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1. Introducción

La encefalopatía espongiforme bovina (EEB) es una enfermedad neurológica
progresiva y fatal de los bóvidos adultos, caracterizada por la presencia de lesiones
degenerativas en el cerebro, un largo periodo de incubación y la práctica ausencia de
reacciones inflamatorias e inmunológicas. Está provocada por un agente infeccioso
transmisible, no convencional y muy resistente, denominado prión.

Fue reconocida por primera vez en Gran Bretaña en 1986 y pertenece a un grupo de
enfermedades letales y degenerativas del Sistema Nervioso Central, caracterizadas
anatomopatológicamente por la presencia de astrogliosis, vacuolización intracelular, pérdida
de neuronas y formación de placas amiloides ocasionales en el Sistema Nervioso Central. Las
abundantes oquedades o vacuolas en cortes histológicos del cerebro, le dan un aspecto
esponjoso característico, de ahí el nombre que recibe la enfermedad. Clínicamente se
caracteriza por una sintomatología nerviosa, en la que destacan las alteraciones del
comportamiento, hiperestesia, temblores y ataxia.

El 21 de mayo de 1995, Stephen Churchill, un joven inglés de dieciocho años, se
convirtió en la primera víctima conocida de la denominada variante de la enfermedad de
Creutzfeld-Jakob (vECJ). La publicación del caso apareció el 28 de octubre en la revista
científica inglesa The Lancet. Desde entonces, casi un centenar de personas han muerto da
causa de la vECJ, cuyo agente etiológico parece idéntico al de la EEB.

El hecho de que esta zoonosis pueda afectar potencialmente a un colectivo tan
amplio, complejo y sensibilizado como el de los consumidores, ha hecho que su difusión por
diversos países haya convulsionado a la opinión pública de la vieja Europa, provocado la
alarma social entre los consumidores, abierto nuevas y ardientes polémicas y numerosas y
profundas crisis políticas y amenaza seriamente el futuro de su ganadería bovina y de su
pujante industria cárnica.

Además, esta enfermedad ha puesto en tela de juicio los métodos de obtención y la
utilización de proteínas consideradas "de alto valor biológico" en la alimentación animal, ha
alterado el comercio de la ganadería bovina y el consumo de productos cárnicos, ha
modificado algunos de nuestros hábitos alimenticios más arraigados y tendrá importantes
repercusiones en determinadas normas legales sobre el medio ambiente de algunos países.

La EEB constituye, hoy en día, una de las principales preocupaciones sanitarias y
sociales de los gobiernos europeos, especialmente de los que forman la UE, en cuyo seno se
han convocado numerosas reuniones de jefes de estado, presidentes de gobierno, ministros
de salud pública, agricultura, consumo y medio ambiente, así como de eminentes científicos,
en las que se han adoptado importantes decisiones y promulgado una abundante legislación
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que han supuesto fuertes inversiones económicas para el desarrollo de programas de
investigación y sistemas de vigilancia y de erradicación que garanticen su control e impidan la
transmisión al hombre.

La intensificación del comercio de animales y productos de origen animal constituye
un factor de riesgo para la difusión de esta y otras epizootias, que se ha incrementado
espectacularmente a lo largo de los últimos años; por si solo, abarca todo un conjunto de
consideraciones técnicas dignas de un exigente y continuado análisis por parte de expertos y
autoridades responsables de la Sanidad Animal mundial.

En definitiva, se ha evidenciado, una vez más y con creces, la influencia que tienen las
graves epizootias y las zoonosis sobre todo el conjunto aspectos sociales, políticos,
científicos, sanitarios, técnicos, jurídicos y económicos por los que se rigen actualmente
nuestra sociedad.

Por otra parte, también resulta evidente que la EEB ha provocado la aparición de
numerosos hitos científicos y técnicos que jalonan la historia de la investigación de estas
enfermedades neurológicas, tanto en el hombre como en las diversas especies animales
afectadas y de los programas de erradicación de epizootias, entre los que se incluyen las más
avanzadas y novedosas técnicas de diagnóstico.

