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RE S ME N.

VALLES VAZGUEZ LILIGNA. HANUELA.' Encetalopati:
bovina: Estudic cecapitulativo. {
MVZ Ricarda Moreno Chan). . ’ ;
La Encefalopatia Espongiforme  Bovina (EEB) ey wna Tnueva
enfermedad considerada dentra del grupo de las Enﬁefﬁlopgt{as
espongiformes transmisibles de los aﬁimélesry el hambrae.

Fué detectada por pArimera vaz en 1984 en el ganada
Holstein/Friesian de I a & afos de edad en Bran BretaRa.
También se hHha reportado en otros paisss como Irlanda,
Francia., Swiza, Sultanata de Oman y en las Islas Malvinas. De
acuerda a diversos estudios epidemiolégicos v patolégicas se
cansidera que es producida éar un  agente similar al del
Scrapie de los ovinos ¥y que el desarrallo de la infeccidn se
prapicié por .la suplementacisén an la alimentacién del ganada
can harinas de carne y hueso contaminados con Scrapie. La EER
se caracteriza clinicamente "por aprensisn, hiperestasia
tactil y auditiva, ataxia, comportamients agresivo e
incaordinacidn. Los itallazgos neurppatolégicos incluyen
deganeracisn espongiforme simétrica e2n el neuropilo, con
vacuolas intraneuronales principalmente an ia madula
oblongada. EI} diagséstica se basa an las lesiones
histopatolégicas que se producen 2n ciertas areas del Sistema
Nervioso Central y por micrascopia electrénica.

ta fimalidad de este +trabajn es presentar informacidn
actualicada y relevante relacionada con la EEBR desde s
aparicison hasta la fecha. E€n =1 trabajo se contemplan los
siguientes aspectos: Introduceidén, historia, etiologia,
epidemiclogia, signos clinicos, patalagta, diagnrostico,
tratamientn, prevencidn, reglamentacisn de los estados
afectados para su centrol y.erradicabién asl camo aspectos de
salud y salubridad publica.



1. “INTRODUCEION.

A

- SINONTMIAS

(6,,..adh

La’yen:efaldnétfa (EEB) “es’ una

y transmxsxble de los

encefalopatia progresxva, degeher%tiv

bnv:nns mayores de 3—4‘ afos de ,edad; de eticlogta no. bien

definida pero prcbablementé grndutida pnr'uﬁ agente sémejante
al del CScrapie debido a su paéecidn neurapatglégi:n con sl
misma, de largo periodo de incubacién, caracterizada por
vacuolizaciéen de  la sﬁstancia gris, alteraciones en el
temperamento & con desenlace fatal (27, 50, &1, 6&5). Esta
enfermedad esta considerada caomo miembro del grupo de las
encefalopatias espongiformes transmisibles subagudas dentro
de las cuales se encuentran el Scrapie de 1a oveja vy la
enfermedad de Creutzfeldt-Jacob en el hombre como ejemplas

mas representativos (22, &3, &4).



€) ASPECTOS. HISTORICOS MPOR FANGCT

“de 19847 :po

Veterinaric.del, Reina lnide’ (22, 29, &9, 75) e
'env{;dasriﬁcéiﬁgrebrns de 'bovinos proﬁééEﬁFés‘
Deste“.y' otro.  “del’ Sur-Este de Ihgléterra,"'él
histapétolééicn revelsd  vacuolizacién en {a fmatébi}*grié‘y éﬁ,f
las neuronas de la médula cbleongada,  lo. que.se céAsidera camo
lesiones tipicas del Scrapie del avino y del caprina vy se’le
denominé Encefalopatia espongiforme bovina y  también se le
bautizé como " Enfermedad de 1la vaca loca ", nombre algo
impreciso debido a que en algunos casos el cuadro clinico
presentaba ‘agresividad, pero en la mayoria de los casos los
animales se muestran indiferentes. (22, 49).

En octubre de 1987, Wells y colaboradores (69) reportaron
la ocurrencia de una nueva enfermedad neurolagica que
afectaba el ganado doméstico del Sur de Inglaterra, con
caracteristicas similares a la enfermedad del Scrapie en 1las
ovejas y la enfermedad de Creutc=feldt-Jacob en el hombre y en
base a los estudios epidemiolégicos y patolégicos, analisis
de la informacidén gendtica y los estudios de transmisién

axverimentales realizados hasus 768 , los autores sugirieren



ey aﬁelatxfb'

& denominaraice

nue’a este’desarden i

arpa y}Gales{k
deiIrlanda “en

1989 (@, ‘21,

~i%0 ocurris en 1988, este

iéaéu ,fué nuy. ;imglar as; qgellos:qbservaﬁos en Gran Bretafa.
‘EIVZB LHgyﬁévieﬁbré:denl9EB. fué :onfirmadu el primer caso de
EEB EH una- vaca ’HDlséein/FPiesian de un rebafo lechero. La
enfermedad fué notificada a las autoridades en Diciembre de
1988 y se introdujo una prohibicién sobre la alimentacién del
ganado con proteina de rumiante en enero de 1989 (21).

Cansiderando que tanto abril de 1985 como julio de 1988
representan el comiento de las epidemias en Gran Bretafa y en
Irlanda del ' Norte respectivamente, la poblacién de ganado en
Irlanda del Norte fTue expuesta a la i1nfeccién aproximadamente
I 1/2 afos después que la poblacién de bovinos en Gran
Bretafa, en donde la exposicién efectiva comenzdé
repentinamente en 1981/1982, el supuesto comienzo de la
exposicidén en Irlanda del Norte fué poar lo tanto en 1984/1985
(21, 64).

En el Sultanato de Oman en 1990 1la enfermedad fué
identificada en 2 vacas Jersey de un grupo de 14 vaqguillae

prefadas importadas de Inglaterra en 1285 (16, T3, 49).



En-:as lslas Halvings iz EEB

animal importado de’ Gran Breétasa .

alimento

Las autoridades’
a. sequido devari

un caso de EEB en Breta®

se considéra qug‘ié‘ f@éncé,lﬁé

originade en Francia donde el Scrapie: es endémico’o bi

haber sido impartada (37).




hexaclarofeno,. el cual  =s un

ual. ‘ya-ha sido ..descartada

esta enfermedad por los
vacuolares ' observados en el neurépilo y en las
Reuronas deila materia gris de la madula oblongada de bavinos

afedtadns y por la semejanza de estos cambios con los de

otras encefalopatias espongiformes camo el Kuru, la
enfermedad Creutzfeldt—-Jacab y el sindrome de Gerstmann-—
Striussler~Scheinker, desafortunadamente el término

espongiforme también es usado tanto en patalogia humana como
veterinaria para describir una microcavitacién de la materia
blanca con formacién de edems que es la lesién descrita en el
hambre y animales expuestos al hexaclorofeno. En relacién a
esto el Dr. Jack reportéd que en bovinos intoxicados con
hexaclorofeno la examinacién histolégica de los cerebros de
estas animales no revelé ningan cambio o anormalidad

concluyente (70).

Morgan en 1988 (51), menciond que aungque el agente
regponsable de la EEB no ha sideo identificado propone  la

existencia de tres cuusss etiolagicas @



2) . Virino (Acido nuclsicd de‘baJd'pqsn:mdiécular)f

- Virus

consideréd que existen unas 15 cepas ai;;iata:wqel agénte‘qéi
Scrapie, postulando que wna de estas cebAév se'mﬁdifiﬁg)~u
tuvo la oportunidad de exponerse al 'ganda Anoviﬁa para 
adaptarse a €l como un nuevo huesped (5, 77); éur 9€E$ parté
los estudios neuropatoléegiczos sugieren la posibilidad de - que
sélo exista una cepa del zgente productor de la EER. (49, S50,

Si).

Se ha podido demostrar en encéfalos de vacas con EEB, la
presaencia de unas fibrillas semejantes a las obsarvadas en el
Scrapie y consideradas como el agente etiolégico (27, 310,
Sin embargo, ciertos investigadores sugieren que se trata
solamente de un producto neuropatolégico relacionado con la
mulitiplicacién del agente y gue por lo tanto no constituyan
al agente propiamente dicho, por lo cual se continuan las
investigaciones al respecto. (22).

Las fibrillas observadas en el  Scrapie fueron

descubiertas en 1981 y se denominaron fibrillas asociadas al



.abéervdc{éne;‘ hiﬁrascbp{g elé;ﬁféﬁida,ihanrdémnétr;do, que
algunos ?ilgméﬁfds:iﬂentific;bié; déJlgs éAF,rqué éé sitﬁan'en
medio AEI énrrolié;ientu heliéofdal desgbare:iernn después
del tratamiento. con uwna enzima que degrada estos Acidos
nucleicas (22).

Se ha demostrado que estas fibr;llas las cuales son

especificas de las encefalopatias espongi?urmes (22), se

componen de agregados patolégicos de una proteina procedente

de membranas neuronales Yy conacida comoe PrpP (Proteina
resistente a las proteasas)!{ 9, 31). Muy pronto pudo
transmitirse experimentalmente a otros animales coma el

ratén con lo que la EEB demostraba plenamente pertenecer al
qrupo de las aencefalopatias espongiformes transmisibles.(7,
17, 23).

Poco se sabe sobre este tipo de agenées infecciosos no
convencionales conocidos también como priones. Hasta el
momento no se ha demostrado la presencia de acidos nucleicos
en aellos y sin embargo son capaces de repraducir
experimentalmente la enfermedad (24). Estos agentes debido a
su estructura no provocan la formacién de anticuerpos en el

animal afectado ni produce inmunosupresisen en el mismo, por



Eétdsiagéhfssytiéﬁan propiedade Sisien 165

viris ya-que - son.altamente 2ntos zont

caler, . al afects ga radiaciones ianizantes. uitraviolstas’
3733 251 mismo =on sumamente 'Pesistehtes Tooas loes
desinfectantes quimicas y se. nha . Tecomendado el uso dJde

hipoclorito ze sodlo al 24 para desinfectar el lugar - ocupaac
por wvacas afectadas de EEBE; .sin embargo, no. se conoce con
exactitud la verdadera susceptibilidad de estos agentes a los
desinfectantes quimicos, por lo que se continuan las
investigaciones 31l respecto (b4).

