~a formación de anticuerpos en el 

animal afectado ni produce inmunosupresián en el mismo, por 
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lo .:iue su a.leJa la. :·pOsitiil1aaa de \a~tect~r_. su. _prese,nc:.~ ~o;· 

:-5':"~01;;9_.ir.:~~, .n --'- ?.~· .. -~-~~;:o-~~~c·:~\-~· :-.-;.e :~to"-3:· in'1·~~.-i•i:s-:: técnicas 

prei:iaranac \,~·Cun~c~-- ü~-5t ?~·> ;_-':::~-- ·-'· __ -. <--,-, .__..., ... -~~;-. ··,_-::--_ .,-_, 

Estos· agÉ!ntes tien~ñ p·r-opi"Bd-'~d~s·." q~~-~:·S~-~' ~t_tpt:.=~s en los 

ca lcr, 

(37; ¡ asi mismo son 5Umamen'te ."resiSterltes los 

desinfectan'tes quim1cos y se ha recomendado ·el uso 1.Je 

hipoclor1to je so~10 al 2:~ para desinfectar el lugar ocupaac 

por ·1acas afectadas de EEB; sin embargo, no se conoce con 

exactitud la verdadera su5ceptibilidad de estos agentes a los 

desinfectantes quimicos, por lo que se continuan las 

investigaciones al respec~o (64). 

Oeb ido aue las tecnicas de microscopia bpt1ca y 

electrónica, de inmunomarcaje:; de hibridación l.!2 ¿;itu no han 

revelado modificaciones celulares que hagan pensar en la 

acci~n ~e u~ virus o de ~na b3cteria y como además, tampoco 

se han detsctado ácidw-s nucleicos ni observado t?struc-t;uras 

que hagan suponer la posibi 1 idad de un vi rus como los que 

conocemos, los agP-ntes resoonsables de las encefalopatias 

espong1formes se les ha llamado "agentes transmisibles no 

convencionale~" <ATNC) o virus lentos no convencionales (22), 

llamados ~si por ciertos factores tales como :l&rgo periodo 

de incubación de la enfern1edad, gran resistencia del agente a 

lo!i tratamientos fis1c::oqLtimicos y la ausencia de respuesta 



Otra ~ip6tesis en. relación a la naturale=a del· agenta 

infeccioso de la.EEB, 1nehc:iona; que i'os . age~tes no 

convenclonal~s·-:-· pU,eden --·tratarse de __ ·. yirin_os ,: ~.Pª_~t_i~ul~_s 

inf-ecc:-iOS~? que ·p-'-~edeñ replic"arse( a.¿~i-va' "o-;-'-pa.~-i~cl~ente}. Se~ 

p~_stul:a q~e e::"~'?'= .ager:i~es pueden esta, .. c:onsti tuid6s por una 

inf~-r_~ª-~-~~~:{._gerética propia pero astan rodeados de moléculas 

proteoiipidÍc:as · que pertenecen "a.1 huesped lo que permite 

axPlic:a·r lo mencionado anteriormente es decir que escapan a 

toda respuesta inmune por parte del animal (22, 26). 

Prusiner y c:olaboradores en los años setenta emitieron 

otra hipótesis en relaci6n a la naturaleza de estos agentes 

no convencionales, se trata de la hipótesis de los priones, 

este equipo demostró la acL1mulación de una proteina la PrP en 

fracciones purificadas de cerebro infectado (22, 55, 67). 

Demostraron qLte esta proteína estaba también presente en 

cerebros no infectados lo que condujo a la descripción de dos 

formas proteicas: una celular la PrP-c componente normal del 

SNC, y una forma anormal, la PrP-Sc presente en gran cantidad 

en el sistema nervioso de los individuos y de los animales 

infectados natural o exper.mentalmente por los agentes no 

convencionales; también descubrieron que la PrP-c y la PrP-Sc 

están codificadas por el mismo gen que se transcribe de 

manera idéntica en el animal infectado que en el animal sano 

<22l. 

Sin embargo 1 no todos los investigadores admiten de 

man,:ra qenern..i. m_1e l:i Pr? •;8nga •-\11 p3.pel r.:onsidera.:Jle r;n tas 



encefalopatias 13spong1formes tJOr ro :-¡ue - ~;fe cont1nuan °los 

est~dios sacre Gste: i::ema (22)_. 

POr fo- expLte:itO- nnt~rí~-r~~·ñte-·,'_:.- La .:~~~ t·dF-¡:l~~a. ~ ··8-eü-~a~en'te 
-.,,.::._ . -- -~-: -/:'' --: . :' ~'.~ . ' ~ 

infeccioso de -la: -.EEB no:;~"~e--c.ono-~e-~~~'a•ln:~Y ---es_·~·'obJe.to: ue -,,,. , .. 
constante 'inves-Cigació·n -pof'"~ la ·-cb·muií.idá(:i':'ci"~nt:(tic:~r.~ Como . ya 

se ha 

a la 

mericionado .-S·e .na:n :.~;1;i t-idO-·c--~"'Utne·r._oSas -hiP6-te'!'s;.·s·;:: resp~ci;o 
nat-u-rcl.i:e::a de. es-te<~~;~~-~~~>,-- ~r~us fila'.méfr1toso no 

convencional , virina, "pr.ion (protei_na infecciosa) , pero las 

observaciones realizadas en mi~roscopia electr6nica no han 

permitido identificar ninguna estructura de aspecto vir1co ~n 

cerebros infectados. Lo que si se ha podido esclarecer es que 

este tipo de agentes son inactivados por las sustancias que 

desnaturalizan las proteínas como la proteinasa K, la 

tripsina o la urea, mientras que ninguno de los productos que 

inactivan los ácidos nucleicos <nucleasas RNasas, DNasas) 

-evitan la infecciosidad de las fracciones cerebral as 

estudiadas. ~sto puede demostrar que el agente infeccioso no 

contiene ácido nucleico o en caso de que si contara con el 

este se encuentra muy bien protegido contra la acción de las 

nucleasas <22). 
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3. E P I D E M I O L O G I A. 

A>. DISTRIBUC!ON g_ INCIDENCIA. 

En un informe publicado por el Servicio Veterinario de 

Gran Bretaña se mencióna que en 1988 confirmaron 455 casos 

de EEB 376 hatos. Ademas esta enfermedad ha sido 

identificada en toda Inglaterra a e:~cepción del Centro y 

Sureste de Gales, asi como el norte de Escocia, que hasta 

este año aparecen como relativamente libres (61). 

Para febrero de 1990 se confirmaron un total de 9838 

casos de esta enfermedad 5659 hatos <11). Posteriormente 

la incidencia de la EEB hasta abril de 1991 habia sido de 

26078 casos de la enfermedad en 11,159 hatos ganaderos y para 

fines de 1991 se dia9nosticaron aproximadamente 430 de EEB 

por semana. Esta enfermedad también ha sido detectada las 

islas Jersey, Guernsey y Man (50). Hasta el 31 de enero de 

1992 fueron confirmados 47,013 casos d~ EEB en total de 

16 1 028 granjas, estos casos fueron identificados como 

menciono anteriormente en toda Inglaterra pero la mayor 

incidencia ~e ha reportado en e\ Sur y Sureste de este pais 

<Fig. l >. <22, 72, 77>. 
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FIG. 1 INCIDENCIA <Y.l DE 
DE NOVIEMBRE DE 
GRAN BRET Ali!A • 

<lll 

lmDffil 0.1 - 6.99 

llilililll 7 • o - 13 • 99 

~ 14.0 - 20.99 

- 21.0 - 35.99 

HATOS LECHEROS CONFIRMADOS DE EEB 
1986 A AGOSTO DE 1990, EN 

<77l 



En Irlanda del--.Norte, uri'· total.: de 205 casos- sospechosos 

de EEB se han rep0-i~t3d0. -· <-¿o~ri--~~a'-.-~f~~h-~:;«.~d~·~ p~6bable· inicio 

clinico entre_ elo-~15 de - ·:j-~¡ i~. d-~~~\~i;¿ ~ ~º~'~·:i: 3Í _ d~_:-.d iciembre de 

1990, 

:: :- >·· .. ·, :-. -; ~: 

184 <BOY.> d~·ºeSt~s:·caS'.C?S ... ~fisP.~i::-hosos fueron confirmados 

frecuente fué 

listeY..ioSis, -co~tabilizaiido un .31.7Y. de los casos que ~e 

diagnosticaron como EEB <:11 )-. Poster1ormen~e en 1989 fueron 

identificados 32 casos y para 1C/9t) se confirmaron 121 casos 

de EEB. La incidencia acumulativa para 1990 en un estudio 

epidemiológico re~li:ado reportó una inicidencia anual de =-3 
casos confirmados de EEB por cada 10,000 vacas adultas de 

ganado de engorda y lecheria, esto era apro::imadamente un 

décimo de la reportada en Gran Bretaña. <21 >. Para fines de 

1991 la incidencia acumulativa reportó 337 casos confirmados 

de EEB <37l •· 

En la República de Irlanda la 1nc:idenc:ia se ha mantenido 

baja ya que para 1990 sólo se habian reportado 14 casos. 

(21 >. En 1991 el número de casos ascendió a 46 <371. 

En el Sultanato de Oman en 1990 la enfermedad fue 

identificada en 2 vacas Jersey de un grupo de 14 vaquillas 

preñadas, qua habian sido importadas de Inglaterra en 1985 

(16, 28, 49). 

En el continente europeo, el primer caso fue reconocido 
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oficialmente el. ·súi;:<i en n~v·1embre-de 199fJ y posteriormenl:e 

en este mismo pa15.~e han identificado formalmente onc~ casos 

de ~¿i~b·~ ~~--.·-F~~-~C:i~ (en -la =costa armoricana 
1 

:et~V~{1á-úiéi ~eñ,; . .':~a<·~'~.~~·~;~ Y:'-en_.Puy~~Düme?_. No se ha registraoo 
:, ·-.J' ,' :-

en Iie-

of icfa lnlente · ni'ng;:;ri:'c:.i~o en el resto de los paises de 13. 

CUADRO 

.NUMERO TDTAL DE CASOS DE EEB CDNFIRl'tADDS EN 
VARIOS PAISES 131 diciembre 19911 1371 

PAIS No. CASOS 

Gran Bretaña 47,013 

Irlanda del Norte 337 

República de Irlanda 46 

Suiza 11 

Francia 5 

Sultana to de OmAn 2 

Islas Malvinas i 

En los Estados Unidos, hay so9pechas de la enfermedad, 

ya que en 1985 R.F. Marsh de la Universidad de Madison, 

diagnosticó una encefalopatia espongiforme en el \lisOn, 

después del consumo de un alimento exclusivamente bovino 

(45). Sin embargo en estudio epidemiológico y clinico mas 

riguroso que se realizó en 1991 por el Instituto Nacional de 

Salud , no regi;;tró nJ.ngún caso positivo de la 

15 



La EEB fornla parte dial ··grupo de las :tmcefalopat!.c.s 

esporl9iforme-s t~an~'~i~ib'l.es ,~'~u~·~~U~:~:'~,~-: ·.que'. afÉ!~t3n-. tanto ·l l 

ho.mbre como-- 'a. :l~n~ ~~~-~-~~~~d~-d'~ de·:~a-rifrña Yes'~~~;(~- ··~,~~é$,~-¡cos c:_omo 

salvajes, a c~ntinua~¡~1·-~ .... ~;-~~.~~~:~:-~:~~-- -~.l ~-i9uie~t~:Cuadro en 

donde ~e indica-: la··distf.ibUci'ón'-de cada una de ellas (Cuadro 

2L 

CUADRO 2 

f---'~====~"-==--"'-=-'-'='-'-"-''-'=-='-'=='--=-=---=--'-'-'--,'¡ DISTRIBUCION DE LAS ENCEFALOPATIAS ESPONBIFORMES t30l. 