El "Convenio Internacional para la creación, en París, de una Oficina Internacional de
Epizootias", fue firmado el 25 de enero de 1924 por un total de 24 países y actualmente la
organización está integrada por 157 países miembros. La OIE es, por lo tanto, una
organización internacional más veterana, incluso, que las agencias especializadas de la ONU.

La OIE tiene, entre otras, la misión de regular las normas para la prevención y control
de las epizootias en el mundo y el fomento y coordinación de la investigación en temas
relacionados con la sanidad animal. Desde la aparición de la EEB en Gran Bretaña en 1986,
ha participado activamente en la coordinación de comisiones y grupos de trabajo y "ad hoc",
integrados por los mejores científicos del mundo, cuyos resultados se reflejan en los capítulos
correspondientes del Código Zoosanitario Internacional (el Código) y del Manual de
Normas (el Manual), así como en numerosas publicaciones científicas y en las periódicas
informaciones sanitarias sobre el estatus de esta enfermedad, que son puntualmente
distribuidas por todo el mundo.
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2. Etiología y patogenia

Considerada por los expertos como una enfermedad emergente, la EEB posee
antecedentes conocidos, tanto en el hombre, como en las especies animales. En estos
procesos patológicos humanos se incluyen el kuru, la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob
(ECJ), el síndrome de Gerstmann-Sträussler-Scheinker (SGSS) y el insomnio familiar fatal.
Entre las de los animales se encuentran la tembladera o prurigo lumbar de ovejas y cabras
(tremblante, en francés y en inglés, scrapie), EEB, diversas encefalopatías del visón,
encefalopatía espongiforme felina, caquexia crónica de ciervos y alces y varias encefalopatías
de ungulados salvajes.

El prototipo de todas estas enfermedades es, sin duda alguna, el prurigo lumbar
ovino, una enfermedad neurológica de las ovejas, caracterizada por un intenso prurito, que
era ya conocida en 1732 en el Reino Unido.

En 1920 el neurólogo austríaco Hans Creutzfeldt publicó la descripción del primer
caso humano de una enfermedad que hoy lleva su nombre y un año más tarde lo hizo el
también austríaco Alphons Jakob. En 1957 se describió una enfermedad humana endémica
en una tribu salvaje de Papúa Nueva Guinea, a la que se denominaba kuru, que en su lengua
tribal significa "temblor" y en 1966 se provocó su transmisión experimental al chimpancé.

El carácter transmisible de prurigo lumbar fue demostrado por Cuillé y Chelle en
1936 en Toulouse (Francia), mediante la inoculación intraocular en animales sanos, con
material procedente de la médula espinal de ovejas enfermas, observando un periodo de
incubación extraordinariamente largo, que llegaba a alcanzar entre 14 y 22 meses. A finales
de la década de los años cincuenta, Hadlow demostró la similitud existente entre el "kuru" y el
prurigo lumbar ovino; esta última no se transmite al hombre. La similitud entre la
neuropatología de Creutzfeld Jakob y el kuru, fue establecida por Klatzo en 1959 y como en
el caso anterior, su transmisión a animales de experimentación fue demostrada en los años
siguientes. A partir de entonces, fueron descritas otras enfermedades, clasificadas, en
conjunto, como encefalopatías espongiformes transmisibles (EETs).

A comienzo de los años sesenta, las inusuales propiedades del agente etiológico, aún
sin descubrir, centraron la atención de los investgiadores, suscitándose todo tipo de hipótesis;
desde las que sostenían su naturaleza parasitaria, hasta la vírica1, pasando por los
denominados viroides2, virinos y virus3 no convencionales.

                                                               
1 El término  'virus lentos'(hoy lentivirus) fue registrado por Bjorn Sigurdsoon en 1954, para referirse a

los casos de scrapie y visna en ovejas de Islandia, destacando el largo período de incubación,
ocasiones hasta 10 años o más.

2 Pequeña molécula circular de ARN de solo 300-400 nucleótidos, no codificante, que se replica por
intervención de las enzimas del hospedador.  Produce importantes enfermedades en vegetales .
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La disponibilidad de técnicas para la preparación de fracciones parcialmente
purificadas a partir de cerebros de hamsters infectados experimentalmente, permitió
demostrar que resistían parcialmente los tratamientos con proteasas y que eran insolubles en
algunos detergentes. Al mismo tiempo, no se pudo demostrar la existencia de ácidos
nucléicos ni tampoco de polinucleótidos.