Debido a aque las tecnicas de wmicroscopia sptica vy
electrénica, de inmunomarcaje y de hibridacién 3in zitu no han
revelade modificaciones celulares gque hagan pensar en  la
accién de un virus o de ‘ina bacteria y como ademas, tampoco
se han detectadeo 4cideos nucleicos ni observado estructuras
que hagan suponer la posibilidad de un virus como los que
conacemods, los  agentes responsables de las encefalapatias
espongiformes se les ha liamado "agentes fransmisiblez no
convencionales" (ATNC) o virus lentos no convenciconales (22),
ilamados as!{ por ciertos factores tales como :largo periado
de incubacién de la enfermedad, gran resistencia del agente a
los tratamientos fisicoquimicos y la ausencia de respuesta

tiirleltaglcy 20 2L Luesp2a LU0



Dtré‘qipéﬁésisfen‘relacién a'la'ﬁatﬁtalgta”del"agente f‘

agentes. o aol-

‘infeccio ‘gue pueden replicarse. sctiva o pasivamentey.:

pqétulgrj as@ps,agentés pdédeﬁ esﬁalzccnsfjtutdﬁs por'fUna

infé‘ Jepética 'ﬁfﬁpia pérnrestéﬁ rodeados’ de | molécuias”
ﬁroﬁeniipiqicaé"que pertenecen ‘al huesped lo  que permite

‘éxSIic;}v 16 mencionado anteriormente es decir que escapan a

’todé respuesta inmune por parie del.animal (22, 26).

Prusiner v colaboradores 20 los afios s=tenta emitieron
otra hipdtesis en relacien a la naturaleza de estos agenteg
no convenciaonales, se trata de la hipétesis de 1los priones,
este equipo demostréd la acumulascién de una proteina la PrP . en
fracciones purificadas de cerébrc infectado (22, 55, &7).
Demostraron que esta proteina estaba también presente en
cerebros no infectados lo que condujo a la descripcidn de dos
formas proteicas: una celular la PrP—c componente narmal del
SNC, y una forma anarmal, la PrP-Sc presente en gran cantidad
en el sistema nervioso de los individuos 9 de los animales
infectadas natural o exper.mentalmente por los agentes no
convencionales; también descubrieron gue la PrP-c y la PrP-Sc
estan codificadas por el mismo gen que se transcribhe de
manera idéntica en el animal infectado que en el animal sano
22).

Sin embargo, no todos los investigadores admiten de
manera yeneral que la Prf fYenga un papel considerasle =#n 13s

10



“epcefalopatias wepongiformes.  por iiv que’;ée,cuhﬁihuan"ioﬁ

infeccioso

Jconstinteinvestigacign

“naturaleza..de: filamentose

’:anvéﬁciohai y vi}inn;.pé;dn (bfufefha 1nfe§:iusaf’ y. pero las
observaciones Pea}izé&as en bmi;;ﬁs:opia,electrénica no ban
'pefhitidn identificar ninqunayéstructura de aspecto virico en
cerebros infectados. Lo qﬁe s{ se hia podido esclarecer es que
este tipao de agéntés son. irnactivados por las sustancias que
desnaturalizan las proteinas como la proteinasa K, la
tripsina o la urea, mientras que ninguno de los praductos que
inactivan  los a&acidos nucleicos f{(nucleasas RNasas, DNasas)
-avitan la " infecciosidad de las fracciones cerebralas
escudiadas. £sto puede demostrar que el agente infeccioso no
contiene 4cido nucleico o en caso de que si contara con el
este se encuentra muy bien protegido contra la accién de las

nucleasas (22).



3. EPIDEMIOLOGTA.

) ‘DISTRIBUCION E INCIDENCTA.

En ‘un informe publicado:por . el Servicio Veterinario de
Gran Bretafa se menciona que en 1988 se confirmaron. 455 casos
de  EEB en 376 hatos. Ademas esta enfermedad ha sido
Videntificada 2n toda Inglaterra a excepcisén del Centro vy
Sureste de bBales, asi como el norte de Escocia, que hasta

este afo aparecen como relativamente libres (&1).

Para febrero de 1990 se confirmaron un total de 9838
casps de esta enfermedad en 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 ganaderas y para
fines de 1991 se diagnasticaron aproximadamente 430 de EEP
por samana. Esta enfermedad también ha sido detectada en 1las
islas Jersey, GBuernsey y Man (50). Hasta el 31 de enero de
1992 fueron confirmados 47,013 casos de EEB en un total de
16,028 granjas, estos casos fueron identificados como se
mencionsd anteriormente en toda Inglaterra pera la mayor
incidencia se ha reportado en el Sur y Sureste de este pais

(Fig. 1 ). (22, 72, 77).



FIG. .1 - “INCIDENCIA (%) DE HATOS LECHEROS CONFIRMADOS DE EEB
DE NOVIEMBRE - DE 1986 A AGOSTO DE 1990, EN
GRAN  BRETASA. 77

%) 5
Feisis] 0.1 - 6.99
EEEER 7.0 - 13.99
ZZZA 14.0 - 20.99
B -0 -c5s.90 B



En Irlanda':dgliNoEté, un tata
de  EEB de ﬁ;n'ﬂréﬁ

clinico .entre.el:

‘1#?0.~194 kBO%)fde estﬁs caspé: hdsds fueron &onfirmadns

coma’’ EEé(' El _a;éég}sfiéu S mag ,}re:uente fueé
1i5tébia§is;if:nﬁﬁabiii?aﬁdolﬁn‘si.72>de los-Casos. que no  Se
diagﬁbséiéarén como - EEB 217, ‘Posteriormente en 1989 fueron
idenfificadns 32 casos y para’ 1990 se confirmaron 121  casos
de EEB. ta .incidencia acumulativa para 1990 en un estudio
epidemiolégico realizado reportd una inicidencia anual de 2-3
casos confirmados de EEB por cada 10,000 vacas adultas de
ganado de engorda y lecheria, estoc era aproxzimadamente un
décimo de la reportada en Gran Bretafa. (21). Para fines de
1991 la incidencia acumulativa repoerts 337 casos confirmados
de EEB (I7).

En la Republica de Irlamda la incidencia se ha mantenido
baja ya que para 1990 séle se habian reportado 14 casos.

(21). €n 1991 el namero de casos ascendié a 46 (I7).

En el Sultanato de Oman en 1990 la enfermedad fue
identificada en 2 vacas Jersey de un grupo de 14 vaquillas
prefiadas, que habfan sido importadas de Inglaterra en 1985
(16, 28, 49).

En el continente europeo, €1 primer caso fue reconocido

14



oficialmente el Suizaléen noviembire de. 1990 y. posteriormente

e han identiticado formalmente once casos

cia{@n-la casta armoricana, en lie-

' n}PuyﬁﬁGme]. Mo se ha registrada

ngun.caéc en el  resto - de los paises de i3

ﬁomunida@ Europea (Cuadro 1) {22, 83).

CUADRD 1
“NUMERD TCTAL DE CASOS DE EEB CONFIRMADOS EN K
VARIDS PAISES (31 diciembre 1991) (37)
PATE No. TASOS !
)
Gran Bretafa 47,013
Irlanda del Naorte 337
Republica de Irlanda 44 N
Suiza i1
Francia . S
-yl 2 Sultanate de Oman 2
Islgs Malvinas oo R S s
3

En 1los Estados Unidos, hay sospechas de la enfermedad,
ya que en 1985 R.F. Marsh dé la Universidad de Madison,
diagnosticé wuna encefalopatiz espaongiforme en el viseén,
después del consumo de un alimento exclusivamente bovino
{45). 8in embargo en un estudio epidemiolégico y clinico mas
riguroso que e realizé en 1991 por el Instituto Nacional de

Salud , no

W

=) registra ningun caso positivo de la

15




hombre- com
salvajesy
donde sé:

Ly

';'cnnéiﬁuacig

CUADRO

o

indica~la distribucisn’ de’cada una de ellas  (Cuadra

DISTRIBUCION DE LAS ENCEFALOPATIAS ESPONGIFORMES (30).

HUESPED

ENFERMEDAD

DISTRIBUCION

Humanos

Visan

Bavinos

Ungulados

Gatos

Ovejas y cabras.

Mula, venado, alce

Kuru

Creutzfeld-Jacaob (CJD)
Carstmaan-Gtriussler

{Scheinker)syndrome (GSS)

Scrapie

Cronica

Encefalopatia transmisible

del viseén

Encefalopatia espongifor-—

Enfermedad Caqueéctica
(cwn)

me bovina{ EEB)

exdticos EEB.

Encafalopatia espongifor-

me felina.

Nueva Guinea
Mundial

Mundial

Mundial

E.U.

Norte America
Europa

Reino Unido,
Irlanda,
Suiza,
Francia,
Oman,
Malvinas

Reino Unido.

Reino Unido.

Islas

16
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] pvﬁsﬁecti‘a rfealizado. en
lﬂcamporfémignto'de' esta

osiblesialtarnativas:

que en’ caso  de que. no

i horizontal en 12 EEB, el

sta’enfermedad, va 'a continuar con una
mento:hastalmas o menos 1992, despuds del

robablemente un “descenso mis © menos

- La-,seghnda'pasibilidad menciona que si la transmisién
vertical se produce, la extincién de esta enfermedad seria
posiblemente previsible  para 1999 (22, 24, 72) (Fig. 2,

inciso B).

- Finalmente la tercera posibilidad (la mas grave)
menciona que si la transmisién horizontal se ha estado
produciendo cemo un evento adn no demostrado, entonces, la
perspectiva es bastante sombrta (11, 24, 50) (Fig. 2, inciso

cy.

17
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PARA DESCRIBIR LA PROBABLE EVOLUCION DE LA EEB.

FIG. 2 GRAFICA EN LA CUAL SE ILUSTRA LAS TRES POSIBILIDADES

'/
./
7
'.
‘.
\‘\.:" ‘e
1985 86 87 8B B9 90 1 92 I 94 95 96 97 98 99
AROS
A) NO HAY TRANSMISION NI HORIZONTAL NI VERTICAL (22, 24, 72).