D!STRIBUCJON 1 j HUESPED 

Humanos 

Ovejas y cabras. 

ENFERMEDAD 

Kuru 
Creutzfeld-Jacob (CJD) 
C~r~tmünn-Straussler 

~achein\.-:erlsyndrome<GSS) 

Sera.pie 

Nueva Guinea 
Mundial 

Mundial 

Mundial 

Mula, -venado, alce Enfermedad Caquéctica E.U. 

Visón 

Bovinos 

Crónica CCWO) 

Encefalopatia transmisible 
del visOn Norte America 

Europa 

Encefalopatia espon9ifor- Reino Unido, 
me bovina( EEB) Irlanda, 

Suiza, 
Francia, 
Oman, Islas 
Malvinas 

Ungulados exóticos EEB. Reino Unido. 

Ga.tos Encofalopatta aspongi.for- Reino Unido. 
me felina. 

16 



En un estUdi.o ;cp.1de!miolCQ:.c.::~ prosoectivo real i::a.do 

'· '_ ---~ --· ·----' 

~0ferine:da_~-y ~~'.~)-~-\·:~·9i.·~-;~~: tres -PoSibl"es-:a l terna ti vas: 
,, ·;:~·-·~'~. ·_, __ ' -

- -L~:;, pr·i~~ef'.'_a ::d~ --~---~ii\as:~·.iieno::iona -que en caso de que 

~:ü-~-t~·( r~~ ~·;~-'~~ftá'1_i:~--y~;.;t'1c-a f ñi horizontal en ia EEB, 
__ .''' , __ -

.,,:imer·o _ ·-d~ .c:as'?S! ~de~ _.~st~ e_nfermedad, va a continuar con 

esta 

ne 

el 

'.tna 

tendencia:>de,:;1ncrema·nto h:a·sta· ma.s o menos 1992, después del 

descenso m,;..s o menos 

rápido.~.Y ei··: ~:¿~-:r.-~ ,.de'. caSOs .va a ser insignificante para 1996 

-<2_~, 2!"! 1 7'.2~ ._<F.ig·. -~, .inciSo A). 

- La segunda posibilidad menciona que si la transmisión 

vertical se produce, la e:<tinc:ión de esta enfermedad serta 

posiblemente previsible para 1.999 <22, 24, 72> (Fig. 2, 

inciso B>. 

Finalmente la tercera posibi 1 idad C la más grave) 

menciona que si la transmisión horizontal ha estado 

produciendo c:omo un evento aún no demostrado, entonces, la 

perspectiva es bastante sombrta <11, 24 1 50) (Fig. 2, inciso 

Cl. 
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rIG. 2 GRAFICA EN LA CUAL SE ILUSTRA LAS TRES POSIBILIDADES 
PARA DESCRIBIR LA PROBABLE EVOLUCIDN DE LA EEB. 

'\ .. ·-...... / 

\ ·. ' . A,8·. e·/ 
\ 
\ 

\ 

' 
. . 

Al NO HAY TRANSMISION NI HORIZONTAL NI VERTICAL (22, 24, 72). 

Bl TRANSMISION VERTICAL <22, 24, 72l. 

Cl TRANSMISION HDRIZOMTAL 111, 24, 51l. 
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8) HOSPEDEROS .. suscEPTlBLé'S. 

Esta 

de 

_ .eret_ar:la 

ganado 

ganado, lo 

alimentación 

(21l • 

Posteriormente en un estudio 

lecheros 

llevado cabo por 

Wilesmith y colaboradores en 1992 <75>, relacionado con la 

edad especifica de animales afectados por la EEB, observaron 

que como ·ya se ha mencionado anteriormente, esta se 

encontraba entre los 4 y 5 años de edad, 

estudio 

afectados 

también revelé que 

de 3 años de edad 

la incidencia 

fué más grande 

embargo este 

de animales 

en 1991 que en 

1989 y que en 1990, y ellos consideran que esto fué debido al 

aumento en la exposición del ganado a alimento para rumiante, 

producido con desechos de ovinos y bovinos de 1984 a 1985 

hasta julio de 1988, cuando fué promulgado el ordenamiento 

que prohibia este tipo de alimentación para el ganado. 

{Cuadro =} . 
19 



CUADRO ::; 

EDAD ESPECIFICA DE INCIDENCIA DE BOVINOS 1 
AFECTADOS POR LA EEB DE ENERO A JUNIO DE 1989 1990 V 
1991. 175>. 1 

1--~~~~~~~~~~~~~~~~~--i¡ 

,1 
,_~~~~~~~~~~T~~~~~~~~~~~~~l~N~C~l~D~E~N~C~l~A~, 

Y. 

9 8 

t:.DAÓ NUM. DE ANIMALES ~füM. CASOS 
CA"105l EN RIESGO DE EEB. 

." 18,023 B 0.04 
3 33,379 188 1).56 
4 29,693 839 2.83 
5 25,486 670 2.63 
6 19,969 206 1.03 
7 14,937 40 0.27 
8 10,6::?4 9 o.os 

.9 6,722 4 1);1)6 

10 3,988 1 1).03 
11 2,188 2 0.09 
12 1,595 O.Qá 

9 9 o 
.2 30,789 16 o.os 
3 56,815 486 l).86 

¡ 
'.4 49,829 1376 
·5 42,637 11)88 

2.76 
2.55 

6 33,979 512 1.51 . 
7 25,371 135 0.53 
8 17,91)7 20 0.11 
9 11,429 7 0.06 

10 6,641 3 o.os 
.11 3,628 1 0.03 

. =----12 2,623 2 o.os 
9 9 

2 38,986 5 0.01 
3 72,524 1108 1.53 
4 63,693 2239 3.52 
5 53,475 1368 2.56 
6 42,708 562 1.32 
7 32,48l) 216 0.67 
8 23, 135 51 0.22 
9 15,150 51 0.09 

10 9,030 1 0.01 
11 4,832 3 0.06 
12 3,475 1 0.03 
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:=:n •4m estudio epidemiológlco reali;:~do en Irlanda del 

Norte ne 121 c:ssos, confirmados da EE~ en 1990, todos los 

anímales afecta_dOs' fueron hemb,r:is 1 con eoades al inicio de 

los _signos; :ctÍnicoS_:'.':en·t~e 32 a 107 meses, con un promedio de 

59.3 meses.· El ,~ÚY.: de los casos se presentó en 

compradas, ·cuatro dé ·las cuales fueron compradas c:omo ganado 

adulto ( de más de dos a~os de edad) de Gran Bretaña. 

(21). 

La crianza lech'era predominante en Irlanda del Norte 

de ganado Holstein/Friesian, la cual constituye el 98.lY. de 

vacas lecheras . La proporción de casos confirmados de ra=a 

Holstein/Friesian es por lo tanto consistente con la 

distribución de crian2a lechera y no hay eyidencia de una 

predisposición de raza a la: EEB. (21). 
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ENCEFALOPATIAS ESPONGIFORMES SUBABUDAS QUE AFECTAN AL HOMBRE 
V A OTRAS ESPECIES ANIMALES. 

Para comprender mejor la EEB es conven.iente conocer 

algunas otr.;.s encefalopatias espongiformes qu.e afec~an -·tanto 

al hombre como a otras especies animales. 

ENCEFALOPATIAS ESPONGIFORMES EN EL HOMBRE: 

ENFERMEDAD DE CREUTZFELDT-JACOB <ECJl. 

Fué descrita por primera vez en 1920 y 1921, suele ser 

esporádica el 90X de los casos, del 5 a lOY, de los casos 

observados se presentan en ciertas grupos familiares <l, 14, 

15) Esta enfermedad se manifiesta generalmente entre los 

50 y 70 años de edad (141. Algunos casos ocurren después de 

tratamientos ~on la hormona del crecimiento extraida de 

hipófisis tomadas de cadáveres o después de trasplantes de 

córnea de duramadre procedentes de personas afectadas de 

ECJ (47, 55 }. Los sintomas principales son una degradación 

de las funciones intelectuales y trastornos en la 

coordinación de los movimientos voluntarios (ata:-cia>. A 

continuación, hay manifestaciones de demencia y al cabo de ::: 

a e meses sobreviene la muerte (14). Existe una forma 

clinica caracterizada por una ataxia más importante, o ECJ 

atáxica, cuya forma familiar es la más frecuente <30% de los 

casos). El periodo de incubación de esta enfermedad es de 1 a 

2 a~os en caso de contaminación iatrogénica intracerebral, 

pero podría ~er mas larga, entre 15 meses a :.rJ años en la 
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forma faiñil~ar ~22, -47, ~9>. Hay-' informes '.de :que un gruoo 

et~:.=o de !sr~~-1 ~~ al que h'a 1:e-nidó_-_ 1a. -Í~cide~é:i-a mas:- a·lto 

de esta enferme-dad y se ha relacionadO' con a"1 consumó ·elevado 

de cerebro ¡ cot'dón ~spinal de ovejas, que se sugiere 

est~vieran infectadas con el agente del Scrapie, sin ambar~c 

esta enfermedad ha sido detectada en todo el mundo, incll..1:c 

en paises donde el Scrapie no ha sido reportado dentro de lws 

cuales se encuentran Chile, Argentina. Austr•alia, Finlandie. 

Mé:occ, Nuev3. Guinea y Nueva Zela.nd3. (43, 63). Asimismo es 

interesante mencionar que esta enfermedad también se ha 

reportado en personas que fueron ve9etarianas durante toda su 

vida (47). 

5INDROME DE GER5TMANN-STRAU55LER-5CHEINKER 15655) 

Fué descrita por primera ve~ en una familia Australiana 

en 1936, la edad de presentación de esta enferm~dad se 

encuentra entre 35 y 50 años, con una duración de la misma 

entre 2 a 8 meses (14>, aunque se ha reportado que el curso 

puede extenderse a 3 años o más <15>. 

Es una forma de ECJ de transm1sión auto5ómica dominante, 

en donde se ha observado la sustitución de leucina por 

prolina en el codán 102 <55, 56, 67), caracterizada por una 

ataxia progresiva, demencia y la muerte (22). 
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KURU 

Esta enfermedad fL:é descrita inicialmente er. 1956 por el 

norteamericano O.C. Gajdusek en los Fore de Nueva 'Guinea (14 1 

18) ( en dialecto Fore, ~uru significa "temblar oe sispanto">. 