De acuerdo con estas investigaciones y otras previas, Stanley Prusiner, de la
Universidad de California, propuso en 1982 su hipótesis del prión, cuyos antecedentes se
encuentran en las experiencias realizadas en 1967 por J.S. Griffith, quien sugirió, por primera
vez, que en la etiología del prurigo lumbar ovino podía estar implicada una proteína del
propio hospedador, sin participación de ácido nucleico vírico alguno. A las investigaciones de
Prusiner sobre los priones se han adherido progresivamente adeptos; en 1994 recibió primero
el Premio Albert Lasker y en 1997 el Premio Nobel, que supusieron, sin duda alguna, el
reconocimiento de su propuesta por parte de la comunidad científica internacional.

Un prión es una partícula infecciosa proteinácea (proteinaceus and infectious particle),
considerado como el agente de la encefalopatías espongiformes del hombre y los animales.
Está compuesto, exclusivamente, por una clase simple de molécula protéica.

En todos los organismos sanos de la mayor parte de los vertebrados, incluyendo los
seres humanos, existen proteínas que se denominan abreviadamente PrPc (proteina prión
celular o normal). Teniendo en cuenta los modelos de estudio sobre prurigo lumbar, el prión
fue denominado PrP ("Prion Protein"), que sólo se diferencia del prión infeccioso,
denominado PrPSc, en un cambio en su disposición espacial, que transforma a la proteína
normal en patológica. Esta forma alterada o isomorfa (plegamiento erróneo de la proteina)
confiere a la PrPSc dos propiedades que permiten diferenciarla de la normal: la resistencia
parcial a la digestión por proteasas y la insolubilidad en ciertos detergentes.

Su patogenicidad implica la existencia de una proteína modificada del hospedador,
capaz de convertir las proteínas normales en otras similares. En definitiva, la PrPSc
representa una conformación anormal de la PrP, capaz de generar moléculas adicionales de
PrPSc mediante un proceso autocatalítico y de acumularse en el cerebro de los enfermos.

Las causas que provocan el error en el plegamiento establecen las diferentes formas
descritas de las enfermedades producidas por priones:

- esporádicas, que aparecen sin causa aparente y para las que no hay explicación en la
actualidad.

- hereditarias, provocadas por las alteraciones genéticas que facilitan el pliegue erróneo
de la PrPc.

                                                                                                                                                                                            
3 Acido nucléico diminuto, revestido por una proteína hospedadora.
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- infecciosas, que se explican por la interacción de la PrPSc sobre la PrPc, lo que
provoca la transformación de esta última en la primera.

Los PrPSc son agentes más resistentes a los tratamientos físicos y químicos que otros
agentes patológicos convencionales como virus y bacterias, pero no son invulnerables. El
hipoclorito sódico, y en menor grado, la sosa y el ácido fórmico los destruyen. Soportan
temperaturas superiores a los 100ºC, pero no resisten las temperaturas de incineración. Es
importante resaltar que —de acuerdo con la normativa de la UE— los tratamientos clásicos
de las harinas de carne y de huesos en los que se aplican 133º C y 3 bares de presión durante
20 minutos, inactivan casi totalmente los priones.

Las enfermedades priónicas representan la consecuencia de un mecanismo
patogénico completamente nuevo, basado en un cambio post-traduccional de la
conformación de una proteina hidrofílica, de carácter autopropagativo. Al resultar su
composición similar a la de la proteina normal, el prión infeccioso no parece provocar los
mecanismos normales de defensa del organismo y cuando penetra en el hospedador no se
produce reacción alguna, ni inflamatoria, ni inmunitaria, ni celular. Cuando la vía de infección
es la digestiva, el agente resiste la acción de los jugos gástricos y llega al íleon, donde las
placas de Peyer, tejido linfoide que dispone de células que captan virus y bacterias del
contenido intestinal, hace lo propio con los priones. En este momento el hospedador se
considera infectado.