B) TRANSMISION VERTICAL (22, 24, 72).

C) TRANSMISION HORIZOMTAL (11, 24, 51).



B) HOSPEDERDS -SUSCEPTIBLES..

o Eska - enfe

preéent;du 45

ganado, lék‘qde'.

alimentacién-con i -raciones co :entradaa;en,lqs hatns ' lecheros -

(21}

Posteriormente en .un estudic llevado a cabo por
Wilesmith y colaboradores en 1992 (75), relacicnado con 1la
edad especifica de animales afectados por la EEB, observaron
que camo ya se ha mencionade anteriormente, esta se
encontraba entre los 4 y 5 aRos de edad, sin embargo este
estudio también reveld que la incidencia de animales
afectados de I afos de edad fu€ mas grande en 1991 que en
1989 y que en 1990, y ellos consideran que esto fué debido al
aumento en la exposicion del ganado a alimento para rumiante,
producido con desechos de ovinos y bovinas de 1984 a 1985
hasta Jjulio de 1988, cuando fué prc;mulgado el ordenamiento
gue prohibia este tipo de alimentacién para el ganado.
{Cuadre 3} .

19



CUADRA

-

EDAD ESPECIFICA DE  INCIDENCIA DE  BOVINDS |
AFECTADDS POR LA EEB DE ENERO A JUNIO DE 1989 1990 Y
1991, 751, i

,
1 9 @ @9 A
EDAD NUM,. DE ANTMALES UM, CASOS INCIDENGIA.
(ARDS) EN RIESGO DE EEB. % .
3
ol 18,023 ] 3.04 .
z 33,379 198 0.56
3. 29,693 839 2.83
5. 25,486 &70 2.63
‘s 19,968 206 1.03
=7 14,937 a0 oov27
8 10,624 9 0,08
.5 6,722 4 D06
10° 3,988 1 0.03
117 2,188 2 0.09
12 1,595 1 0.06
e 1 9 9 o "
:
z 30,7899 15 5.05
3. 56,815 486 0.86
4 49,829 1376 2.75
50 42,637 1088 2.55
& 33,979 512 1.51
77 25,371 135 0.53
8 17,907 20 0.11
g 11,429 7 0.06
10 . &y641 3 0,05
At 3,628 1 0.03
Sfgs 2,623 z 0.08
1 2 9 1 "
:
2 385,985 5 561
3 72,524 1108 1.53
4 63,693 2239 3.52
s 53,475 1368 2.56
6 42,708 562 1.32
7 32,480 216 0.87
a 23,135 51 0.22
9 15,150 s1 0.09
10 9,030 1 0.01
11 4,832 3 0.06
12 3,475 1 0.03




In un estudio lepﬁdemiolégi:a realizsdeo en Irlanda del

Norte  'ge 121 ~cisos.confirmadas de EER en 1990, todos las

animales’ afectados fueron  hembras, con eaades 2l inicio de

los-signas, 32.a3:107 meses, con un promedio de
59.3: meses ‘de’ilos  -casos se presenté en vacas

.compradas,icua

adulto >> iA

(2105

Lta criaﬁza le;h:ra’ﬁréduminante en Irlanda del Norte es
de ‘ganado Hulstéin/Friésian, la cual constituye el 98.1% de
vacas -lecheras . lLa prﬁpor&iéd de casos confirmados de raza
Holstein/Friesian es’ por 1161 itanta - congistente con la
distribucién de crianza {ééhéra y'ino hay . evidencia de una

predisposicisn de raza a la:EEﬁ_(zl).,



ENCEFALOPATIAS ESPONGIFORMES SUBAGUDAS QUE AFECTAN AL HDMBRE
Y A OTRAS ESPECIES ANIMALES.

Para comprender mejor 13 EEB es ‘‘conveniente. ‘conocevw

algunas vtris =2ncefalopatias espongiformes que afectan:

al hombre como a otras especies animales:

ENCEFALOPATIAS ESPONGIFORMES EN EL HDMBRE:

ENFERMEDAD DE CREUTZFELDT-JACOB (ECJT).

Fué descrita por primera vez en 1920 y 1921, suele ser
esporddica en el 90% de los casos, del 5 a 10% de los casos
observados se presentan en ciertas grupos familiares (1, 14,
15) . Esta enfermedad se manifiesta generalmente entre los
S0 y 70 afios de edad (14). Algunos caseos ocurren después de
tratamientos <con la hormena del crecimiento extraida de
hipéfisis tomadas de cadaveres o después de trasplantes de
cornea o de duramadre procedentes de personas afectadas de
ECY a7, 554). Los sintomas principales son una degradacisn
de las funciones intelectuaies vy trastornos en la
coordinacién de los movimientos veluntarios {ataxial). A
cantinuacién, hay manifestaciones de demencia y al cabo de =
a 8 meses sobreviene la muerte (14). Existe una forma
clinica caracterizada por una ataxia mas importante, o ECJ
ataxica, cuya forma familiar es la mas frecuente (30% de los
casos). El periodo de incubacidn de esta enfermedad es de 1 a
2 afos en caso de contaminacidn iatrogénica intracerebral,
pero podria ser mas larga, entre 1% meses a 20 afos en la

felel



fnﬁmd faﬁ;l;ér

2,747, 39){\H597ihfdrme§ ]dgfque'uh‘,grupp

‘etniza de " Israeligs 2l au

ha 1da ia; hcidéﬁt!a nas
. de esta Eﬁfermedad Yy sé'ha~'relac§6nads con éi cdnsumé”elevadc'
Vde, Qerehro y' cﬁ#dép'>eépinal de yéﬁéjas,' que :éev'aug;egg
Vestuvieran infectadas-: can 21l agente del Scrapie, sin Vu@bargc
esta enfermedad ha sido detectada en %odo el mundo, inciuéc
en palses donde 2l Scrapie no. ha sido reportado dentro de los
cuales se encuentran Chile, Argentina, Australia, Finlandia,
Meéxico, Nueva GBuinea y Nueva Zelanda (43, 63). Asimismo - as
interesante mencionar que =sta enfermedad también se ha
reportado en personas que fueren vegetarianas durante toda su

vida (47).

SINDROME DE GERSTMANN-STRAUSSLER-SCHEINKER (S65S)

Fud descrita por primera vez en una familia Australiana
en 19356, la edad de presentacion de esta enfermedad se
encuentra eﬁtre 35 y 90 aRos, con una duracian de 1a misma
entre 2 a 8 meses (14), aungque se ha reportado que el curso
puede extenderse a 3 afos o mas (15).

Es una forma de ECJ de transmision autosdmica dominante,
en donde se ha cobservado 1la sustitucién de leucina por
prolina en el codén 102 (55, 946, &7), caracterizada por una

ataxia progresiva, demencia Yy la muerte (22),

1
“



KURU

'Esta énfgfmed;d fué‘&escfita }nicialmenté ar 1996 por al
anteameri:ana D.C. Gajdusek en ;ns Fﬁrev de Nueva Guinea {14,
18). (. en dialecto Fore, ruru significa "temblar oe espanto”).
La edad de presentacisen de esta enfermedad puede variar entre
] a 35 afos. Los ritos funerarios de esta etnia
(despedazamiento de los cadaveres y cansuma 3e érganos de
parientes muertos) fueron el origen de la transmisién de 1la
enfermedad. El periodo de incubacién es de 4 hasta 30 ados
{59), el curso generalmente se encuentra entre & y 9 meses
(14) y se caracteriza por una ataxia cerebelosa progresiva
(22), tremores, e inestabilidad emocional (15). La demencia
es mas tardia gque en las enfermedades precedentes, pero la

muerte es igualmente rapida (22).

ENFEAMEDAD DE ALPERS.

Finalmente, esta enfermedad afecta a los nifos, hay una
detencisn del desarrollo de los huesos del craneo y de la
evolucien psicomotora, asi como parélisismy disminucidén del
tona muscular. Segan 3lgunos  investigadores, se trataria de
una variante precoz de 1la enfermedad de Creutzfeldt-Jacob

(22).
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ENCEFALOPATIAS ESPONGIFORMES EN LOS ANIMALES

SCRAPIE

También liamada tembladera natural de los ovinos y
caprinas, prurigo lumbar y tremor, se conoce en Europa desde

1732, durante " el’ siglo XIX se extendié a Australia =2
consecuencia de la importacisén de carneros merinos
procedentes de los rebafos del Rey Jorge 111 de Bran Brestaia.
Actualmente esta enfermedad ostd muy difundida en varios
paises del mundo. Se presenta con mayar frecuencia  en
animales entre T y 4 afos de edad, raramente aparece antes de
los 1B meses y después de los 10 aRos, las diferentes razas
avinas presentan sensibilidades diferentos (22)Y. Se ha
reportado gue el agente del Scrapie, el cual no ha podido aan
ser aislado- e identificado aun (18), es altamente resistente
a la inactivacién por calor y puede sabrevivir a temperaturas
superiores a 100° C por 8 hs, pero es inactivado a 126° C par
25 min (Gajdusek y otros 1977) (51), sin embargo, también se
ha mencionado que este agente puede ser inactivado
a 126 ° C por 60 woin (64}, 8s muy resistente a la radiacién y
a la accién de sustancias quimicas como el formaldehide pero

es sensible al hipoclorito de sodio al 2% (18).
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de © tejidas, su pressnci
diagnésticas antemortem

. pdr al hdgsﬁéai(ib).

El s Serapie manera’  Vertical,’

Hari:qnt#lvy‘ a-placenta puede. ser’
an veﬁ;édld

de esta

,f-Té@bién:u
enfermede es ratunﬁs';y\h;mé#érékrbor medio de inoculacisén
intracerebral s '§n£ripérifbneal de preparados’ de tejido
infectado (18).

Esta enfermedad presenta un periodo de incubacidén largo
-(varios. afos),. el curso s2 encuentra generalmente entre 6
semanas y 4 meses, los signos clinicos m&s comunes  son
trastornas del camportamienta, prurito, incoordinacian
motric, temblores ¥y finalmente se presenta la muerte (22).