La edad de presentaci6n de esta enfermedad puede variar entre 

35 años. '_os ritos funerarios de 2sta etnia 

Cdespedazamiento de los cadáveres y consumo ~e órganos de 

parientes muertos) fueron el origen de la transmisión de la 

enfermedad. El periodo de incubación es de 4 hasta 30 años 

C59), el curso generalmente encuentra entre b y 9 meses 

<14) y se caracteri=a por una ataxia cerebelosa progresiva 

(22) 1 tremares, e inestabilidad emocional <15). La demencia 

es más tard1a que en las enfermedades precedentes, pero la 

muerte es igualmente rápida (22). 

ENFERMEDAD DE ALPERS. 

Finalmente, esta enfermedad afecta a los niños, hay una 

detención del desarrollo de los huesos del cráneo y de la 
(). 

evolución psicomotora, asi como parálisis y disminución del 

tono muscular. Según algunos investigadores, se trataria de 

una variante precoz de la enfermedad de Creutzfeldt-Jacob 

(22). 
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ENCEFALOPATIAS ESPONGIFORMES EN LOS ANIMALES 

SCRAPIE 

También llamada tembladera natural de les ovinos y 

caprinos, prurigo lumbar y tremer, 

1732, durante el siglo XIX se 

se conoce en Europa desde 

e:.c.tendió Australia 

consecuencia de la importación de carneras merinos 

procedentes de los reba~os del Rey Jorge 111 de Gran Breta~a. 

Actualmente asta enfermedad >;!stá muy difundida en varios 

paises del mundo. Se presenta con mayor frecuencia en 

animales entre 3 y 4 años de edad, raramente aparece anteS de 

los 18 meses y después de los 10 años, las diferentes ra~as 

ovinas presentan sensibilidades diferent!:!s <22). Se ha 

reportado que el ai;Jente del Sc1·apie, el ~ual no ha podido aún 

ser aislado e identificado aún (18), es altamente resistente 

a la inactivación por calor y puede sobrevivir a temperaturas 

superiores a 1t)0° C por 8 hs, pero es inactivado a 126º C por 

25 min CGajduseK y otros 1977l (51), sin embargo, también se 

ha mencionado que este agente puede ser inactivado 

a 126 •e por 60 min l64>, es muy resistente a la radiaci~n y 

a la ~cción de sustancias quimicas como el formaldehido pero 

es sensible al hipoclorito de sodio al 2V. (18)w 



de tejidos, 

'ant~~~-~_tem·:.y :-no -~~--º~~~e~·:.,:_ f.eSpueS~a 
e~'.~ ···' ·" ":-'-, -

diagnéstic:.s.s 

':_,, 
.-_ .. -

'' ' . . ' -: -._: . : : ·'· '· -. . ; ~' ·:·: - ,. ;·. : -_ . . -~ . - ', 

un vehic:u-lÓ prip~,r«t .. ante'.de._-,lñ:/1~1'.écción <18). 

También esta 

enfermedad en ratcn"es '·y_ hamsters por medio de inocul:tción 

intrac:erebral o intraperitoneal de preparados de tejido 

infectado e 18). 

Esta enfermedad presenta un periodo de incubación largo 

(varios a~os;, el curso se encuentra generalmente entre 6 

semanas y 6 meses, los signos clinicos más comunes son 

trastoPnos del comportamiento, prurito, incoordinac:ión 

motri=, temblores y finalmen~e se presenta la muerte <22). 

Por medio de la microscopia electrónica se ha observado 

en extractos de cerebros de ~nimales afectados por Scrapie 

unas fibrillas llamadas fibrillas asociadas al Scrapie 

(SAF), las cuales también han sido observadas en otras 

encefalopatias espongiformes como la EEB y la Enfermedad de 

Creutzfieldt-Jacob <18~ 36). 
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ENC:EFALOPATIA .. TRNSMISIBLE DEL IJISON 

l<imberlin l:".7) menciona que e~'ta.e-nT9rmeos.c fué descrita 

en- 1965 por -Hart-:::ouoti y &ur.ger y ~ 1.:r•.:ic1~1os - ~e {97(.) se 

demostr6 su r1aturaieza espong1~orm~ y ~ransm1s1ole. Se na 

presentado t:3n1:o en América del i·~or":'~ •:orno en Europa y 

epidemioló1;pcament:P es la patolog1a mir~s parec:1c;la ·a la EEB ya_ 

que se produjo como consecuencia de la inges-';ioO de animales 

infectados \'::2l. Es de consecuenci.-.s muy gravas debido a que 

puede veces eliminar todo rebaño de animales 

reproductores adultos. Como mencionó 3nteriormente la 

enfermedad causada por alimentos contaminados que son la 

fuente de infección debido a que los ganaderos dedicados a la 

cría del visón incluyen en su alimen~ación cadáveres de 

animales sin procesar <37, 46). Hasta el momento 

detectado la transmisión hori=ontal. salvo en 

canibalismo (1, :;5). 

ENFERMEDAD CAQUEC:TICA C:RONIC:A 

ha 

casos de 

Fué descrita por Williams J Youn9 ?.n 1980, afecta 

rumiantes salvajes en libertad o cautividad dentro de los 

cuales se encuentran el ciervo, alce, •1enado, y antilopes 

Cgamo y cor=ol (22.> .. 
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ENCEFALOPATIAS ESPONGIFORMES EN ANIMALES DE ZOOLOGICO 

Se han report3do encefalopati~s ~spongifarmes c:on 

caracter1sticas clin1cas y patológicas semeJantes a la EEB, 

en 5 especies e:~áticas de rumiantes )' en un puma que vivian 

en parques naturales y ::oolOgicos de Inglaterra. los animales 

afectados son: 

- El orya arabe <Ory:t leuc:orv:d c2. 40) 

- El gran kudu (Traaelaphus strr::!osic:eros) l19, AO>. 

- El alce CTaurotri'l.gus ory:<) <25) 

- El nyala CTraoelaphus angasi) <32> 

- El gemsbook tOrvx ga:ella> <32> 

- El puma CF'elis c:onc:olor) <79) 

La mayoria de esto~ animales fueron alimentados con 

dietas que contenían harinas de carne y hueso antes de que 

fuera introducida la prohibición relativa proteinas de 

rumiantes incluidas la alimentación animal. Material 

cerebral procedente de un nyala y un gran kudu produjeron una 

encefalopatia espongiforme en ratones tras inoculación 

intracerebral. Sin embargo existen diferencias entre la 

enfermedad presentada por estos anima les >' la EEB una de 

ellas es que el curso clinico es mucho más corto en estos 

anima les salvajes que en los bovinos domésticos ( a veces 

sólo de unos pocos dias), también la eda.d de presentación es 

estos :-.nim;.les (30-32 1neses> -:¡Lte C.:!n los bovino~ 
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domes!:i.cos en d.t:Jnde:' .gec:ieral.~ente se· presem::a entre._.los._'4 ·y. 5 

añcs de edad·. Lo nnti:wiÓr.pu~de· .. \'pdicar ·q~.e~eHista·,una mayor 
_- - .----~- :: .. ~ =-·_-;_. -.!· ~;· __ -::.·_-----_'•_-_ . ,· _ _{, ···~·-_;<_~-~·-.-·_· ___ .-_· - j 

susceptib n id ad en __ ·los u~Qu1~~0s ex~_tf~~s :~ a/~ á~~q-t.drt·r la 

infe:;~ia~-;' (37). 

ENCEFALOPATIA ESPDNGIFORME FELINA <EEFl 

En enero de 1990 se confirmaron doce casos de una nueva 

encefalopatia en gatos domésticos adultos, en varios lugares 

del Reino Unido C42, 52, 81). La EEF es ev.perimentalmente 

transmisible a ratones mediante la inoculación de tejidos de 

cerebros de animales afectados. Parece probable que al igual 

que los ungulados exóticos la EEF sea el resultado de una 

infecciCn de origen alimentario, sin embargo no han habido 

suficientes casos de EEF como para identificar la fuente de 

infección. En Gran Bretaña para julio de 1991 habían s1do 

reportados 6 casos. Es dificil que la EEF se convierta en 

epidemia a gran escala simllar a la EEB debido a que la 

infección no se recicla de gato a gato a través de los 

alimentos como probablemente si ocurriO en la EEB C37>. 

29 



G> TR.ANSMIS!Cr-.., 

.EStudio_S_ ~pl~-~fenifOt o~d:cos ·rea-u. ::a des en ·Gran -Bre·taña, rü·,n 

rev.elado~q-u~· i~;.:<~ti~~:~~- ma·s~.comx~=_.·d~~: ... f~f~-Cc:i~n ~~-~a e¡ g~nado 
·, .. ,_.«.-: ' . -· 

es la- ~--{i=m~·~t·~¿y~n:,-~~¡,·~· ~-ha~}~~~- .be ;~~rm: :'·- iíi..tes.o ·conteniendo 

UD ~ge_n~~-:--_- -~-~~eJ:ant·.~.-'.:~i -.d'~·1'-S~r'a1:>l.e- -(21,- -'::1-o). La- evidencia de 

los estudios c:ompa1_"ables ~n 1 r.landa ·del . .'lorte es consistente 

con esta hipótesis <21). 

La proporci6n de tejidos de cvejas potencialmente 

infectadas de Scrapie para produc:r y por lo tanto, 

disponible para su inclusión como harina de carne y hueso en 

la alimentación para el ganado fué menor ~n Irlanda del Norte 

que en Gran Bretaña. Esta diferi:=ncia sugiere que 

probablemente la exposici6n de la pobla=ión de ganado en 

lrlanda del Norte al agente causal no se origina simplemente 

de harinas de carne y hueso procedentes de animales que 

padecieron el Scrapie <21>. 

lnvestigaciones epidemiológicas han dascartado el 

contacto directo entre bovinos y ovejas como una fuente de 

exposici6n a la infecci6n para el ganado (81)) y por otra 

parte los estLtdios reali:::ados en Gran Bretaña no han 

reportado la transmisión horizontal de la EEB entre ganado 



sano y 9anado enfermo y pcr lo ~anta animales importados no 

pueden ser refef-ido? como 1.1.na fuen":e de infección para el 

ganado natiYo;',·eM~epto-que· sus despcJos hayan sido utili:ados 

-~m 13.-alimentacii!in_aMima'_l (':1). 

La EEB bajo condiciones naturales no parece transmitirse 

verticalmente (28) sin embargo, ~i9ue investigando esta 

posibilidad reali=ando tran5ferencia de embriones y siguiendo 

cuidadosamente la salud de animales descendientes de vacas 

donde fue confirmada la EEB (50>. No obstante que se ha 

demostrado este tipo de transmisión en la EEB, no puede 

e:<cluirse definitivamente, a ju=gar por lo que se presenta en 

el Scrapie donde si se ha comprobado la transmisión vertical 

al menos in útero o inmediatamente después del parto, en 

donde la placenta parece contener material infeccioso. Es 

interesante mencionar que pn 1990 en un zooló9ico de Londres, 

un jóven antilope Kudu de 19 meses de edad murió a 

consecuencia de L1na encefalopatia espongiforme, este antilope 

no habia ingerido harina de carne contaminada pero su madre 

habia muerto de la misma enfermedad 13 meses antes (22>. 