3. Epidemiología

Las especulaciones sobre cómo apareció el agente infeccioso en el ganado bovino
son diversas. No obstante, muchos epidemiólogos coinciden en señalar que fue en Inglaterra
y como consecuencia de la utilización de cadáveres y despojos de matadero procedentes de
ovinos afectados por el prurigo lumbar en la elaboración de harinas para la alimentación del
ganado.

Otras hipótesis apuntan a un origen bovino, como consecuencia de un cambio de tipo
mutacional de las proteínas priones celulares, siendo después amplificado a través de las
harinas. Finalmente, hay autores que sostienen que su origen se encuentre en bóvidos
africanos.

En 1900 comenzaron a utilizarse las harinas de carne y hueso en la alimentación de los
rumiantes. Después de la II Guerra mundial, se produjo un incremento en la producción de
estas harinas, particularmente en el Reino Unido y en los años sesenta y setenta se produjo un
extraordinario desarrollo de las plantas de transformación en EEUU.
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En un principio, los procedimientos originales de esterilización eran discontinuos,
aplicando altas temperaturas durante unos tiempos determinados. Al mismo tiempo se
utilizaban disolventes orgánicos derivados del petróleo para la extracción de grasas,
obteniéndose, por un lado, harinas de carne y huesos y por otro las grasas. La enfermedad
surgió en Gran Bretaña, probablemente a causa de un cambio en el sistema de producción de
harinas de carne que se produjo entre 1981 y 1982. A partir de 1980 se incrementó el precio
de los combustibles fósiles y a fin de ahorrar energía, comenzaron a utilizarse procedimientos
de fabricación continuos, reduciéndose la temperatura de esterilización y su tiempo de
aplicación, además de suprimirse los tratamientos químicos.

En Gran Bretaña, país con una alta prevalecia de prurigo lumbar (con una media de
260 focos/año durante la última década), los restos de ganado ovino enfermo se utilizaron en
la fabricación de harinas de carne elaboradas con las nuevas técnicas, que ya no inactivaban
los priones y éstos, que antes sólo afectaban al ovino, consiguieron atravesar la barrera de
especie e infectaron y se adaptaron a los bóvidos, los felinos y otras especies.

En términos generales, los casos de EEB aparecen en las explotaciones de forma
imprevisible, esporádica y con frecuencia es un animal o muy pocos los enfermos en un
rebaño. También se han dado casos de grandes explotaciones con más de cien animales
afectados. Actualmente se investigan las posibles vías de transmisión entre animales y de
estos al hombre. La vía transplacentaria es una probable forma excepcional de transmisión.

4. Evolución de la enfermedad en el Reino Unido y en otros países afectados

En abril de 1985 se observó por primera vez en una granja del sur de Inglaterra una
vaca frisona adulta con un síndrome neurológico al que se denominó "hipersensibilidad
crónica con síndrome de incoordinación" y que se describió como un cambio de carácter
acompañado de comportamientos agresivos. Hasta febrero de 1986, se dieron en el mismo
rebaño nueve casos más, con los mismos síntomas clínicos. En noviembre, el análisis
histopatológico del cerebro de estos animales mostró la gran similitud existente con los
cerebros de animales afectados por el prurigo lumbar. Desde entonces se diagnosticó un tipo
similar de encefalopatía en varias vacas e incluso en un antílope africano.

La enfermedad afecta a animales adultos con edades comprendidas entre los cuatro y
cinco años de edad. De acuerdo con las estadísticas del Servicio de Información y
Intercambios Internacionales de la OIE, en 1992 la EEB alcanzó el mayor número de casos
en el Reino Unido (37.280) y gracias a su programa de erradicación, la epidemia tiende a
remitir. En 2000 declaró 1.101 casos y tiene acumulados hasta la fecha un total de 177.780.
Entre 1989 y 1990 se generaron epidemias secundarias en otros países comunitarios como
consecuencia de la importación de harinas de carne y huesos
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contaminados y procedentes del Reino Unido; en Irlanda, hasta diciembre de 2000 se habían
declarado 145 casos, en Suiza 33, en Francia 161 y en Portugal 142. Más recientemente se
declararon casos en España, Alemania, Bélgica, Dinamarca y Holanda. No se han registrado
de momento en otros países de la UE, como Austria, Suecia, Finlandia, Grecia.