Por medic de la microsceopia electrénica se ha observado
en extractos de cerebros de znimales afectados por Scrapie
unas fibrillas llamadas fibrillas asociadas al Scrapie
(SAF Y, las cuales +también han sido observadas en otras
encefalopatias espongiformes como la EEB y la Enfermedad de

Creutzfieldt-Jacab (18, 3&).



ENEEFALDPATIA TRNSMISIBLE DEL Y1SON

kxmberl:n (L7) menciona que 2cia-enTarmensc ‘né descrita

aﬁ' -965 pcr Hartzuugh v murger y é'_r.ncxaxos e 1976 ‘séb'f

demostrs U maturaleza =spongi¥orme y 'ransmxsxnle.“ Se; nz

- presentado’-tanta  en’ América del 'ucr'n a0 &urnpa B

epidemiolégicamente as la patalogle mas narncxda a: la EEB. - vya
que se produjo como consecuencia de la 1nges::on de ‘anxmales;‘
infectados (ZZ). Es de consecuencias muy gravas debido a que
puede a veces eliminar todo un rebafic de animales
reproductores adultos. Como se mencions anteriormente. la
enfermedad &s causada por alimentos contaminados que son  la
fuente de infeccion debido a3 que 1los ganaderos dedicados a la
criz del visén incluyen en su alimensacién cadaveres de
animales sin procesar (37, 4&). Hasta el momento no se ha
detectado la transmisién horizontal, salvo en casos  de

canibalismo (1, 35).

ENFERMEDAD CARUECTICA CRONICA

Fué descrita por Williams vy Young en 1980, afecta a
rumiantes salvajes en libertad o cautividad dentro de las
cuales se encuentran el ciervo, alce, venado, y antilopes

(gamo y corzo) (22).
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ENCEFALDPATIAS ESPONGIFORMES EN ANIMALES DE Z0OOLOGICO

Se han reportado encefalapatias espongiformes con
caracteristicas clinicas y patolégicas semejantes a ‘la EER,
en 5. . especies exdticas de rumiantes ¥y en un puma . gue vivian
en parques naturales y zooléoicos de Inglaterra. Laé animales . .
afectados son: ‘ ‘

- El orysx 4rabe (Qryx leucorvs) (2, 40)

- El gran kudu (Tragelaphus strepsiceros) (19, 40}
- El alce (Jaurotraqus oryxz) (25) .

— El nyala {(Iragelaphus angasi) (3I2)

- El gemsbook (Oryvx gazella) (32)

- El puma (Felis concolor) (79)

La mayoriaza de estos animales fueron alimentados con
dietas que contenian harinas de carne y hueso antes de que
fuera intrﬁducida la prohibicién relativa a proteinas de
rumiantes incluidas en 1la alimentacisn animal. Material
cerebral procedente de un nyala y un gran kudu produjeron una
encefalopatia espongiforme en ratones tras su inoculacién
intracerebral. Sin embargo existen diferencias entre la
enfermedad presentada por estos animales y¥ la EEB una de
ellas es que el curso clinico es mucho mds corto en estos
animales salvajes que en los bovinos domésticos ( a veces
sélo de unos pocos dias), también la edad de presentacién es
menor  2n estaos xnimales {(Z0-3Z8 meses) que en lus bovines

28



ENCEFALOPATIA ESPONGIFORME FELINA (EEF)

En enero de 1990 se - confirmaron doce casos de una nueva‘
encefalopatia en gatos domésticos adultos, en varios lugares
del Reino Unideo (42, 32, 81). La EEF es experimentalmente
tranamisible a ratones mediante la inoculacion de tejidos de
cerebros de animales afectados. Parece probable que al igual
que los ungulados exéticos la EEF sea el resultado de una
infeccidén de origen alimentario, sin embargo no hamn habido
suficientes casos de EEF como para identificar la fuente de
infeccion. En Gran Bretasa para julio de 1991 habian sido
reportados & casos. Es dificil que la EEF se convierta en una
epidemia a gran escala similar a la EEP debido a que la
infeccién no se recicla de gato a gato a través de los

alimentos como probablemente si ocurrié en la EEB (37).



S0 IRANSHM[SToN

alimentac ueso’ conteniendo

‘semejante 3l del fagyeilaevidencia de

lus‘és udios ,:nmparableé 2n lnlandazdel'ﬂcrie es consistente

con. esta hipdtesis (21),

La proporcisn de tejidos de covejas potencialmente
infectadas de Scrapie para praoduc:+~ y por la tanto,
disponible para su inclusién como harina de carne y hueso en
la alimentacidén para el ganado fué menor 2n Irlanda del Norte
que en Gran Bretada. Esta difer=ncia sugiere que
probablemente la exposicién de la poblazisn de ganado en
Irlanda del ‘Norte al agente causal no se originé simplemente
de harinas de carme y hueso procedentes de animales que

padecieron el Scrapie (21).

Investigaciones epidemicldgicas han descartade el
contacto directo entre bovinos Yy ovejas como una fuente de
expusiﬁién a la infeccién pavra el ganado (B)) y por otra
parte los estudios realizados en Gran Hretafia no han
reportado la transmigién horizontal de la EEB entre ganado



®ano .y Qanadd'enferma' ¥ por lo vantn animales importados no
1ueden sér' reTerxdns como- una fuenze  de xnfeccton, para el
ganadc nativu, excepto que’ =us despoJus hayan =ido utilicados

'nn 13 a\xmentacxan anxmal ("l).

'La EEE bajo condiciones.naturales no parece transmitirse
verticalmente (28) sin embargo, - se sigue investigando esta
posibilidad realizando transferencia de embriones y siguiendo
cuidadosamente 1a salud de animales descendientes de vacas
donde fue confirmada la EER (503, No obstante que no se ha
demostrado este tipo de transmisién en 1la EEB, no puede
excluirse definitivamente, a juzgar por lo gque se presenta en
el Scrapie donde si se ha comprobade la transmisién vertical
al menos in dtero o inmediatamente después del partoy, en
dande la placenta parece contener material infeccioso. Es
interesante mencionar que en 1990 en un zoolégico de Londres,
un  jéven ;ntilupe Kudu de 19 meses de edad murid a
consecuencia de una encefalopatia espongiforme, este antilope
no habia ingerido harina de carne contaminada pero su madre
habia muérto de la misma enfermedad 13 meses antes (22).

No ha side posible demostrar que el agente del Scrapie y
el de 1la EEB puedan tranamitirse a %través de la leche o el
calostro; sin embargo, se estan realizande en Bran Bretafa
actualmente estudios con 3II0 terneras nacidas de vacas
afectadas de EED, 1o cual permitira en un futuro una

respuesta a este respecto ().



aple’ parece €er transmsiole;a

transmitirse al

'Se:fhah'reaiﬁ:éaa experimental

“Con cardes (20} v ratanes (6, 7. 23) Qrsa eﬁcénﬁééique " estas
especies son susceptibles al agenté.dei 1z EEB, el cual pareﬁe
encontrarse en el cerebro de animales afectados. La EER se
ha podido fransmitir experimentalmente al ratén, por la
administracidn aral diaria de pequefias cantidades de cerebro
y fluido cerebro espinal de vacas muertas de EEB con
manifestacisn de signos clinicos y les:iones patolagicas de
15 & 18 meses después de iniciada la alimentacién con el
material infeccioso. Los signos clinicos consistian de
debilidad, ¢tremor episdédico y paralisis. 49). As{ tambien
Dawson en 1990 (20) en Gran Bretafa, reprodujo por primera
vez la enfermedad en un cerdo por medio de la inoculacién

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

Recientemente Baker y colaboradores en 1993 (82),
.realizaron estudios de transmisién experimental en 4 monos
titi (Callithrix jagchus) machos, entre B y 14 meses de
adad, los cuales fueron inoculados intracerebral e
intraperitonealmente con homogeneizados de cerebra fresco de
bavinos atectados de EEER v de nvejas zfectadas de Scrapie.

g
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D) EACTORES FREDISPUNENTES:

En :uantc ‘A los ‘acvcres predxapnnentev' que’ta oreciéron’:

“la® eparxcxon de la :FB =n Gran Btetana,' se cons der:

1981 das pobxacxon de ganada Joving se,incremgnta en‘run‘ib Y

‘cumo canse:uencxa de ln anteri&r aumenta "elfnﬁﬁerc de répaﬁgéM
.xnfectadcs <an Scrapie, el .cual ‘ha afectado al gaﬁadn chhn'
del Re1no Unxdn desde hace aproximadamente 3250 afos (&4). Par:
la tanto vse consxdera que el ndmero de ovejas (probableﬁente
:afectadas con Scrapie), que se incluyeron en la elaboracién
de  harinas de carne y hueso aumentd (64). Par oira parte,
otrao factor que tal wvez favorecio la presentacisn de 1la
enfermedad fué la suspensién en Gran Bretafa en 1980 (22) par
diversos motivos, (econaemicos, mejorar la fraccién proteics,
etc.) del'tratamiento de extraccidn de grasas con solventes
hidrocarbonados ¢ hexano) en la elaboracién de harinas de
carne y hueso con sistemas de bajas temperaturas (54).

Las circunstancias mencionadas pudieran favorecer la
sobrevivencia y perpetuacion del agente del Scrapie en las
fiarinas de carne y hueso (13, 50, &5, 746, 78) . Se ha
especulado ademas, que el ganado bovino ha sido siempre
susceptible al agente causal del Gecrapie de los ovinos pero
que la exposicién en =21 pasado no habia sido suficiente como

Pate provoecar 105 cazos clinlcos gue Loctus imense




P resen{:ﬁ nd

. probablemen

"distribucis

sin embarga @s’necesar:
la’ que " ‘mas’ casos - ha‘ presentadoiiesto
te " es dehido a que =8 la raza-sicon: . mayor

n en Gran Breta®a (Cuadro 3) 77) .