No ha sido posible demostrar que el agente del Scrapie y 

el de la E~B puedan transmitirse a través de la leche o el 

calostro; sin embargo, se están realizando en Gran Bretaña 

actualmente estudios con 330 terneras nacidas de vacas 

afectadas de EEB, lo cual permitirá en un futuro una 

~espuesta & este respecto <~21. 
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,.\ oesar da que el ·~c:1"ap1e P~rec~ .._er ~ran.sm1s10'1e a los 

"' 
bovinos~· e~ )_os_ -~·~u~ ~ .. i:'.~,'?~~~~ -_ _l~~-~~E~;:·· iOs ;;~me.:~_oso~·: i;raba.Jos 

efec.tU~~~~- sobr~~\-e~t:a :-9-~,~·e:~·~edid. :nó/hii;ry".;.dl!~ost,~~~º- qu~_:- ;>~~".!':' 
-- · c·;·_c;·, := 

trans~-i ~f_r-s_~,--. a.l ):;om~'~e (22) ~ -.-. 

"-"''' 
Se han reali::ado 

' '---·_ ·.,-:; 

est_udios .. de· .t:rans~i.~ibn< ~-~peri menta 1 

con cerdos ('.:!1)) y ratones (6, _ 7., 23~- y se enc~n_trá_ que estas 

especies son :>usceptibles ~:il agente de !a EEB,_ el cLtal parece 

encontrarse en el cerebro de ñ.n1males afectados. La EEB se 

ha podido transmitir e:~perimentalmente al ratbn, por la 

administración oral diaria de pequeñas cantidades de cerebro 

y fluido cerebro espinal de vacas muertas de EEB con 

manifestación de signos clinicos y lesiones patológicas de 

15 ü 18 meses despLtés de iniciada la alimentación con el 

material infeccioso. Los signos clin1cos eonsistian de 

debilidad, tremer episOdico y p~rális1s. <49). Asi tambien 

Dawson en 1990 <20) en Gran Bretaña, reprodujo por primera 

vez la enfermedad en un cerdo por medio de la inoc:ulaciOn 

intracerebral procedente de una vaca afectada por EEB ( 22). 

Recientemente Baker y colaboradores en 1993 <82>, 

.realizaron estudios de transmisión e:<perimental en 4 monos 

titi (Callithri:: ~> machos, entre 8 y 14 meses de 

edad, los cuales fueron inoculados intrac:erebral 

intraperitonealmente con homo9eneizados de cerebro fresco de 

bovinos afectados de EEB y de rJ•Jejas aíectadas r:lC! Scr.::.pie. 

32 



Los animales ~nocu1¿c~~ con mater1al contamin~d~ con Scrc?ie, 

desarrollaron· si9i1~s 
- -; ~":'.: '_··,'.: ~ -'--

anima les ._ i_noc_ulaoo~ 

~spon9iforme. 

anima.les. 



Dl FACTORES PREDI5PONENTES. 

En cu-anta .a._ los factores predisponenteS que Ta•Ú:Jrec:Lerr:in 
' - . ·'' 

la· aparic.ióÍl de_-c1a· _é'.EB ·En Gran Bretaña, se consi.der~_ que· ::m. 

198-1 la pob-1-a.Ción de ganado ovino se increirient.l en un ·1b!t. y 

como consecuencia de lo" an.t'erior aumentó el ·nú.mero de reoaños 

infectados con Scrapie, el cual ha afectado al ganado ovino 

del Reino Unido desde hace aproximadamente 250 años Cb4). Por 

lo tanto se considera que el número de ovejas <probablemente 

afectadas con ScrapieJ, que se incluyeron en la elaboración 

de harinas de carne y hueso aumentó <64). Por otra parte, 

otro factor que tal Ye: favoreció la presentación de la 

enfermedad fué la suspensión en Gran Bretaña en 1980 {22) por 

diversos motivos, (económicos, mejorar la fra~ción proteic~, 

etc. l del tratamiento de e:ttracci¿n de grasas con solventes 

hidrocarbonados < hexano> en la elaboraci6n de harinas de 

carne y hueso con sistemas de bajas temperaturas {54). 

Las circunstancias mencionadas pudieron favorecer la 

sobrevivencia y perpetuación del agente del Scrapie en las 

harinas de carne y hueso <13, 50, 65, 76, 781 . Se ha 

especulado además, que el ganado bovino ha sido siempre 

susceptible al agentl:!' causal del Scrapie de 105 ovinos pero 

que la e:<posicián en el pasado no habia sido suficiente como 

E!S't.-.n 



~~,0~!"~~> _:~~t·c;~·~~-, '.~~~~ 't:ian'·:~. pr~~t.lntnoo ·:s1 'e:<iste '.lna 

prediSp~siC-iin;-~;-- ' .. ~~;a-:·e.n· t·a '!:EB ---b"eb-tdr.,--=.~·que la..ffiay·ot"tti.---~ de 
- __;:.,e ·-': .• " .' .,>- '.· ::-.:_,, ·.' > 

loa· .-.a-n"fma-i:es:·-·º·!:;·á-f.ectia.doS- "'"~=pertenecSn. ~~-:.a_. ._--.~la 
.... - - . :_:'. ;_ : . '.·· ;,,~:. ·-: .. ' _: . :. :- : - . : . - ·- . -

Holsteif!/F _ _rJ,~si~ñ, ~in embargo es necesar:..: considé_rar 

esta raza es la ql:-'e 

es debido 

mas casos ha presentad~ 

que la raza con 

· di,.¿tribución en Gran Bretaña {Cuadro .+) l77) 

CUADRO 4 

DISTRIBUCION DE LOS CASOS CONFIRMADOS 
DE EEB EN LAS DISTINTAS RAZAS DE GANADO 
LECHERO EN GRAN BRETA~A t77l 

1 .. a:::a 

esto 

mayor 

No. de casos de 
EEB O\ l 

Distribucién ae 
ra=as lecheras tY.) 

Holstein/Friesian 91.5 89.7 

Ayrshire 3.9 

Jersey, Guernsey 3. 7 3.4 

Otras 0.7 4.7 

Por otra parte Wi jera.toe y Curnow en 1990 t71) 

mencionaron que exigte la po~ib1lidad de que la 

susceptibilidad de los animales a adquirir la EEB sea 

heredada1 sin embargo esto no ha podido ser comprobado a~n 

por lo que se siguen realizando investigaciones al respecto 



deb1do esto en i:aso , t.ie •.:onT i rma rse t.:!n 
;. -- --e_.:,_ ~-:-~·:: .: .. ·. _' _. 

cuenta par~ -~~_..:onr.r~l y ~'~radic.aci~n··. de.-·es·i:·a~·.énte"rmedad r:9, 

71") • ,. . ~> - .· .. •, ,.- -~!(·. :.::: .. •.·.- , ____ . 
-~--.« :·f-.;·:-; .. , .. ~~--.;~~~}.-:_,··-~:~:?·~·:_-.', .. :}· .. ·:; : ,~:~- ~-.~-:> 

D:fCkfrí"s·o~·o'. ~:·~-:f-::a~-~r en-- 1.~7t,-,: estudf~1~on~ f\~'qr\"':iil. ratDn:_ al 

pap_el .. -.:-,d~ ;· \~~:" ')::~.-~-~-;~-=~~-~-::- ~:~~t\=~~~·~. ·O;'~;i~º:~; in_ter~iene!\- como 

da! de del 

desc:ubrtef.on-· ':los genes part_icipantes, ~l gen SINC (Scapfe 

IÑCUb·il-tion> loceli::~do en el cromosoma : y en 1981 el !OCl.\s O 

"del complejo 1nayor de histocompatib1lidad (H-2> que 

encuentra en el cromosoma 17. La impl1cac10n de este 

complejo ha hecho pensar en las enfermedades autoinmunes, 

pero en las encepalopatias espongiformes no se ha encontrado 

ninguna de las caracteristicas habituales este tipo de 

enfermedades <hipergamaglobulinemia, edema cerebra 1, 

infiltración celular del tejido cerebral, desmielinización, 

entre otras) C22). 

El gen SINC comprende dos formas diferentes <alelos) 57 

y P7 S=periodo de incubacián corto y P=periodo de 

incubación largo>, este gen es el que codifica la 

glicoproteina PrP )proteina resistente a las proteasas, cuyo 

papel en la infecciDn se considera cada vez más importante 

<22). 

Por parte el grupo mayor de histocompatibilidad, <H-

2> ejerce en el ratán un control de la duración del periodo 

de incubaciDn tanto en la Enfermedad de CrP.utzfieldt-Jacob 

.::orna :rn ~l Scraaie t::~>. 



Otros investigadores han descrito en el cromosoma 2 del 

ratón el Prion gene comple:< <Prn) y ql.te comprende un g~n Prn-

i, ligado a la duración del periodo de incubación da la 

enfermedad y gen Prn-p que codifica la PrP. Debido esto 

son muchos los investigadores que consideran actualmente que 

los genes SINC, Prn-i y Prn-p son en realidad uno solo y el 

mismo gen que codifica la proteina PrP y que este gen también 

está implicado en el Periodo de incubación de la enfermedad 

el ratón. (22). Sin embargo y ya mencionó 

anteriormente, todos estos estudios han realizado en 

animales de laboratorio y no han podido estudiarse en los 

bovinos. 

Estudios epidemiológicos más recientes reali:ados por 

Wilesmith en 1991 <73) 1 reportaron que el agente infeccioso 

presente en las harinas de carne y hueso provenía de despojos 

de ovinos afectados de Scrapie, la transmisión al bovino 

ellos consideran que no se debió un aumento del poder 

patógeno del agente infeccioso sino a un aumento en la dosis 

infectante debido •_tna inactivacián insuficiente, ellos 

postulan que la cepa del agente infeccicgc adaptada a los 

bovinos se recicló < debido los despojos de bovinos 

harinas de carne insuficientemente calentadas) lo cual 

propició una mayor exposición de los bovinos a la infección y 

un mayor número de casos les cuales ,;e ob!ilervarcn a partir de 

1989 (22). 
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4. 5 l G N O 5 C:· L ·.1 N l C: O S. 

Wel-1=~ ·y, ·."c-~i~~~~a-~~res= --~a)j·_-J9~7 .(69),' repor,tarc:n que l-~ -
enferm~~~~-::-/s~ -} cb_S9r~:·~_::~tj-: :' ~~:;a~-~:-H~lstei-~/F-f.ies_i-an ~1 cual 

.: '. ,, .. 
pr:e"'~enta·b~·::~ -~ri·~·': e.' .. .l.'·gnOicg'1a C'li-nica relati1.•amente constante, 

c~ñ:;e:~.á,~o: :¿~;O~~es'.~-~o ·~~ 1·- a b maSes •.::> hasta más de un año len 

la .'iña:yoria."- de· loS casos de seis a· ocho semanas) t22); con un 

largo periodo de .:.ncubaci.ón da 4 y 5 años apro:<1madamente 

<75, 80), el ~ua l puede ser menor debido a que se han 

reportado animales enfermos de éEB con edades entre 2 y 3 

años <41 > En un estudio reali;:::ado en Gran Bretaña 4 

hatos , uno de ellos comenzO a mostrar signos clinicos en 

abril de 1985, el ganado el C:L\al se encontraba saludable con 

una buena condición corporal se mostrñ aprensivo, 

hiperest.ésico y desarr·olló una moderada incoordinación al 

caminar; condicihn mental se alteró progresivamente y se 

observó que ºpateaba constantemente c;omo respuesta al maneJo. 