5. Diagnóstico

Como en cualquier otra enfermedad, los programas de erradicación giran alrededor
de su diagnóstico. No obstante, en la EEB presenta una serie de problemas debidos a las
peculiaridades de su agente etiológico, patogenia y epidemiología anteriormente citadas. Por
una parte, no se pueden aplicar técnicas serológicas, pues estos agentes infecciosos no
inducen la respuesta inmune y por otra, la ausencia de un ácido nucleico asociado a la
partícula infecciosa impide el uso de la PCR. Otros problemas adicionales son su dilatado
periodo de incubación y la acumulación de la PrPSc solamente en el SNC, particularmente
encéfalo y médula espinal. La muestra de elección es el obex (médula oblonga y puente),
donde, además, se producen la mayor parte de las lesiones. Se ha de llevar en cabo en
laboratorios especializados y por ahora, su detección sólo es posible tras las manifestaciones
clínicas de la enfermedad. Las técnicas diagnósticas, las podemos clasificar en cuatro grandes
grupos:

- anatomopatológicas, que permiten detectar al microscopio las alteraciones
histopatológicas del SNC características de la enfermedad, es decir, la vacuolización
del tejido encefálico y la astrogliosis. Su baja sensibilidad se debe a la ausencia de
alteraciones histopatológicas antes de que aparezcan los signos clínicos.

- biológicas, mediante la inoculación a animales sensibles de laboratorio (ratones y
hamster); es la más sensible, pero excesivamente prolija y lenta.

- inmunohistoquímicas, mediante la utilización de anticuerpos específicos mono o
policlonales, marcados con un colorante, que permiten detectar la presencia del prión
en cortes histológicos, visibles con el microscópio óptico.

- "técnicas rápidas", realizadas en muestras de cerebro del animal muerto, que han sido
validadas por la UE y actualmente son aplicadas por varios países comunitarios en
sus programas de vigilancia y erradicación.

El impacto económico y social de esta enfermedad, el desarrollo de los programas
sanitarios y los problemas que planteaban las tres primeras técnicas de diagnóstico, exigían
contar con otras rápidas y sencillas, cuya sensibilidad fuese capaz de detectar bajos niveles
de PrPSc, es decir, al inicio del su periodo de incubación, utilizadas a gran escala y en el
animal vivo. Era preciso, en consecuencia, encontrar las soluciones más apropiadas y la
reciente evolución de la investigación para conseguir estos objetivos es vertiginosa.
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De acuerdo con el informe emitido tras la última reunión del Grupo de trabajo de
biotecnología de la OIE, celebrada en París el pasado enero, ha surgido recientemente una
nueva generación de pruebas de diagnóstico basadas en la detección de la PrPSc en cerebro.
Se trata de las denominadas "técnicas rápidas", que se realizan en muestras de cerebro y
detectan la presencia del prión infeccioso mediante la reacción con el anticuerpo específico,
visualizándolo a través de una emisión de color. Una de ellas está basada en la técnica de la
inmunoelectroforesis de proteínas, que posteriormente son reconocidas por anticuerpos
específicos (inmunoblotting o western-blotting). Las dos restantes están basadas en la
metodología ELISA.

Todos los anticuerpos (de muy diversos orígenes) poseen una gran avidez por la
PrPSc, pero son incapaces de distinguirla de la PrPc, si no se elimina a ésta última con un
tratamiento químico preliminar basado en la resistencia de la primera a la digestión por la
proteinasa K. Otras se basan en las diferencias de solubilidad en detergentes entre ambas.

Las deficiencias de la especificidad de estas pruebas no sólo tienen repercusiones
económicas, por el contrario, su problema principal es su grado de sensibilidad, ya que
podría tener repercusiones en la Salud pública. Actualmente, todas las pruebas bioquímicas
son menos sensibles que las pruebas biológicas, por lo que la sensibilidad de cualquiera de
aquellas ha de ser evaluada comparativamente con pruebas desarrolladas en modelos
murinos.