CUADRC_ 4
DISTRIBUCION DE LOS CUASOS CONFIRMADOS !
DE EEB EN LAS DISTINTAS RAZAS DE GANADD
LECHERO EN GRAN BRETANA (77)
RAZA No, de casos de Distribucicn de !
EEB (%) razas lecheras (%)
Holetein/Friesian 1.5 89.7
Ayrshire 3.9 2.2
Jersey, Guernsey 3.7 3.4
Qtras 0.7 4.7
:
Por otra parte Wijeratne vy Curnow en 1990 (71)
mencionaron que existe la posibilidad de que la

susceptibil
heredadasy

por lo gue

idad de los animales a adquirir la EEB sea
sin embargo esto no ha podido ser caomprobado  adn
se siguen realizando investigacianes al respecto

i)

e




debida;: a.gue estol =n Ctomado . @n’-

cuenta’para

t E éehéé partjdipgﬁtéé; ei géﬁ SINﬁ'N(chﬁia
i!NCGE;t;dé) ;ncali;ada eﬁ el cromosoma 2 'v. en 1981 él 1u:usvD
'del ':pmﬁléjﬁ Tmayer’ de histocompatibilidad (H-2) que ' se
encuentra en el cromosoma 17. ta implicacien de este
»cahpleiu ha hecho pensar en las enfermedades autoinmunes,
pero-en las encepalopatias espongiformes no se ha enconirado
ninguna de las caracteristicas habituales en este tipo de
enfermedades (hipergamaglobulinemia, edema cerebral,
infiltracidn celular del tejido cerebral, desmielinizacisn,
entre otras) (22).
El gen SINC comprende dos formas diferentes (alelos) 87
y P7 { Ssperiocdo de incubacidn cortoe Yy Psperiodo de
incubacién largo), este gen es el que codifica la
glicoprotetina PrP )proteina resistente a las proteasas, cuyo

papel en la infeccién se considera cada vez mas importante

Por su parte el grupo mayor de histocompatibilidad, (H-
2) ejerce en el ratén un control de la duracién del periodo
de incubacién tanto en la Enfermedad de Creutzfieldt-Jacob

coma 20 el Scraple (22).




Dtrnsyinvestigaddres han descrito en el cromasoma 2 del
raton él Prian gene complex (Prn) vy que comprende un gen Prn-
1; ligado a la . duracién del periodo de incubacién de la
enfermedad ¥y un gen Prn—p que codifica 1la PrP. Debido =& esto
son muchos los investigadores gque 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
est4 implicado en el beriado de incubacién de la enfermedad
en .el ratén. {(22). Sin embargo y coma ya se mencioné

vanterinrmante, todos  estos estudios se han realizado en
animales de laboratorio y no han podido estudiarse en los

bovinos.

Estudios epidemioldgicas mas recientes realicados por
Wilesmith en 1991 (73), reportaron que el agente infeccioso
presente en las harinmas de carne y hueso provenia de despojos
de oavinas ‘atectados de Scrapie, la transmisién al bovino
ellos consideran gque ne se debié a un aumento del poder
patégeno del agente infeccioso sino a un aumento en la dosis
infectante debido a wna inactivacién insuficiente, ellos
postulan que la cepa del agente infeccioso adaptada a los
bovinos se recicld ( debido a los despojos de bovinos en
harinas de carne ingsuficientemente calentadas) lo cual
praopicié una mayor exposicisn de los bavinos a la infeccién y
un mayor numero de casos los cuales se ch&ervaran a partir de

1989 (2




(691 PeporEsren quér l;:

nologia. clinica® relativamente ' constante,

Fa b medses 9 hasta mas de un ado len

5r1a: déyiué‘éﬁéas &é seis a ocho. semanas) (223 con un
laréd  ﬁer£ud6 de ;ncubécxén de ¢ y S5 aflos aproximadamente
(75, ~BO),V el zual puede ser menor debide a que se han
reportado -animales enfermos de EEB con edades entre 2y 3
afos  (41) . En un estudio realizado en Gran Bretafa en 4
hatos sy uno de ellas comenzd a2 mostrar signas clinicos en
abril de 1985, el ganado el cual se encontraba saludable con
una buena condicién corporal se mostrs aprensivo,
hiperestésico y desarrollé una moderada incoordinacién al
caminar; su condician mental se alters progresivamente y se
observé que pateaba constantemente como respuesta al manejo.
Otras signos cobservados fueron: tremar, compartamiento
agresivua, incoordinacisn al caminar con hipermeiria Y
consecuentes caidas (49, 58, &9).

Wilesmith y colaboradores en GBran Bretafa en 1988
analizaron 1la frecuencia de presentacién se signos clinices
en 156 casos confirmados de EEB., se observé principalmente
signologia nerviosa, agresividad, dificultades de locomocisn,
disminucién en la produccién de leche, Yy pérdida de peso

78) .



£n' otro astudio

EEB, por los mismos

ellas :cncluyeran‘que‘lésvsxg,

grupos fueron aprensién;? %ﬁén ] 3
hiperestesia tactil y éudifiva_ y,agrééividad:;ﬁrinczpalméhte
(Cuadre 5) (78). A pesar Vae &ué él apetxéa se mantuvo,brlas
animales disminuyeran . su. produccisn ldcte’ y se observd
pérdida de la condicién. Otros signos de menor frecuencia en
su  presentacisén fueron exoftalmos, satlivacidén, lacrimacian,
actitud de lamer objetos, el prurito no fué observado de
manera constante lo cual se considera una diferencia con 1la
signologia del Scrapie de la oveja. (7B).

Posteriormente Wilesmith y colaboradores en 1992 (74),
complementaron el estudio anteriormente mencionada realizando
una descripcisn clinica de 17,154 casos repartados de
animales afectados por la EEB en 19%0. Los signos presentados
con mayor frecuencia fueron aprensién, hiperestesia tactil vy
auditiva y ataxia los cuales se encontraron en el 974 de los
casos (Cuadrao &),

A caontinuacién, a manera de resumen, se presentan los
siguientes cuadros en donde se indica el porcentaje de
presentacién de cada signo de los dos estudios realizados por

Witesmitn y colaboradoraes (74, 78).




CUADRG 3

1
FRECUENCIA  DE  PRESENTACION  DE Los SIGNOS' |
CLINICOS  OBSERVADOS EN 192 CASDS  CONFIRMADDS DE |
EEB. 1988. |
STEND CLINTEG 7 i
A7 COMPORTANTENTO !
APRENSTAN 98
FRENEST 62
NERVIOSTSMG AL FRANGUEAR UMBRALES 58
RECHINIDO DE DIENTES a0
POSICION ANODRMAL DE LAS DREJAS 28
B) SENSIBILIDAD
HIPERESTESIA TACTIL Y AUDITIVA as
COCES EN EL ESTABLO 63
RESFINGO DE CABEZA 40
MOVIMIENTQ EXCESIVO DE LAG DREJAS 32
LAMETED EXCESIYO DE NARIZ ¥ FLANCOS . 20
PRESIONAMIENTO O RESTREGAMIENTO DE CABEZA — 18
C) POSTURA Y MOVIMIENTOS
ATAXIA DEL MIEMERO PGSTERIOR as
TEMBLORES &2
CAIDAS &0
POSICION ANDRWMAL DE LA CABEZA 43
PARESTA 5
RECUMBENCIA (POSICION VACIENTE] 35
ATAXIA DEL MIEMBRG ANTERIOR 22
VUELTAS 10
GOLPES EN LDS MENUDILLOS 7

Wilesmith y colaboradares, 1968 (787.



CUADRD ~ &

FRECUENCIA DE PRESENTACION DE LOS SIGNOS U‘tLINICDS)
OBSERVADOS EN 17,154 CASOS CONFIRMADDS DE: EEB.:: . oo

SIGH2 CLINICO
A)Y COMPORTANIENTG

APFEMNSION
CAMEIOS EN EL TEMPERAMENTO
CONDUCTA ANORMAL
POSICION ANORMAL DE LAS OREJAS
NERVIOSISMO AL FRANQUEAR LUMBRALES
RECHINIDO DE RIENTES
FRENESI

B) SENSIBILIDAD

HIPERESTESIA TACTIL Y AUDITIVA 73
COCES EN EL ESTABLO 90
LAMETEQ EXCESIVOD a2
RESP INGO DE LA CABEZA 40
PRESIONAMIENTD O RESTREGAMIENTO DE LA CABEZA 20
CEGUERA k)
C) POSTURA Y MOVIMIENTOS

ATAX 1A 78
TEMBLOR 70
POSTURA ANORMAL DE LA CABEZA . 47
CAIDAS 40
RECUMBENCIA (POSICION YACIENTE) 18
GOLPES EN L0OS MENUDILLOS 15
FARESIA 15
VUELTAS S

Wilesmith y colaboradores, 1992 (74).

Como se pusde observar en estos dos reportes de signos
clinicos los mas frecuentes en ambos estudios fuaron .
aprensidn, niperastesia y ataxia, si1n ombargo estos siqnos e
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son nada indicativos y por lo. tanto p?ravi

necesarico el estudio histopatolégico.’

animales afectados por esta ghfermedad‘

En un estudio realizado-en irianda te hd%'Dénhy'y
colaboradores de 1988 a 1990 (21), réﬁﬁrt;}cn‘:oﬁn signos
clinicos mas frecuentes: zprensian (39.6%), Qipefsensibilldad
(B2.3%) vy cambio en el temperamanéé (B1.1i%). Solamente &
(3.7%) de las casos no mostraron al meneos uno de estas signos
clinicos. El1 rango de duracién de la enfermedad reportado
desde el inicio clinico hasta su gacrifico 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 mas
f;ecuentesz cambios en la conducta (agresividad), aprension,
ataxia posterior, asi como tremares .

La enfarmedad se presenta bruscamente en animales
adultos de cualquier raza y sexo que aparentemente se
encuentvran sanos, aungue el cuadro clinico puede variar
ligeramente de unos animales a otros, ademds de la signologia
mencionada anteriormente, se han detectade de forma mas
inconstante los siguientes signos : (24)

- Pérdida rapida de 1la condicién corporal, aun

conservando el apetito.

~ Doscensa brusco de la produccién lechera.

~ Rigidez de las orejas.