Otros· signos observados fueron: tremer, comportamiento 

agresiv..:>, incoordinación al caminar con hipermetria y 

consecuentes caldas (49 1 58, 69). 

Wilesmith y colaboradores en Gran Bretaña en 1988 

analizaron la frecuencia de presentación se signos cliniccs 

en 156 casos confirmados de EES., se observó principalmente 

signologi~ nerviosa, agresividad, dificultades de locomoción, 

disminución en la producción de leche, y pérdida de peso 

(78). 
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C:11 otrci- aS-tud ic· rea lT:aC1o·- en< 19.:?- ' .:a.sos· c;onf i rmados ae 

EEB, por los ;n¡~'~cs ·.:;~'~~~-~~~:f;~:·~r~f .. :,;~,~~,·-;~·~j.!~-¡-~:~~-:~.- rHY l~def.o~- la 

presentaciOn .'de iOS -~i9n~~~<"~~-~Vici~~s -·an :_:··tre~ g.r.upo,s_ · cio-iide 

el los eva iUarorí e1· - c:cl_ID~i~~f·amf~~n·t·o·-:?":.=s~~~;io-i)~""idad,-'~' ~-º~-~-~-ri'·" 
.TioY i.mientos 

ellos concluyeron que ·1~-~:~;~-i~~~-:~: i'~-~~~:'~\~,~-~e~t~~~:~:- :~:~_-.1:~~-: -t~es 
9rupos ft..teron aprensión,._ frene:~'i ( --.-: a'~:a·:pa ~o·: tremares,-- en idas 1 

hiperestesia táctil y ·auditiv·¡_ ~:y _agre:sividad· prínc:.palmerite 

<Cuadro 5) <78). A pesar de que el apet1't:o se mantuvo, los 

animales disminuyeron producción ~áctea y se observó 

pérdida de la condición. Otros signos de menor frecuencia en 

presentación fueron exoftalmos, salivaci6n, l3crimaci6n, 

actitud de lamer objetos, el prurito no iLté observado de 

manera constante lo cual considera •.tna di fe rene ia con la 

signologia del Scrapie de la oveja. <78). 

Posteriormente Wilesmith y colaboradores en 1992 <74), 

complementar6n el estudio anteriormente menc:ionado reali;:ando 

descripción c:linica de 17,154 casos reportados de 

animales afectados por la EEB en 1990. Los signos presentados 

con mayor frecuencia fueron apr7nsiOn, hiperestesia tactil y 

auditiva y ataxia los cualea se encontraron en el 97Y. de los 

ca.sos <Cuadro 6). 

A continuación, a manera de resumen, se presentan los 

siguientes cuadros en donde se indica el porcentaje de 

presentación da cada signo de los dos estudios reali~ados por 
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CUAOR.O ~ 

DE PRESENTACION DE FRECUENC:IA 
CLINICOS 
EEB. 

OBSERVADOS EN 192 CASOS 

SIGNO t:Lll'HCO 

Al Cat1PORTAMIE.NTO 

LOS SIGNOS 
CONFIRMADOS DE 

1988. 

APRENSION 98 
FRENES! 62 
NERVIOSISMO AL FRANQUEAR UMBRALES ----- 58 
RECHINIDO DE DIENTES 40 
POSICION ANORMAL OE L{)S OREJAS 28 

8) SENSIBILIDAD 

HIPERESTESIA TACTll Y AUDITIVA 83 
COCES EN EL ESTABLO 63 
RESPINGO DE CABEZH 40 
MOVIMIENTO EXCESIVO DE LAS OREJAS 32 
LAMETEO EXCESI'JO DE NARIZ '/ FLANCOS ---- 20 
PRESIONAMIENTO O RESTREGAMIENTO DE CABEZA _ 18 

Cl POSTWR>) Y MOVIMIENTOS 

ATAXIA DEL MIEMBRO POSTERIOR 83 
TEMBLORES 62 
CA IDAS 60 
POS!CION ANORMAL DE LA CABEZA 43 
PARESIA 35 
RECUMBENC!A lPOSICION YACIENTEl 35 
ATAXIA DEL MIEMBRO ANTERIOR 22 
VUELTAS 10 
GOLPES EN LOS HENUO!LLOS 7 

Wi lnsmi th y c:olabora.dores, 1988 C78). 



CUADRO 6 

FRECUENCIA DE PRESENTACION DE LOS SIGNOS 
OBSERVADOS EN 17,154 CASOS CONFIRMADOS DE 

SIGh•J 1:LINICO 

A> •_CJMPORTt.iM!ENTO 

APFSMSION 
CAMBIOS EN EL TEMPERAMENTO 
CONDUCTA ANORMAL 
POS!CION ANORMAL DE LAS OREJi'•S 
NER 1JIOSISMO AL FRf\NQUEAR UMBRHLES ----- 42 
RECHINIDO DE DlEMTES ------------ 41) 
FRENES! 37 

Bl SENSIBILIDAD 

HIPERESTESIA TACT!L Y AUDITIVA 75 
COCES EN EL ESTABLO 51) 
LAMETEO EXCESIVO 42 
RESP !NGO DE LA CABEZA 40 
PRES!ONAMIENTO O RESTREGAMIENTO DE LA CABEZA. 2<) 
CEGUERA 5 

Cl POSTURA Y MOVIMIENTOS 

ATAXIA 78 
TEMBLOR 70 
POSTURA ANORMAL DE LA CABEZA 47 
CA IDAS 40 
RECUMBENCIA CPOSICION YACIENTE> 18 
GOLPES EN LOS MENUDILLOS 15 
PARESIA 15 
VUELTAS 5 

Wilesmith y colaboradores, 1992 (74>. 

Como se puede observar en estos dos reportes de signos 

clinicos los más frecuentes en ambos estudios fueron 

aprC:?ns1c;;., 11oe1·e~t{;;os1a y ata::1a, s1n .t>mbar-90 Eosto~ sJ9no"E 
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son nada indicativos y por lo tanto p~ra el -··dia'gnóstico es 

necesario el estudio histopatol.óg~CC? 

animales afectados por esta enfermedad: 

los 

En un estudio realizado en Irlanda -d~1~-~0f.te po'r Denny ·y 

colaboradore~ tle 1988 a. 1990 (21) t. reportai:-on como signoS 

clinicos más frecuentes: ~prensión <89.óY.), hipersensibilidad 

<82.3%> y cambio en el temperamento (81.1Y.>. Solamente 6 

(3.7%> de los casos no mostraron al menos uno de estos signos 

clinic:os. El ranQO de duración de la enfermedad reportado 

desde el inicio clinico hasta su sacrifico o muerte fué desde 

uno hasta 236 dias con una media de 71.2 dias 

En un estudio realizado por Cranwell y colaboradores en 

1988 (17) de bovinos con EEB, reportaron como signos más 

frecuentes: cambios en la conducta (agresividad>, aprensión, 

ataxia posterior, asi como tremares 

La enfermedad presenta bruscamente en animales 

adultos de cualquier raza y sexo que aparentemente se 

encuentran sanos, aunque el cuadro clinico puede variar 

ligeramente de unos animales a otros, además de la signologia 

mencionada anteriorment9, se han detectado de forma mAs 

inconstante los siguientes signos (24> 

Pérdida rápida da lil condición corporal, aun 

conservando el apetito. 

- Doscenso brusco de la producción lechera. 

- Rigidez de las orejas. 
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Por otra parte el Servicio Yeteri.nar.i~ de. G~an Bretaña. 

en 1986 reporto como signoa clinicos más- c~munes en_, anim_ale-= 

que padecieron la EEB los siguient~s_: .. t-?.1·>: 

Anorma 1 idades en la 

agresividad, 

rehúsan la entrada a .la 

Anormalidades en la m.ircha· Chiper-metria, ca.idas) 

Disminución en la producción de leche y pérdida de 

la condición corporal. 

Recientemente Dormont y colaboradores reportaron en 199~ 

C22), que los animales afectados se muestran nerviosos ;• 

timidos, se mantienen a distancia del hato, rascan el suelo, 

se lamen continuamente el hocico o los flancos, se niegan 

entrar la sala de ordeño donde muestran agresivos 

especialmente cuando se les ordeña; a veces rechinan los 

dientes y se ponen temblar, muestran hiperestesia, las 

oreJas presentan movimientos frecuentes: tiemblan se 

orientan hacia atrás CFig~ 3). También observaron ataxia, 

marcha insegura y caldas frecuentes 
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5. A NA T O M O P A T O L O G l A • 

A> AL TERACil'JNES e.Qfil-!:1QBI.fil!. 

La EEB no presentñ. lesiones má.cr~_sc:ópicas !ligni fic:ativ;i.s 

v las alteraciones más impo:rt.c:.n.'tas,-Í.alb son --·apreciables 

rnedi3.nte i::!l E?Studio hi'3topato~ó~1ca -:el.- Sistema_ ~erv1oso 

Central, en nl que domina un. i.=uacirc _ de degeneración 

espongiforme <68, 69) • 

8) "ISTOPATOLOGIA. 

Wells" y colaboradore~ en un estudio reali:ado en 1987 

(69>, e:<aminaron los encéfalos de 4 ha.tas provenientes de 

Gran Bretaña. El exámen histopatológico demostró cambios 

degenerativos bilaterales y simétricos en la materia gris del 

tallo ~erebral y en el neurcipilo encontraron numerosas 

mic:rocavidades que recuerdan la imagen del corte de 

esponja, lo que se conoce como de9eneración espong1forme. 

Es~as microCavidades pueden ser simples múltiples y 

presentan una forma ovalada o esférica CFig. 4> 

En el pericarión tanto de las neuronas como neuritas 

del nQcleo dorsal del nervio vago de la médula oblongada se 

observaron gran cantidad de vacuolas CFig. 5), estas vacuolas 

ocupan casi todo el citoplasma neuronal CFig. 6). Junto a la 

vacuoli::ación neurona 1, suelen observarse signos de 

degeneración y necrosis aislada de neuronas <69). 

La evidencia de degeneración neuronal, reveló neuronas 
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proceso~ de n.~-~-~~06'c?/~g-~_a.)<f~.ri._:-?.~~·-~· ~~Se.:·~biierV6-:una · ;'lnoderada -

· .. ::·· ._ .... "/''. "' -~···:. - -,;--: ~ 

g l\cis i_~-- .. <~_.>_ ·_q~~ .":'-~~ompa~·ó.~a _· los.-. ca.rob lo·s--.'_d~g~-"~~~ t-~-~~-s. '.' úna 
c~-~ªc t~~ 1-:iT~-~ --__ : -: i-~~º~~~~~:~~te .fú'"é ___ • ~µ=~~-~:--~,tn~v~-- '-~~~f;;~-{ft:~~~~ i ¿·n 

pet"1Yasc:ula_r mononuclear en del 

parénquima.cer~bra~. 