Así mismo —según el mismo informe del citado grupo— existen varias
investigaciones en curso con el fin incrementar la sensibilidad y especificidad de las "pruebas
rápidas y se han iniciado las pruebas experimentales para detectar la PrPSc en animales
vivos, que ya han sido utilizadas con éxito para detectarla en tejidos linfáticos, como los
párpados y las amígdalas, procedentes de biopsias realizadas en animales infectados con
prurigo lumbar. Todavía no han sido aplicadas a los bovinos. El principal problema estriba en
la distribución de la PrPSc en los tejidos de óvidos y bóvidos. La PrPSc puede ser detectada
en los tejidos linfáticos de la ovejas experimentalmente infectadas con EEB, pero no en el
ganado vacuno, excepto, tal vez, en las placas de Peyer asociadas con el íleon distal.

Un importante problema pendiente de solución, hasta ahora, es saber cuándo se
puede detectar la presencia de la PrPSc en los animales vivos infectados. Hasta el presente,
parece que sólo lo es en bovinos infectados unos 6 meses antes de la aparición de los
síntomas clínicos y el período de incubación de la enfermedad tiene un promedio de 4 a 5
años.
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La OIE coordina esfuerzos para impulsar la investigación de nuevas técnicas de
diagnóstico de la EEB, mejorar las ya existentes, solucionar los múltiples problemas que
presentan y normalizarlas con vistas a facilitar el comercio internacional de bóvidos. Estos
son, precisamente, los motivos por la que la Comisión de Normas ha comenzado ha planificar
sus actividades, a fin que puedan incluirse en la edición del Manual, en 2004.

6. Reciente evolución de los programas de vigilancia y erradicación

La presencia de la EEB en algunos países de la Unión Europea (UE) ha generado una
abundante cantidad de directivas y decisiones directa o indirectamente relacionadas con su
vigilancia, control y erradicación. La singulares características etiológicas, patogénicas y
epidemiológicas de la EEB hacen que no pueda ser erradicada mediante métodos
considerados como convencionales. En consecuencia, la legislación comunitaria ha
evolucionado rápidamente en los últimos años a medida que han surgido nuevos
conocimientos científicos, a fin de adoptar las medidas precisas para proteger la salud de los
consumidores e impedir la propagación de la enfermedad entre los rumiantes.

La Comisión Europea, órgano ejecutivo de la UE, revisa y aprueba anualmente los
diversos programas sanitarios aplicados en los países comunitarios que son cofinanciados al
50%. Las enfermedades consideradas en estos programas como prioritarias se establecen
teniendo en cuenta los siguientes criterios:

- ser una zoonosis;

- estar incluida en la Lista A de la OIE, es decir, tener una alta difusibilidad y provocar
graves pérdidas económicas;

- los programas sanitarios han de estar arraigados en el país que lo solicita.

En términos generales los programas sanitarios relacionados con la EEB en la UE se
pueden clasificar en:

- vigilancia de las encefalopatías espongiformes del ganado;

- control de las sustancias empleadas en la alimentación de los animales;

- inspección de los establecimientos de transformación de subproductos y animales
muertos;

- control de materias específicas de riesgo (MER) en los mataderos.

El movimiento pecuario tiene una enorme influencia en la difusión de la EEB, por lo
que su control en las explotaciones ganaderas resulta imprescindible para prevenirla,
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así como para ejecutar eficazmente cualquier programa sanitario. Para ello la UE ha
promulgado también legislación relativa a un eficaz sistema de identificación animal individual,
una adecuada documentación sanitaria para el comercio comunitario y con terceros países y
un libro de explotación ganadera. Todas estas medidas permiten la rastreabilidad de la carne
y los productos cárnicos desde su producción en la granja hasta el consumidor.

Por otra parte y de acuerdo con el "Libro blanco sobre seguridad alimentaria" de la
UE, se ha creado un grupo denominado "Taskforce", integrado por expertos veterinarios que
estudian periódicamente la evolución de las más importantes enfermedades transmisibles de
los animales al hombre, entre las que se incluye la EEB.