4z



Por’ atra parte el Servicio. veterinario de Gran 'Bretasa

- Anormalidades "= en - .1z
agresividad, ~ timidez,’ ‘ansiedad,

rehdsan la'entradp a‘’la-sals de‘ﬁrdeﬁu’

- Anormalidades en la marcha (hipermetria
- Disminucisén en la' produccién de leche vy pé;aiday de

lé condicién corporal,

Recientemente Dormont y colaboradores reportaron en 1992
{22), que los animales afectados se muestran nerviosos Yy
timidos, se mantienen a distancia del hato, rascan el suelo,
se lamen c¢ontinuamente el hocico o los flancos, se niegan a
entrar a la sala de ordefic donde se muestran agresivos
especialmente cuando se les ordeRa; a veces rechinan 1los
dientes vy .se ponen a temblar, muestran hiperestesia, las
orejas presentan movimientos frecuentes: tiemblan o se
arientan hacia atras (Fig. 3I). También observaron ataxia,

marcha insegura y caildas frecuentes .
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S. ANATONOPATOLOGIA.

AV ALTERACINANES POST~MORTEM.. i

L3 EEB no presents lesiones: macrsoscépicasi significativas

¥ las alberaciones mas'  importantas ,apréciables

mediante el estudio hisﬁnpato@éox;;i ‘rsteﬁaiiNérv;dsu
Central, en. 21 que “domina ‘;uﬁA Egég;q! de" degeneragién
aspongiforme. (68, 49) . : i :

B) HISTOPATOLOGIA. ’

Wells vy colaboradores en un estudio realizado en 1987
t&9), examinaron los enceéfalos de 4 hatos pravenientes de
Gran Bretafa. E1 examen histopatolsgice demostré cambios
degenerativos bilaterales y simétricos en la materia gris del
%allo cerebral vy en el neurdpilo encontraron numerosas
microcavidades que recuerdan la imagen del corte de una
esponja, lo que se conoce como degeneracisn espnng;fcrme.
Estas microcavidades pueden ser simples o maltiples y
presentan una forma ovalada o esférica (Fig. 4) .

En el pericarién tanto de 1las neuronas como neuritas
del ndcleo dorsal del nervio vago de 1a médula oblongada se
observaron gran cantidad de vacuolas (Fig. 5), estas vacuolas
ocupan casi  todo el citoplasma neuronal (Fig. &). Junto a 1la
vacuolizacién neuronal, suelen abservarse signos de
degeneracién y necrosis aislada de neuronas (&%9).

La evidencia de degeneracién neuronal, reveld neuronas
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_solitarias necréticas aungle;esto; dltimno’ iramente. indice

perivascular munqnuciear

parénquima;cerebral.

‘Los ‘autores - tambien. realizanon ;na;ehes'hkgtulég{cbér
cerebros de 9 bovinos de la raza Hoi;:ein/#riesiaﬁ,- Sanos,
con -una edad promedia entre 3 y 4 sfos, muestreados de  un
rastro. Los resultados de este estudio nostraron que de los 9
cerebros examinados en dos de ellos se observe una
vacuolacidén neuronal limitada al naecleo rvrojo, en I se
presentd pigmentacién en el pericarioén neurénal del talle
cerebral Yy una moderada infiltracisn celular focal
perivascular mononuclear en 5 de estos cersbros. En  ninguno
de ellos se reporté la presencia de microcavidades en =l
neurépilo dé la materia gris de la médula ablongada (69).

La interpretacion del significado de vacuolacisn
neuronal en los cerebros de ganado representa una dificultad
debido a gue una nnica vacuola neuronal intracitoplasmatica
es en namero  pequefo considerada una caracteristica
incidental en cerebros de animales domésticos y se ha
encontrado en mayor namero especialmente localizado en el
nucleo rojo y oculomotor de toros viejos (69).

Sin embargo, los cambios observados por Wells Y

ah



Velvginadc saludable.

‘ Las ~lesiones apservadas en aniﬁale;'ageckédos nor. la
EEB, se localizan simétricamente Eoma ya se meﬁciuné
anteriormente en determinadaos centros » nerviosos,
especialmente de la médula oblongada, siendo el nicleo darsal
del nervio vago, nidcleo del tracto seolitarioy el stracto
espinal del nervio trigémino los mas frecuentemente afectados
(24),

El cambio observado mas frecuentemente fue la
degeneracisén espongiforme (presencia de microcavidades) en
el neuropilo de 1la materia gris (8, &6B8) la cual es wuna
caracteristica de otras encefalopatias espongiformes
transmisibles subagudas de los animales y el hombre (Fig. 8 y

Fig. 9) (22).

a7



F1G. A  DEBENERAC1ON ESPONGIFORME EN EL NUCGLED DEL-TRACTO SOLITARIG
DE- LA MEDULA DBLONGALA, HEMATOXILINA Y EDSINA . (69).

FiG. 5- PRESENILA DE
MNEURITAS LE

PN

> € EL PERICARION NEURDMAL Y EN
OBLONGADA, HEMATOXILINA Y EOSINA




ADA . HEMSTOXILINA ¥ EDSINA (69) .

IRBNAS SOLITARIA
PUCLEC VESTIHLAR
EQSTHS (67),

ANTICAS "OSTRANDO NEURDONOFAGIA.
MEDILA OELONGADRA. HEMATOXILINA Y

Fig. 7




HATERIAL

i

w

F R

EN]

¥

PO

£

LI

LORTE WG

at
[=)
Z
=
=




6D I'ABNOSTIED,

A) cLINIED:

‘La signalogria; clinica . gque preaenytan los ’ anirmréiersr
afectados por la EEB, se _resume en ‘un c;{nb‘i‘a de énn‘duéta E
hacia un comportamients nervioso en donde el animal se separa
del resto del hato, manifiesta rechaza a entrar en 12 sala de
ordefo y da toces como raspuesta al manejeo. Los principales
signos naurolégicos de la EEB consisten en aprensian, ataxia
e hiperestesia. Los animales con una cambinacién de estos
tres signos durante mas de un mes y tomanda en cuenta
aspectos epizootioldigicos tales como raza, edad, tipo de
alimentacién y pracedencia del ganado, pueden sar
considerados como casos probables de €EB. (37, 74, 78).

Aunque los signos clinicos pueden ser indicativos de la
enfermedad, el diagndéstico clinico nunca es definitivo y
siempre debe realizarse un diagnéstico diferencial con atras
candiciones patolégicas de manifestaciones parecidas pero de
causas diferentes como: hipomagnasemia (44), acetgnemia,
listeriosis (24), V rabia, tumores cerebrales, e
intoricaciones; lo que indica que la signalagia de la EEB no

es de alguna manera especifica.

B} LABORATORIO.
En animales vivos no existe ningin método de laboratorio
capaz de detectar la €EB. Se han realizado estudios
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b\nqéimicus yiinematolégicos :ﬁerorninéunn ha’ praporcianado

“resultados que . puedan ayudar en el diaghéstico antemdrtem de

esta enfermedad.: (3,34,°57,.58,.62)%

El disgnéstice ’ de laboratorios de-1:-EEB se basa en el
hallazgo de lesiones histdﬁatolégicas consistentes
esencialmente an vacuolizacién  neuronal Yy procesos de

degeneracisn espongiforme del neurépilo del SNC (49, &8, &7).

Wells y colaboradores en’ 1987 (6%9), informaron de una
alternativa mas de diagnéstico para esta enfermedad la cual
consiste en la deteccidén por wmicroscopia electrédnica en
extractos de cerebro de animales afectados de la presencia de
fibrillas anarmales denominadas fibrillas asociadas al
Scrapie (SAF) (Fig. 10 y Fig. 11) (22, &9). As{, cuando se
utilizé una - porcisn de tejido homogéneo de cerebro fresco de
upa vaca afectada por la EEB, se detectsd que contenia
fibrillas morfolédgicamente similtares a 1las (SAF) (I8, Lo
interesante es que no se encontraron estas fibrillas en
extractos del cerebro de nueve bovinos de la raza

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

El descubrimiento de las fibrillas asociadas al Scrapie,
puede proporcianar un criterio de diagnéstico efecrivo porque
estas fibrillas han sido constantemente vistas por
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mcroscesiaielecirsnita’ en sitractos | ¢e cerebroide snimsles

;léﬁébtc'7imﬁorténte;ée;,“ f;séc}adég at
Scéap{e, as la déteééién de un# Qlicﬁprﬁﬁe@né éa&iéléﬁda por
un gen gue sa encuentra en variss especies incluyeﬁ&o avejas
‘y cabrzs. El mensajers RNA de transcripcisn de este gen  se
encuentra en cantidades similares tanto an ceraebros
infectados con Scrapie camo en los no  infectados. &in
embargo, solamente en el Scrapie ( y en enfarmedados
agociadas) se ha encontrado una proteina fibrilar conocida
como PrP (prateina resistente a las proteasas) que pareca
ser un producto patolégico de la infeccién, o el agente mismo

(221 .




Fl3. !d FISRILUAS ASOCIADAS AL SCRAPIE OBSERVADAS POR MICRD
Lo FLECIRONMICA EN EL CEREBRO FRESCO DE UN BOVIND AFECT
EEH  {69).

Fie. 11 FIBRILLAS ASOCIADAS AL SCRAPTE ORSERVADAS POR MICROHOGR YA
ELECTRONMICA EM UNA OVETS ATECTADA POR SCRAPIE (23),




7. TRATANLIENTD

No ,éxistgn ,7pn5ibilridades “terapéuticas  ‘enm . la " EEB,

procediéndose--al .aislamiento y sacrificio de ' ios Janimales

saspechosos (24).
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8. PREVENECION..

La ~vacunacién .en’ la‘ac
manera apropiada de prevénir‘

emparentadas con el 5ﬁraﬁie~(e

se conoce hasta el momento ipresencia’de

inmune a la infeccién . i’ camo’ e’ supone ‘al

nivel de 1los conncimiéntaéﬁaéé;algs,r 1a 6 xaémiﬁidg{é‘dé “1a
EER es relativamente Simpla;‘ pueﬂe pre;énir;e con  meétodos
sencillos (37).

La wanica fuente infecciosa que hasta el  momento se
conoce consiste en los alimentos concentrados que contienen
harinas de carne y hueso contaminadas con Scrapie. Sin
embargo existe la incertidumbre en relacidn a la existencia o
no de transmisién de la enfermedad entre los bavinos. Por
atra parte, por analogia con el prurigo lumbar una probable
posibilidad ‘es la transmision vertical, en Gran Bretafa se
estd 1llevando a cabo un experimento para investigar esta
posibilidad (37).