Los aL1tores también reali=.aron e:<ameiies hi~tológic:os en 

cerebros de 9 bov1nos de la ra~a Hol~~ein/Friesian, sanos, 

con una edad promedio entre 3 y 4 años, muestreadoe de Lln 

rastro. Los resultados de este estudio ·nostraron que de los 9 

cerebros examinados dos de el los ue observó una 

vac:uolación neuronal limitada al núcleo rojo, en 3 se 

presentó pigmentación en el pericarión neuronal del tallo 

cerebra 1 y una moderada infiltración celular focal 

perivascular mononuclear en 5 de estos cerebros. En ninguno 

de ellos se reportó la presencia de m1crocavidades el 

neurópilo de la materia gris de la médula oblongada <69). 

La interpretación del significado de vac:uolac:ión 

neuronal en los cerebros de ganado representa una dificultad 

debido a que t..ma única vacuola neuronal intracitoplasmática 

es en numero pequeño considerada una carac:teristic:a 

incidental en cerebros de animales domésticas y ha 

encontrado en mayor número especialmente localiza do en el 

núcleo rojo y oculomotor de toros viejos <69). 

Sin embargo, los cambios observad~s por Wells y 



co~aboradores (69~, en los i.:eT-ebf.os~de _ga_!"~_f'.I_~, aiectado-,fueron 
.::\. . 

claramente patológicos y distinguibles de ser r-e~onoCidos en 

el ganado saludable. 

Las lesiones ooservadas en animales afectados ~or la 

EEB, se localizan simétricamente como ya se mencionó 

anteriormente en determinados centros nerviosos, 

especialmente de la médula oblongada, siendo el nócleo dorsal 

del nervio vago, n1'.lcleo del tracto solitario y el tracto 

espinal del nervio trigémino los más frecuentemente afectados 

{24>. 

El cambio observado mas frecuentemente fue la 

degeneraci án espong i forme <presencia de mic:roc:avidades) 

el neuropilo de la materia gris (8, 68) la cual es una 

caracteristica de otras encefalopatias espongiformes 

transmisibles subagudas de los animales y el hombre <Fig. 8 y 

Fig. 9l <22>. 
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FlG. 4 DEGENERAClDN ESPONGIFORM'O EN El. NUCLEO DEL TRACTO SOLlTAf<IO -
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FIG. 7 

.:'1MPl ,.,~S VACUOU°!IB EN EL PERICP.RXON NEURONAL DE LA MEDULA 
Qf1L(.J1·;GADA. HEMA"fOXI!..INA Y E'O:!NA C69>. 
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6. D I A G N O S T I C O. 

Al C~lNICO. 

La signologia clínica que presentan los animales 

a. tectadcs por l~ EEB, se resume en 1Jn c:imbio de conducta 

hacia un comportamiento nef'viosc en donde el animal se separa 

del resto del hato, manifiesta recha~o a entrar en la sala de 

ordeño y da coces como respuesta al manejo. Los principales 

signos neurológicos de la EEB consisten en aprensián, ataxia 

e hiperestesia. Los animales con una combinación de estos 

tres signos durant~ más de un mes y tomando en cuenta 

aspectos epizootiolQ9ic:os tales como ra::?:a, edad, tipo de 

alimentación y 

considerados 

procedencia del ganado, pueden 

casos probables de EEB. !37, 74, 79). 

ser 

Aunque los signos c:.ltnicos pueden ser indicativos de la 

enfermedad, el diagnóstic:o el !nico nunc:a es definitivo· y 

siempre debe realizars~ un diagnóstico diferencial con otras 

condiciones patológicas de manifestaciones parecidas pero de 

causas diferentes como: hipomagnesemia <44l, acetonemia, 

li'3tariosis (241, rabia, tumores cerebrales, e 

into:~icaciones; lo que indica que la signologia de la EES no 

es de alguna manera especifica. 

BI LABORATORIO. 

En animales vivos no e:-tiste nínqún método cie laboratorio 

capa;:: de detect3r la EEB. Se h;¡n real i;::adQ estudios 
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bioquimicos '/ _ t)emato~~gico_s ~_ero ninguno ha propOrc!.=inado 

resultados que puedan ayuda_r en el di8:9Íló-~-tiCo an~emorteró~ t.ie 

~sta enfermedad. (3, 34, 57 1 58 1 ó2) • 

El diagnóatico de laboratorio da- la, EES se basa en el 

hallazgo de lesiones histopatológicas consistentes 

esencialmente en vacuol"ización neuronal y procesos de 

degeneración espongi·forme del neurópilo del SNC (49, 68 1 69l. 

Wells y colaboradores en 1987 (6q), informaron de una 

alternativa mas de diagnóstico para esta enfermedad la cual 

consiste en la detección por microscopia electrónica en 

e:<tractos de cerebro de anima.les afectados de la presencia de 

fibrillas anormales denominadas fibrillas asociadas al 

Scrapie (SAF> <Fig. 10 y Fig. 11> (2:!, 69). Asi, cuando se 

utilizo una· porción de tejido homogéneo de cerebro fresco de 

una vaca afectada por la EE9, se detectó que contenia 

fibrillas morfológicamente similares a las <SAFl (36). Lo 

intere~ante es que no encontraron estas fibrillas en 

e><tractos del cerebro de nueve bovinos de la raza 

Holstein/Friesian sanos muestreados de un rastro (48, 69). 

El descubrimiento de las fibrillas asociadas al Scrapie, 

pued~ proporcionar un criterio de diagnistico efectivo porque 

es~as f1br1\Jaa ~an sido constantemente vistas por 
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de ,.--l~u~~r-¡~~~i:~~;:~om~-- er:trtt:t'ón!: ·>~¿1_1ri-i~-~~~rj~tª -<i:f
0

ect~dos por 
~::_- :· -.· ''_: 

-SC'r~p1e-·~:- ~~i'~oC:tú-a~O-g¡ e_~-pe:rtme~\~a lni'~O-te·---=On\~1: - ~9~nte· ~ (bQ>-~ La 

enf~r~~:dá~~ > -á';· t·~e~·f-~t~:(~t~-;~·~:~~~: se·.- ·-:~-~- . "r~1·a¿iOO&do por 

contener ·--~·:ii:J~-~-i~aa:. -similares; :<'36, bl.l. 

Un elemento i.mportante de.,_ laS-.. -fib~t-il-as ~-asocladas a.1 

Sc;rapie, es la deteccii,n de L\na ylic:oproteina c:odif-ic-ada. por 

un gen qua sa encuentra en variois espec:.les inc:luyendo ovej<!.s 

y cabras. El mensajero RNA de transc:rtpciOn de aste gen ~e 

em:uentra cantidades sim1lares tanto en cerebrl:)s 

infectados con Scrapie como en los no infec::tados. Sin 

embargo, solamente en el Scrapie y en enfermedades 

asociadas) se ha encontrado una proteina fibrilar conocida 

como PrP Cproteina resistente •l. las proteasas > que parece 

ser un producto patolégic:o de la infección, o el agente mismo 

<:ZZl. 
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FIG. 10 

FlG. 11 

¡:.·tsP..!LLAS ASOClAOAS AL SCRAPIE OBSERVADAS POR MICROSCJ..!Pr:.-, 
F.LE.C>~ONICA EN EL CEREeP,O FRESCO DE UN BOVlt"l'IJ AFECT..4')') ~·~;. 
EtfJ 0:6ql. 

FIBRILLAS ASOCIADAS AL S'....;::.:,:,prE cit.:iSEF\IJADAS poi:.·. MrCRG~·=C.P/1~ 
ELECTHC!MIC~' EH UNA Q!.Jf:'JP. i:n=ECTf:'1DA PO? SCRAP!E ('22>. 



7.TRATAHIENTD 

No _existen posibilidades terapéuticas en la EEB, 

procediéndose al aislamiefitO y sacrificio de los a'ni.males 

sospechosos (24). 
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e. p R E V E N e I o N • 

La vacunación en no se con_sidor.a ·. una 
_,.' ___ ,·. 

manera apropiada de prevenir ,cua ~quiera de· 1.iS -~n-fec,:.~ed-~'des 

emparentadas con el Scrapi~-;--~~~.t~~~-;~'e-fi:~S .- 1a-~EE'.B_>, .ya~-que no. 

se conoce hasta el momento ->l!~-- p\~~s~~cia~ de -·-1.lna ;~:p~est·a 
inmune a la infección • Por otra p _ _ar~e, si· como Se supone al 

nivel de los conocimientos_ a.c_t~ª-~-~s, la epid~miOlogia ·de la 

EEE es relativamente simple, puede prevenirse con métodos 

sane i l los (37l. 

La ú.nica fuente infecciosa que hasta el momento se 

conoce consiste en los alimentos concentrados que contienen 

harinas de carne y hueso contaminadas con Sera.pie. Sin 

embargo e:d.ste la incertidumbre en relación a la e:<istencia o 

no de transmisión de la enfermedad entre los bovinos. Por 

otra parte, por analogia con el prurigo lumbar una probable 

posibilidad es la transmisiOn vertical, en Gran Bretaña se 

está llevando a cabo experimento para investigar esta 

posibilidad (37>. 

Existen dos formas en que los paises libres de la EEB 

podrian ser afectados: primero, através de la importación de 

animale~ vivos o de alimentos concentrados contaminados 

procedentes de paises con EEB; segundo, permitiendo que el 

Scrapie endémico afecte al ganado vacuno. 

Por lo tanto la EEB puede s~r prevenida mediante la 

eliminación de lo-=> factores mencicinados anteriormente. Sin 
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em.ba_i:--gi;> .~n err~di¿a~:~n del . ' . , 

ovinos -:: ... r:"?cen ·52r :coC1cnes 

que ya -esi;en~cerca· ce_- ::una o. _de 
- : ·. ·.' ···-, - . -~. :.-. -.. ·. ·\ '.-;' ~ 

Y Nu·e~:!..--'..':. ze1arí;)a_ soii los otra.· de··.(l5.':3S opciones. Austra.li:l 

oaises de e ria 
"·,-_.. ·.:. ·. ·: 
.. '-o~'i -no~--,' ~e·n~J·a l mento 

--considerados como libres de Scrapie. -Esio_·~~1..191ere- oo~:f tipos 

de medidas de mayor importancia· para la prevención Oe·-¡a_ EEB 

a partir del Scrapie ovino; la primera cor.siste e!' asegur.J.rse 

de que las harinas de carne y hueso ~e produzcan bajo 

condiciones que logren t.ma total inactivación de las cepas 

más resistentes al calor del probable agente etiológico. En 

relación a esto 11organ (51 l, recomienda q1.ie en ei procesado 

de las mismas se alcance una temperatura alrededor de 140 • C 

por una hora; la segunda en caso de no oader c•..1mplirse lo 

anterior, consiste en evitar ut1li:ar har1nas de carne y 

hueso en la ~limentac1ón da los bovinos <37>. 

En el capitulo siguier1te enlistan una serie de 

medidas que los gobiernos de paises afectados y algunos 

libres de EEB han establecido para ya sea el caso prevenir, 

controlar y erradicar ~sta enfermedad. 
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9. REGLAMENTACIONES ESTABLECIDAS EN LOS PAISES AFECTADOS 

PARA EL CONTROL Y ERRADICACION DE LA EEB. 

El Gobierno Británico nombró en abril de 1988 un Comité 

consultivo de e:.cpertos con el fin de asesorarse sobre la EEB .. 