Existen dos formas en gque los paises libres de la EEB
podrian ser afectados: primero, através de la importacién de
animales vivos o de alimentos concentrados contaminados
procedentes de paises con EEB; segundo, permitiendo que el
Scrapie endémico afecte al ganmado vacuno.

Por 1lo tanto la EEB puede ser prevenida mediante 1la
eliminacian de los factorez mencionados anteriormente. Sin
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salvo en palses’ dua ya

dé'gé?%; iDpCidhéé. Australia’’
,,ﬁripéipégés 7‘n§15é5>' de crié; g
Qénnsideradas como lihreg de Sc;ép{e;
de medidas de mayor importan:iafba;a lé‘pre;énéiéﬁ ae 12 EEB
a ﬁartir del Scrapie ovinos la primera'ccnsisté en asegurarse
de que 1las harinas de carne 'y hueso -se produican bajo
condiciones que logren uwna total inactivacisdn de las cepas
mas resistentes al calor del probable agente etiolégico. En
relacian a esto Morgan (51), recomienda gque en 2i procesado
de las mismas se alcance una temperaturz alrededor de 140 ° C
por una hora; la segunda en caso de no pader cumplirse 1lo
anterior, cansiste en evitar utilizar harinas de carne y
huesc en la :limentacian deo los bovinos (37).
En el ':apitulo siguiente se enlistan una serie de
medidas que los gaobiernos de paises afectados Yy algunos
libres de EEB han establecido para ya sea el caso prevenir,

controlar y erradicar esta enfermadad.
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7. REGLAMENTACIONES ESTABLECIDAS EN LOS PAISES AFECTADDS

PARA EL CONTROL Y ERRADICACION DE LA EEB.

GRAN ERETANA

El1 Gobierno Britanico nombré en abril de 1988 un Comité
consultivo de expertos con el fin de asesorarse sobre la EEB.
Fruto de los debates en el seno de este grupo de trabajo, han
ido surgiendo una serie de recomendaciones que el Gobierno ha
aceptado e implantado sucesivamente, constituyendo la
siguiente normativa britanica sobre la enfermedad: (24)

— La EEB es considerada como enfermedad de declaracién
obligateria (21 de Junio de 1988).

— Se prohibe la utilizacién de proteinas procedentes de
rumiantes en la alimentacién de rumiantes ( 1B de Julio de
1988) (11, &4, &5).

— Gacrificio de todo animal sospechoso de padecer la EEB
y destruccién de los cadaveres (8 de Agosto de 1988 .

- Aprobacisn de una compensaciadn econémica por
sacrificio que cubria el 5S0% del valor del animal en el
mercado (B de Agosto de 1988).

- Orden de destruccién de la leche procedente de vacas
afectadas de EEB (30 de Noviembre de 1988) (44, 51, &5).

- Prohibicién total para el consumo humano de cerebro,
médula espinal, bazo, tonsilas e intestino vacuno, excluidos
los  procedentes de terneros menores de & aeses {( 13 de
Noviembre de 198%9).
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~ Los ganaderos deben mantener durante par lo menos 10
afios los  registros de sus animales relativos a raza, éexa.
No. de identificacién y ' fecha de nacimiento de cada ternera
asi como registros de movilizacién animal (15 de Octubre ae

1990)- (51).

- Recomendacién a los fabricantes de ‘‘medicamentos,
cosméticos y alimentos infantiles para que excluyan 'de sus

productos los derivados de arigen rumiante.

COMUNIDAD ECONOMICA ELROPEA.

Por su parte la Comunidad Econémica Europea (CEE), a
través del Comité Veterinario Permanente asesorado por el
Comité Cient{fico Veterinario y del Consejo Eurgpea de
Ministros dé Agricultura, ha elaborado la siguiente normativa
para los patses miembros de la CEE: (24)

- La EEP se incluye en la lista de las enfermedades
declarables de la CEE desde el 1 de Ab;il de 1990 (22 de
Marzo de 1990).

- E1 Reino Unido sélo podra exportar a los paises de la
CEE vacunos vivas de menos de & 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 de Junio de 1970).
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- Todos ' las * bdvidas que en el examen ante. mortem,

muestren. - signos clinicos EDSQEChOEDS‘dE la EEB, ‘deberan: ser;

aislados  y sacriticados separadamente.
animales  sera .examinado histolégicamente "y~
confirmarse . la EEB las canales y despojos éq

(? de Abril de 1990).

=" Gran Bretada no podrd exportar a 'ugrbélp%ises de
CEE encefalos, médula espinal, timo, tnﬁ%iiag. fgaié.”'
intestinos de vacunos de mds de & meses de edad en él momento
del sacrificio ( 2 de Abril de 1990). (51).

- El Reino Unido no podrd exportar, para consumo humano,
a los paises comunitarios los siguientes é&rganos y tejidos
bovinos: encéfalos, médula espinal, +timo, tonsilas, bazo,
intestino, tejido placentario, cultivos celulares de arigen
bovino, suero bovino, suero fetal bovino, pancreas, glandulas
adrenales, testiculos, ovarios, hipéfisis, y tejido linfaide
( 9 de Abril de 1990).

- El1 Reino Unido sélo podra exportar carne fresca de
vacuno a los paises de la CEE cuando los animales procedan de
explotaciones libres de EEB en los dltimos dos afos y cuando
en el proceso de despiece, sea eliminado el tejido linfatico

y nervioso visible (8 de Junio de 19790).

Algunas de estas normas han sido seriamente cuestionadas
por los representantes de algunos paises como Alemania y
Francia especialmente, que exigen medidas mas restrictivas.
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7las - ‘normas

P AR,

for su parte Esbgég méﬁéinna una serie de
recomendaciones para evitar ia eventual amenaza de que  su
poblacién bovina adquiera la EEB,V entre otras se encuentran
las siquientes : (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 obtencién
de harinas de carne y hueso a temperatura elevada Yy
prolongada.

- #acilitar y agilizar las compensaciones econsémicas por
sacrificin,'en el supuesto casa de aparecer la enfermedad.

— Trazar un plan de erradicacién del Scrapie.

ESTADOS UNIDOS DE NORTEAMERICA

En los Estados Unidos, como respuesta de la gituacisn
que prevalece de la EEB en Gran Bretaia el Depto. de
Agricultura { con la intencion de mantener libre al
territorio de esta enfermedad), ha organizado con la ayuda de
los Laboratorios Nacionales de Servicios Veteriparios del
Depto. de Agricultura en Ames lowa ; de los servicios de
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inspeccidn para la. Salud nhiméx ¥ J'gecél,”todnvun;;iétema,ne_“

deteccién . de . la eﬁférmedaﬁ, psré 81" casode

importacisn no deseablé;f
impuestas a la fecha ali'comercia
de animales o sus prudhctcs (56)

CANADA

En Canada, Litle y Thorae &n 1989 prépusieqpﬁ,uﬁa

Cseria’

de medidas importantes bara évitéf iz 'gﬁﬁraqé de?la ?Eﬁ Enbéﬁ
territorio las cuales se resumen a':6n£inu$ci$n: 633,f4§)  :

1) Reduccién de 1la incidencia de las',Enfér@edadés
causadas por agentes noe convencionales en Canada. Esto
implica particularmente que el Scrapie en este pais debe ~ser
més rigurosamente controlado.

2) En adicién a lo anterior el mavimiento de ovinos,
bovinos, asi como cualquier material proveniente de estos
animales cuyo oarigen sea de paises donde el Scrapie y la EEB
se esté presentando, debe ser controlado y reducido.

3) Reexaminar el control de alimentoc para ganado el cual
contenga harina de carne Yy hueso elaborado con desechos de
rumiante, a3 menos que provenga de paises libres de Scrapie y
de la EEB.

4) Verificar el control de 1la temperatura en el
praocesamiento de productos para la alimentacién animal, vya
que temperaturas bajas no inactivan a los agentes no
convencionales y se puede propiciar su diseminacién.

5) Mientras e investiga s1 13 EEE pueda ser una



zoonosis, evitar que érganos como cerebro ¥ viceras tanto de
avinos como baovinos afectados, . sean incorporadas . a la
alimentzcian humana.

MEXICO

En nuestro pais, los servicios oficiales de Sanidad
Animal, deben de ser cancientes del riesgo de impartacisén de
esta nueva enfermedad y seguir su situacidén epidemiolégica
con atencidn, para si el casa lo requiere implementar las
medidas sanitarias mas convenientes para evitar su entrada al
territorio nacional o su deteccidén rapida para su  pronta
erradicacian. Mientras tanto las autoridades sanitarias deben
ser cuidadosas en las importaciones de animales y suplementos

alimenticios come por ejemplo: harinas de carne y huaesa (50).
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10 .. ASPECTOS DE SALUD Y SALUBRIDAD PUBLICA

Se ﬁan originado grandes preocupaciones, muchas de ellas
Vsin‘funﬂamenta. de las posibles cnnsghﬁenclas de ‘1a - EEB para
la ‘salud publica debido a “la‘ - posibilidsd de que 1las
encefalopatias humanas como ei Kuru, el Sindrome de
Creutzfeldt-Jacob, y el Sindrome de GSerstmann-Striussler—
Scheinker tengan como principal fuente de infeccidén a los
productos alimenticios que contienen carnes contaminadas de
ovinos, caprinos y bovinos (4, 49).

Aunque la epidemiologia del Sindrome de Creutsfeldt-
Jacob. na sea conocida en detalle, la posibilidad de que su
causa sea una infeccisn del Scrapie en el hombre ha sido
estudiada durante afos y las pruebas se muestran firmemente
contrarias a una relacidén causal de este *ipo (37).

La exposicién del hombre a la infeccion del Scrapie debe
haber sido .:unsiderable en varios paises durante largas
periados. Pero las pruebas epidemiolégicas que se han
realizado mostraron que esta exposicién no ha sido 1lo
suficientemente alta como para cruzar la barrera entre
especies que limita la transmisién interespecies de estas
enfermedades (37).

En virtud de que no se ha demostrado que =1 Scrapie sea
un riesgo para la salud pablica, lo mismo puede decirse de la
EEB. Sin embargo existe una circunstancia que podria alterar
lo anteriormente mencionado y es que la transmisién del
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Scrapie ' a - los’ bbyinﬁs'admén'
'expdsiciénj—efeqéiQs\ : ‘
preucupa:i&p Eesiﬁef‘
cepas . de Strapiéu ﬁ
ovinos.
laboratoric. que . se han ‘realizado-sobre in#ﬁyéddgies

{clonadas) de Scrapie en Eatonesg lps'i Gstraron que el

cruce de la barrera entre especieé ¢ ar hamsbéré) puede
permitir la seleccién de mutantes con propiedades diferentes
a las cepas originales (38, I9).

Resulta importante sefalar que en la poblacién humana no
existiria el reciclado de ia infeccién por via alimentaria,
tal como se didéd en el hombre con el Kuru y en los bovinos
can la EEB (3I7).

No obstante existe un riesgo teérico para el hombre
procedente de una seleccién de cepas de EEB. La anica forma
conocida hasta el  momento de contrarrestar este riesgo es
asegurandose de que la expasicién del haombre a la EEB se
mantenga baja, por la que paises en donde 1a EEB ya se ha
presentado han eliminado del consumo humanc las bovinos
afectados por la EEB y ademas se ha ardenado la destruccian
dea la leche §rn:edente de casaos saspechaosas de asta
enfermaedad (37).

Aunque hasta g1 momento 2! riesgo de que la EEB sea
cansiderada una zoonosis as remota (1t, 12), se ha
recomencado que @n vacas sospechosas ge padecer EEY gue me
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ANALISIS DE LA INFORMACION.

En este trabajo se presents una reccpilaciﬁn de
investigacianes y de informes vinculados can la EAéekélaﬁétKa
Espongiforme Bovina (EEH} desde sﬁ‘apariciéh an'1986 héstailat:u
facha, esta enfermedad hasta el momento 8s exdbtica en
México"* por 1o que 21 conacimiento de sus caracteristicas
epidemiolégicas, clipnicas ¥ patolégicas a8s de gran -
importancia para prevenir su entrada al territorig Nacional o
en su defecto aplicar las medidas de control nacesarias pars
impedir que se convierta en una epidemia cuyas consecuencias
gconémicas y sanitarias serfan muy graves.

A continuaciaen se presentan las siguientes conclusiones

relacianadas con la informacian presantada en este trabajo:

1) La EEB es una enfermedad de reciente aparicidén en el
ganado boviné de Gran Bretafa, fue nbservada inicialmente en
vacas lecheras de la raza Holstein/Friesian en 1984, aunque
hay reportes que sugieren que las primeras casos aparecieron

en 1985.

«+ Informacién proporcionada por la Dra. Alicia Valadez
Sanabria, Jefe del Departamento de Estadistica y
Evaluacison de la Comisién Mexico~Americana para 1la
prevenciéen de 1la Fiebre Aftosa y Enfernedades Exdticas.
INIFAP. SARH. Palo Alto km. 15.5. Carretera México-Toluca.
Tel. 259-14-~41.
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2) En base - al estudiu epideminlégico, clinico .y
patolsagico todo parece :n&icar que se trata de. una nueva
enfermedad de reciente aparicién y que se clasifica dentro
del grupo de las encetalopatias espongiformes transmisibles
subagudas en donde también se encuentran aquellas que afectan
al bhombre: kuru, la enfermedad de Creutzfieldt-Jacob y el
Sindrome de Gerstmann-Straiissler—Scheinker y 2 los animales:
el Scrapie ovino y caprino, la encefalopatia tranmsmisible del
visén, la enermedad crénica caquéctica en el alce, mula y

venado y la encefalopatia espaongiforme felina.

3) E1 agente causal de la EEB no se conoce con certeza,
se han emitido 4 hipdtesis a este respecto:

a) Virus no canvencional

b) Virino (acido nucleico de bajo peso molecular).

c) Priah {proteina infecciosa (PrP) codificada por la

célula hospedera).

d) Virus filamentoso no convencional

Sin embarga todavia existe gran desconocimiento en
relacisdn con la naturaleza infecciosa de este agente, por leo
que en Gran Bretafa se han destinade recursas ecandémicas
considerables para continuar con las investigaciones al

respecto,

4) La fuente de infeccién para los bovinos segian los

&8



#studios svigemioisaisos

con ‘desperdicioside

Bbvih65~:afeétaQO$:>, " EEB] fueran’ Ofili:écpﬁf

é}fﬁéntaéi&nAide, bovinos:  Dtro. factor que  favor

ﬁrééént%ciéq‘dei ia’EEB‘y'que quiza fue determinanfe, fué =l
éahﬁjb‘éh el procesamiento de ‘las harinas ae :arne‘y nﬁgso,
ya Aue hacia 1981 el uso de solventes hidroczroonades para la
extraccidn de grasas se eliming en la mayoria de las
operaciones, por razones de seqguridad, mejorar la fraecién
proteica, etc. Esto significd que las temperaturas alcanzadas
durante este proceso <se redujeran, lo que trajo como
consecuencia, que el agente del Scrapie sobreviviera a este
proceso y preovocara la infeccion en los bovinos.

Lta EEB ha sido transmitida experimentalmente con
desarrollo de enfermedad en ratones, cerdos, bovinos, cabras
y primates {(mono titi). La transmisisén horicontal y vertical
no se ha detectado adn, sin embargo se estan realizando
estudios en animales nacidos de madres que padecieron la EEB
para evaluar esta dltima posibilidad.

5) La EEB afecta animales entre &4 y 5 afos de edad,
presenta un curso de b a 8 semanas y un periodo de incubacién
entre 4 a 5 afos aproximadamente; se caracteriza clinicamente
por 12 presentacisn se <signos neurnlégicas  —om? 1prensidén.
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ataxia, comportam énfc’ag esiva, asi ¢ mu~hiﬁéqutesié tdctil

Y audiﬁ}v?r

Sin embarao

hipomagnesemia, ‘acetonemia, - rabia, ;. intoxicaciones,  tumores

cerebrales, listeriosie etc.

&) El diagnéstico de esta enfermedad hasta el momento
s4lo ha sido posible realizarlo posmartem basandose en las
lesianes neuropatolégicas que incluyen degeneracisn
espongiforme simétrica (presencia de microcavidades) en el
neursépilo, con vacuolas intraneurcnales en la médula
oblongada principalmente. Otro diagnéstico alternativo es la
deteccién por medio de microscopia electrénica de unas
fibrillas paFecidas a las observadas en el Scrapie, en

extractos de cerebro fresco de bovinos con EEB.

7) Por el momente no existe tratamiento para esta
enfermedad por lo que paises atectados comao Gran Bretafia.y la
.Comunidad Econémica Europea han elaborado una serie de
medidas encaminadas a controlar y erradicar 1la EEB. Por su |
parte E.U., Canada y Espafa han elaborado sus medidas
precautorias con el fin de evitar 12 entrada de esta
enfermedad 2n sus <erritorios. '
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3) Debido &-gue 1 EEB se, énéuéntra encrn nex srupn. de

‘cefalanaci ‘ncngx‘urm2= *ran‘mbebL unanudas an

dand= tumnxén :e encuen

ran ;qugllas que atectan sl 'nombre;

ha rgidn lVrlnquiehgd'de que la EEE pueaz convertins se s un.

peEligra paﬁa ctalifalud Piblica,y: sin :mnarqm axversus aatudxos

realizados =

shasta ila fe:na“xndzcan Qque el .riesqo ae

transmisien de  1a. EEB: ~hombre es remngio.

anteriormense mencionada, © on C México los

Servicios Oficiales ide’ Sanidad Animal deben estar concientes

del yieséd

iﬁparkacién de eata nueva enfermedad 2 . miestro

terr1tor10 y segu:r atentamente sUsituscién apidemiolégics

en 105 paises afactadas (prxnrxpalmen*e Eran Bretada), “para'

implementar si% el. raso 1o amer1ta las medxdas san:tar1a5 ‘mas

convenientes . - comu_‘mantener‘ un cantrcl estrlctu sobre -las

importaciones »vus,rde carne harznas Tde

carne vy Nueso,

VﬂerUfudu‘ farmacanitico

cozméticos en.  los que se ut:l;cmn uﬂrlvado de ‘arigen bovind

provenientes da pax:es afectadus por: 1a 'EEB; cansarvar los

proce

s

wudstrizles a .Empﬂratuv;s‘felevadas ‘para la

obtencisn de harinas de’ cafne 3. hueso .- - toda éstn» para

evitar su importacién  al territorio Nicional o en su’ case
propiciar su deteccién  rapida para.. lograr urna temprana

erradicacion.
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B) Dabido & gue iz EER ze.enéuencva_dencro del . grupa oo

-nCETI’.lQDaViS'—i szpong ivormas 'tr‘anﬁmis bBiaes subagudas  en
fectan 51,'nomhre}

.donue’ . tamnién se En'uentran 1quellas que

g
4&

ido la, inquxptud de quE~ la EEd pueda LDLUFFt r:e -an un

pelxgrc rar: la gulud Publ;:a, JLH cmbargq azverﬁqs psfuuxns

realizidos .

A‘;ndican gue © el “riesge’ ae

@n Maxide  los

anldad An1m11 Jdeben estar . concientes

\sta riveva enfermedad 2 puestro
'su situacisn epidemiolégica
(prxncxpalmente Bran Bretadal, ‘para

,'impiementaﬁ si‘ elacasn~lo amerita las méﬁidas sanitarias mas

f:onvenxentes ~“como -manteEner - un.control gstricto sobre . las

~xmpartaciunes tantoi. de animales v de carne .y haﬁxné; ‘de

Zarne Ty huean,rr351 coma” de :rnduct' f;vma;eu»xcu;

cosméticos enlos que. se utll icen ﬂrzvadns de urigan bov:nn,
provenientes - de. palses - aféctadus pnr‘la SEB; bnnservar los
procesus  iadustrizles a Lemr?vzturn; alevadss para 1z
obtencisén de harinas de.  carne W huesc‘~ todo este para
evitar su importacién al territorio Nacional o en su  caso
propiciar su deteccién rapida para lograr una temprana

erradicacidn.
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