Fruto de los debates en el seno de este grupo de trabajo, han 

ido <Surgiendo una .z.er1e de recomendaciones que el Gobierno ha 

aceptado e implantado sucesivamente, constituyendo la 

siguiente normativa británica sobre la enfermedad: <'.24) 

La EEB es considerada como enfermedad de declaración 

obligatoria (21 de Junio de 1989). 

- Se prohibe la utilización de proteinas procedentes de 

rumiantes en la alimentación de rumiantes < 1.8 de Julio de 

1998} <11, 64, 65). 

- Sacrificio de todo animal sospechoso de padecer la EEB 

y destrucci6n de los cadáveres <S de Agosto de 1988). 

Aprobación de una c:ompensac:ión ec:onómic:a por 

sac:rific:io que cubria el 50X del valor del animal en el 

merc:ado <8 de Agosto de 1989). 

- Orden de destrucc:ión de la leche procedente de vacas 

afectadas de EEB (30 de Noviembre de 1998) (44, 51, 65l. 

- Prohibición total para el consumo humano de cerebro, 

médula espinal, bazo, tonsilas e intestino vacuno, excluidos 

los procedentes de terneros menores de ~ meses 

Noviembre de 1989}. 

13 de 
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- Los ganaderos deben mantener durante por lo menos 10 

años los registros de sus animales relativos a raza, sexo, 

No. de identificación y fecha de nacimiento de cada ternera 

asi como registros de movilización animal (15 de Octubre de 

1990) (51). 

Recomendación los fabricantes de medicamentos, 

cosméticos y alimentos infantiles para que excluyan de sus 

productos los derivados de ori9en rumiante. 

COMUNIDAD ECONOMICA ~· 

Por su parte la Comunidad Económica Europea <CEEl, 

través del Comité Veterinario Permanente asesorado por el 

Comité Cientifico Veterinario ';' del Consejo Europeo de 

Ministros de Agricultura, ha elaborado la siguiente normativa 

para los paises miembros de la CEE: <24) 

- La EEB se incluye en la lista de las enfermedades 

declarables de la CEE desde el 1 de Abril de 1990 (22 de 

Marzo de 1990). 

- El Reino Unido sólo podrá exportar a los paises de la 

CEE vacunos vivos de meno~ de ó meses de edad y nacidos de 

vacas no sospechosas o confirmadas de padecer EEB. <28 de 

Julio de 1989, 16-17 de Enero de 1990 y 8 da Junio de 1990). 



Todos los bóvidos que en el e:camen ante mortem, 

muestren signos clinicos sospechosos de la EE~, de~':'r~n. ser, .. 
·_ .--· ,:.' __ · 

aislados y· sacriticados separadamente. El enééfalo de· estas·" 
:,--,. 

animales será examinado histológicamente y- _en-el "":-~caso--:_- de 

confirmarse la EEB las cana les y despojos serán·..: ·deStrlú:.dos · 
:_, .;•:'' 

(9 de Abril de 1990). 

Gran Bretaña no podrá e:<portar a otros' pai~e-=-s' d~~- la 

CEE encéfalos, médula espinal, timo, tonsilas, bazo 

intestinos de vacunos de más de 6 meses de edad en el momento 

del sacrificio ( 9 de Abril de 1990). (51>. 

- El Reino Unido no podrá exportar, para consumo humano, 

los paises comunitarios los siguientes órganos y tejidos 

bovinos: encéfalos, médula espinal, timo, tonsilas, bazo, 

intestino, tejido placentario, cultivos celulares de origen 

bovino, suero bovino, suero fetal bovino, páncreas, glándulas 

adrenales, testiculos, ovarios, hipófisis, y tejido linfoide 

( 9 de Abrii de 1990). 

El Reino Unido sólo podrá exportar carne fresca de 

vacuno a los paises de la CEE cuando los animales procedan de 

explotaciones libres de EEB en los últimos dos años y cuando 

en el proceso de de5piece 1 sea eliminado el tejido linfático 

y nervioso visible (8 de Junio de 1990>. 

Algunas de estas normas han sido seriamente cuestionadas 

par los representantes de algunos paiges como Alemania y 

Francia especialmente, que e:<igen medidas más restrictivas. 
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Por esta razón, es posible qu".: en é("·futuro las normas 

comunitarias pt.tedan modificarGe. ·(24>"., 

Por su parte Espa~a - menCiona una serie de 

recomendaciones para evitar la eventual amenaza de que su 

población bovina adquiera la EEB 1 entre otras se encuentran 

las siguientes : (24). 

Mantener un control estricto sobre las importaciones 

tanto de animales vivos, como de carne y harinas de carne y 

hueso, asi como de productos farmacéuticos y cosméticos en 

los que se utilice derivados de origen bovino. 

- Conservar los procesos industriales para la obtención 

de harinas de carne y hueso temperatura elevada y 

prolongada. 

- Facilitar y agilizar las compensaciones económicas por 

sacrificio, 'en el supuesto caso de aparecer la enfermedad. 

- Trazar un plan de erradicación del Scrapie. 

fillI.ern lllilYfili. !lli. NORTEAMERICA 

En los Estados Unidos, como respuesta de la situación 

que prevalece de la EEB en Gran Bretaña el Depto. de 

Agricultura con la intención de mantener libre al 

territorio de esta enfermedad), ha organizado con la ayuda de 

los ~aboratorio9 Nacionales de S•rvicios Veterinarios del 

Oepto. de Agricultura !0)0 AmeG to1.o1a y de los servicios de 
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inspección para la Salud flnima l. y l-age-,;;a 1, todo un sistema ne 

detección 

lmportación 

de 1.a enfermeda.d, p.ll.J'.'a el caso de .i lgU.na 

deseable,· a p_e.Sir.- -~de- -1"a·~::'~- :r_~·~1;~~,~~ione9. 

de anima.les o sus productos (50) .-

CANADA ::·,,, ·' 

En Canada, Litlo y-ThOf'.o::!e E!n 1q99 P-.~·6°p"usiet:"~Íl-J ... tna _serie 
- _. .',- --

de medidas importantes para evitar !~ eñ'tf-aQa.·de ta EEB el"\ su 

territorio las cuales se resumen A continuación: <'33, .43) 

1> Reducción de la incidencia de las enfermedades 

causadas por agentes no convencionales en Cana da. Esto 

implica particularmente que el Scrapie en este pais debe ser 

más rigurosamente controlado. 

2l En adición a lo anterior el movimiento de ovinos, 

bovinos, asi c_omo cualquier material proveniente de estos 

animales cuyo origen sea de paises donde el Scrapie y la EEB 

se esté pres9ntando, debe ser controlado y reducido. 

3) Ree:<aminar el control de alimento para ganado el cual 

contenga harina de carne y hueso elaborado con de~echos de 

rumiante, a menos que provenga de paises lipres de Scrapie y 

de la EEB. 

4) Verificar el control de la temperatura en el 

procesamiento de productos para la alimentación animal, ya 

que temperaturas bajas inac:tivan los agentes 

convencionaleg y sa puede propiciar su diseminación. 

5l Mientras se lnvestiga s1 :3 EE9 pueda ser u11a 
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zoonosis, evitar que órganos como cerebro y ~~ic:era.a ~tanto de 

ovinos como bavinos afecta.dos, sean a la 

alimentación humana. 

En nuestro pais, los servicios oficiales de Sanidad 

Animal, deben de ser concientes del ries90 de importación de 

esta nueva enfermedad y seguir su situaci~n epidemiológica 

con atención, para si el caso lo requiere implementar las 

medidas sanitarias más convenientes para evitar su entrada al 

ta~ritorio nacional o su detecciQn rApida para su pronta 

erradicación. Mientras tanto las autoridades sanitarias deben 

ser cuidadosas en las importaciones de animales y suplementos 

alimenticios como por ejemplo: harinas de carne y hueso (50). 



10 • ASPECTOS DE SALUD V SALUBRIDAD PUBLICA 

Se han originado grandes preocupac~ones, muchas de ellas 

sin fundamento, de las posibles consecuencias de la EEB para 

la salud pública debido a la pos1b1lidad de que las 

encefalopatias humanas como ~l Kuru, el Sindrome de 

Creutzfeldt-Jacob, y el Sindrome de Gerstmann-Straussler

Scheinker tengan como principal fuente de infección a los 

productos alimenticios que contienen carnes contaminadas de 

ovinos, caprinos y bovinos (4 1 49). 

Aunque la epidemiologia del Sindrome de Creut~feldt

Jacob no sea conocida en detalle, la posibilidad de que su 

causa sea una infección del Scrapie en el hombre ha sido 

estudiada durante años y las pruebas muestran firmemente 

contrarias a una relación causal de este ~ipo <37). 

La exposición del hombre a la infección del Scrapie debe 

haber sido considerable en varios pa1ses durante largos 

periodos. Pero las pruebas epidemiológicas que han 

realizado mostraron que esta exposición ha sido lo 

suficientemente alta como para cruzar la barrera entre 

e5pec1es que limita la transmisión interespecies de estas 

enfermedades <37). 

En virtud de que no se ha demostrado que el Scrapie sea 

un riesgo para la salud póblica, lo mismo puede de~irse de la 

EEB. Sin embargo exi6te una circunstancia que podria alterar 

lo ~nteriormente mencionado y es que la transmisiOn del 
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Scrap ie a los bovinos· z:.umente de manero. 

de!l '-r;omb·re ..i:,. Í:J.-: · infecC'.i;;n~:: i.á_. ·nayor 

e~·-:iz-~·~;:. --·s1 .~¡~~·--~~·vi~b·s ~i'.-~~ j~'¡ei~:-;~·~~dó preocupou:ia_~1 :estese 
- '-- - . . ... _-, -~··· 

cepas de Sa:rapia d.tte·ren-te!:·::,- 3.' ~i·a~~;~·(:lr~~~ciSt~ntes~>: 
- ""''' -~--- ·- . . . 

les 

posibilidad se bil.sa ·':en· Ú~~~-: :~~t~~:S°iOS- ~- de 

se han -~eal·i.~a~~~:~s·~;J+-~ .):;~~~~~~ :'':\~cÚ-~~dú~lss 
ovinos .. Esta 

laboratorio que 

<clonadas) dtl! Scrapie en ratones, l_os - cuales mostraron que el 

cruce de la barrera entre especies ham$ters) puede 

permitir la selección de mutantes con propiedades diferentes 

a las cepas originales <38, 391. 

Resulta importante señalar que en la población humana no 

existiria el reciclado de la infección por via alimentaria, 

tal como se dió en el hombre con el Kuru y en los bovinos 

con l~ EEB <37 J • 

No obstante existe un riesgo teórico para el hombre 

procedente de una selección de cepas de EEB. La única forma 

conocida haSta el momento de contrarrestar e~te riesgo es 

asegurándose de que la exposición del hombre a la EEB 

mantenga baja, por lo que paises en donde la EEB ya se ha 

p~esentado han eliminado del consumo humano los bovinos 

afectado& por la EEB y además se ha ordenado la destrucción 

de la leche procedente de casos sospechosos de asta 

enfermedad <37). 

Aunque hasta el momento el riesgo de qUe la EEB sea 

considerada una 2oonos is es remoto Ctl, 121, se 

rec:omenaado que en vacas =ospechosas OS! padecer EEB 01..ie sa 
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les practique· cesarea o nece$iten ser a.1..u:iliadaS dur"ante el 

parto,- ta per~ona_ que· lo a.tienda tome ciertas. precauciones 

tales.~omb·ei·-tiso.de~~estido 
-.o_• ;-_ -·-,_-· 

Pt:'O.teci;;or·, __ lentes ._Y gúantes~ :i.=.1 

como .l.-3. 9ii;.;·i.na'ci~n inmediat3. '(tiOrº~ í-ílCi"iier:ació-rr:o·,entierr"o · ) 

toda· esto evitar riesgos 

i~necesarios de cqnta~io· -.<37, •4-4')·. 

66 



ANALISIS DE LA INFORl1ACION. 

En este trabajo se pre$entó una ~ecopilación de 

investiga.c:iones y de informes vinculados con la Encefalopat-1a 

Espongiforme Bovina <EEEI> desde su aparición en 1'996 ha.sta ta 

fecha, esta enfermedad hasta el momento es exótic~ en 

Mé:..:ico** por lo que E!'l conac:imiento de sus carac::teristic:as 

epidemiol6qic:as, c:linicas y patológicas de gran 

importancia para prevenir su entrada al territorio Nacional o 

en su defecto aplicar las medidas de control necesarias para 

impedir que se convierta en una epidemia cuyas consecuencias 

económicas y sanitarias serian muy graves. 

A continuac::iOn se presentan las siguiente'El c:cnc::lusiones 

relacionadas con la información presentada en este trabajo: 

1) La EEB e$ Llna enfermedad de reciente aparición en el 

ganado bovino de Gran Bretaña, fua observada inicialmente en 

vac:as lecheras de la ra::?:a Holstein/Friesian en 1986, aunque 

hay reportes que sugieren que los primeros casos aparecieron 

en 1965. 

Información proporcionada por la Dra. Alicia Valade::?: 
Sanabria, Jefe del Departamento de Estadistica y 
Evaluación de la Comisión Me1<ico-Americana para la 
prevención de la Fiebre Aftosa y Enfermedades E~6ticas. 
lNtFAP. SARH. Palo Alto km. 15.5. Carretera México-Talvca. 
Tel.. 259-14-4t. 
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2> En base al estudio epidemiológico, clin1co y 

patológico todo parece indicar que se trata de una nueva 

enfermedad de reciente aparicidn y que se clasifica dentro 

del grupo de las encefalopatias espongiformes transmisibles 

subagudas en donde también se encuentran aquellas que afectan 

al hombre: kuru, la enfermedad de Creutzfieldt-Jacob y el 

Síndrome de Gerstmann-Straüssler-Scheinker y a los animales: 

el Scrapie ovino y caprino, la encefalopatia transmisible del 

visón, la enermedad crónica caquéctica en el alce, mula y 

venado y la encefalopatia espongiforme felina. 

3) El agente causal de la EEB no se conoce con certeza, 

se han emitido 4 hipótesis a este respecto: 

a) Virus no convencional 

b) Virino (ácido nucleico de bajo peso molecular>. 

e> Prion (proteina infecciosa <PrPl codificada por la 

célula hospedera). 

d) Virus filamentoso convencional 

Sin embargo todav1a existe gran desconocimiento en 

relación con la. naturaleZd infecciona de este agente, por lo 

que en Gran Bretaña se han destinado recursos económicos 

considerables para continuar con las investigaciones al 

respecto. 

4> La fuente de infecc1ón para los bovinos según los 
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-;tsi:;udi.os et!1oom1ologl~O'!! ~.'l?ñJi'Z!i..Ct.·'S:o f1.lé.';.li111e>tP.a !'..tm\;~m1í1aoo 

con de_sperdicios .rje ·!J'Jltios< :;,·, 'c~a~r_~-r\~S:··~}cr.:taoC?'-= por .<:! 

Scra~ie~ 'ie '1üensa -::·.~l'-l~\ ... ~,~~: cepa ·~·~·l :~~~r~~-e' ·.iel ~·.:.r¿,p1e <:e 

adaP t-ó a i · .?~~-in~'/~ ·,:~ ~~· ~=~~/ ;Ú~~~~·~:~~~~·~~~;;e·~~\i:~_C:-~;:~~~~~~- de c:a sos ae 
. . . 

la E~a, -e- _tué :~} ~¿.r~e5)_c:=:~-~)~L ;j~·_,._ :~'·_~!n;:~c'c1i·n~ ·_·'es aeci.r , que 

bovinos:. afei::tad.os cor_ la - EEB ~ueron utili::ados pa.ra la 

bovinos. Otro Tactor que favorec:i6 la 

-pr9Sentación de- la EEB y que qu1zci. fué deter'llinante, fué >ii!l· 

cambio en el ·procesamiento de las harinas oe carne y nL1e~o, 

ya que hacia 1981 el uso de solvente~ hidroc~roonados para la 

ewtracción de grasas se elim1n~ la mayoría de las 

operaciones, por razones de sequridad, mejorar ta fracción 

proteica, etc. Esto significó que las temperaturas alcanzadHS 

durante este proceso se redujeran, lo que trajo como 

consecuencia, que el agente del Scrapie sobrevi1,•iera a este 

proceso y provocara la infección en los bovinos. 

La EEB ha sido transmitida experimentalmente 

desarrollo de enfermedad en ratones, cerdos, bovinos, cabr~s 

y primates (mono titil. La transmisión hori=ontal vertical 

no se ha detectado aún, sin embargo se es tan rea 1 izando 

estudios en animales nacidos de madres que padecieron la EEB 

para evaluar esta. 6ltima posibilidad. 

5) La E'.EB afecta animales entre 4 y 5 años de edad, 

presenta un curso de b a 8 semanas y un periodo de incubación 

entre 4 a 5 años aproximadamente; se caracteriza clinicamente 

por la presentac i 6n se <Signos 11P.Ur"t'Jl ó·~ i <::-=>S ·-:nmrJ :iorensi 6n. 



ataMia, compo~tai:n~.en~o ·a~.i:-.esl.v~,_ asi como hiPere.stesia táctil 

y_ audi.t_iv~-- _P':'~n~_1p.~l.~e·nte, s·egu~:d.~ de la muerte>:del .ariimal. 

Sin embargo_ .-~estos. ~,Í.gnos. no sOn -::·~~-d:~~'· eSPeé-11').Có·s es 

necesario ~ r~~l(~;i~ ,.~.-·;:¡y~~'~ó-~-~-iC~~~~·- -~~f~:~-~n~~¡~_i:~-~::, con ·,o~ras 

cerebrales~ listeriosis etc. 

6) El diagnóstico de esta enfermedad hasta el momento 

sólo ha sido posible reali:arlo posmortem basándose en las 

le<¡; iones neuropatológicas que incluyen degeneración 

espongiforme simétrica <presencia de microcavidades) en el 

neurópilo, con vacuo las intraneuronales en la médula 

oblongada principalmente. Otro diagnóstico alternativo es la 

detección por medio de microscopia electrónica de unas 

~ibrillas parecidas las observadas en el Scrapie, en 

extractos de cerebro fresco de bovinos con EEB. 

7) Por el momento no existe tratamiento para esta 

enfermedad por lo que paises afectados como Gran Bretaña y la 

Comunidad Económica Europea han elaborado una serie de 

medidas encaminadas a controlar y erradicar la EEB. Por su. 

parte E.U., Canada y España han elaborado su~ medidas 

precautorias con el fin de evitar la entrada de esta 

enfermedad 2n sus ~erritor1os. 
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8) Debido_ .::..· -~t.le la EEB se. ~nc:uérrtra rJ~ntro dei ·Ji~upo de 

donoe tamtliéh;.se '.enCuen-t;ra_n a_qU.~lla'.S que afei::t.:in é.l :1ombre. 

h~_ <=L:l~qi~o l~~ :irÍqL1iet~td~ de sue .la EEB pued:~ 1:or.•Jerticse -~ffl 1.i.n 

peligro par·a. 1ci. ·:s.:.lu'd Pública, sin i:;moargo aiversc.s estudios 

el riesgo 

Por t(:lµo l'o antQr_iorm(;?n;;e inenc1ona.1::i1:!, -~!"\ México los 

Servic:=-ios Oficiales ,~_de_ .. Sanidad Anima.! de=bE"~n estar conciern::cs 

del :i:-iesgo ~P. ~!riport~c:-~ón de t~9ta nueva enfe~mcdad ,1 nu.estro 

ter~itor.io .'yrse9ui'r _a_ten~amente sLI sitLtts.c:ión epid~miolágic~ 

en los paises áfecitados (principalmente G~an Breta~a>, para 

implement.ar .si ·el caso ·lo .,amerita las medidas sanitarias ·más 

convenientes - como 1nantener .. un control estricto· sotJre 1as 

~_m_pot_:'tacione'!:i Canto de ,anima~~? -~~.~vos, __ ::ic:-:-. carne i h~r.inaS de 

c~1r•ne ·,-

c:osméti.cos en los que se Ltti lics..n derivados. dS -~-~it;j~n 'bovirici 

provenientes de paises afectados por la "EEB; conservar los 

µ1'CJcesu:.. i.r·.u·-lstric:.les a temp·=-1-a t1..tr:ás ·elevada~ para la 

obtención de harinas de carne -'· hueso - todo esto pa.ra 

evitar sLt importación al territor-io Nacional o en su caso 

propiciar su detección rápida para lograr una t:emp rana 

erradicación. 
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8) Debido ~ aue l~! E:EB se t:?nc:uent:ra d~nt:ro ael ··Jrupa de 

donae tamoién se em:uentro.n ~qÜellas .. _que a;~ec:t.o.n ~l ·1ombre·, 

ha. ;;;Urgido la inQL\i_etud de:~ que la EEB pueda cor.•1ertirse .en w1 

peligro para· la-Salud Póblica, sin embargo diversos estudios 

real i ::.:o.dos hasta 1 a fe!:ha _ indican que 

Por todo lo··. -?-nter'iormeñ-ce men<:ionadr.J, ~n i"\éaic:o los 

Ser~i~i~~~Ofi¿iales·;. de._Sanidad· Animal deben estar concier1t:ws 

d~l~, r:-_i'-e:s~o -_.~.~ .~~~pÓ;rta~i_ón -de :-sta. nLlf~Ya enfe:medad ,1 111.le-atro 

terri-torio -.y,següir atentamente SLl situación ~piciemiolágic:~ 

en >i-Os:--·i:i'il."~seS a-.f~ctados Cprincipalmente Gran 8r_eta;!{a), para 
' . . . 

implementar si·· el.ctiso lo amerita las medidas sanitarias más 

convenientes - como 1nantener un control estricto sobre las 

cosméticos en los que se utilicen·derívados,de origen bovino, 

provenientes de paises afectados por la ~EB; conservar tas 

p1·ocE::=iU:> i.111..bstriales temp?1•aturas elevacis~ par:;i 1 a 

obtencián Ue harinas de carne :-' hueso - todo esto para 

evitar su importacián al territorio Nacional o en su caso 

propiciar su detecci6n rápida para lograr una temprana 

erradicacién. 
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