Los avances más recientes de la UE en la erradicación, vigilancia y control de esta
enfermedad, se han producido en el sistema de vigilancia basados en la realización del
diagnóstico de la enfermedad, la prohibición de la utilización de las harinas de carne y de
hueso en la alimentación del ganado, la gestión del riesgo y el desarrollo y validación de las
"técnicas rápidas" de diagnóstico postmortem y su aplicación en animales muertos
accidentalmente en las granjas.

Sin duda, la más conflictiva ha sido la decisión adoptada por el Consejo de Ministros
de la UE que, en su reunión de principios de diciembre de 2000, adoptó la supresión de las
harinas de procedencia animal para la alimentación de todas las especies animales, salvo en
animales de compañía (excluyendo las harinas de pescado) para evitar mezclas accidentales
con alimentos fabricados para bovinos. Esta medida se considera primordial desde el punto
de vista de la policía sanitaria, no obstante, y debido al largo periodo de incubación de la
enfermedad, su eficacia sólo podrá ser evaluada dentro de cinco o seis años. En el mismo
Consejo se estableció, además, la obligatoriedad de certificar la ausencia de enfermedad para
la liberalización al consumo de la carne de bovinos de más de 30 meses (a partir del 1 de julio
del 2001) y la inclusión de los intestinos entre los materiales específicos de riesgo, juntamente
con cerebro, ojos, médula espinal y bazo (en ovinos y caprinos). En el mes de febrero se
incluyó la columna vertebral.

En esta decisión, las experiencias de Francia y Suiza han sido módélicas y muy
influyentes. Suiza no pertenece al la UE y habida cuenta la experiencia inglesa, las autoridades
sanitarias helvéticas estaban preparadas y tomaron medidas preventivas, incluso antes de que
apareciese el primer caso de enfermedad en el país. El 8 de noviembre de 1990, una vez
confirmado (el 2 del mismo mes) los MER (cerebro, médula espinal, bazo, timo, intestinos,
tejidos linfoides y nervios visibles, provenientes de bovinos de más de 6 meses, fueron
prohibidos en la alimentación humana. En 1990 entró en vigor en este país (y también en
países vacinos como Francia) una medida considerada como fundamental desde el punto de
vista de la policía veterinaria: la prohibición de alimentar a los rumiantes con harinas de carne.
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Por primera vez, las autoridades argumentaron sus decisiones ante la opinión pública
basándose en un análisis de riesgo.

Esta prohibición significó una baja sensible en la tasa de infección en Suiza, aunque no
ha permitido impedir todas las nuevas infecciones. De las 363 vacas afectadas de EEB
después de 1990, 121 nacieron después de la prohibición de alimentar a los rumiantes con
harinas de origen animal. Desde 1996 los cadáveres animales (es decir, los cuerpos de los
animales sacrificados por razones sanitarias) no pueden ser transformados en este país en
harinas de carne y hueso y ciertos MER (cerebro, médula espinal, los ojos y las amígdalas)
ha de ser incinerados. Esta reglamentación han de ser aplicada así mismo, a los alimentos
para animales de origen extranjero.

Uno de los riesgos residuales identificados proviene de que se ha dado en llamar
"riesgo de contaminación cruzada", es decir, la incorporación accidental de proteínas
prohibidas en los alimentos para animales, bien sea en la producción de forrajes mixtos, en el
transporte o incluso en la misma distribución del forraje en la granja. En este sentido, se
reforzaron las medidas el 20 de junio de 2000, a fin de reducir todavía más la contaminación
cruzada en la producción.

Teniendo en cuenta todas las medidas adoptadas, las autoridades partieron de la idea
de que el riesgo que subsiste desde 1996 es más débil y que si era preciso esperar
infecciones en animales nacidos en 1996, no debería haberlas en los nacidos en 1997 o ser
muy aisladas. Pero estas previsiones también han sido desbaratadas: en octubre pasado la
EEB ha sido diagnosticada en una vaca sacrificada urgentemente, nacida en febrero de 1997
y proveniente del Cantón de Obwald. También se diagnosticó en otra nacida en noviembre
de 1996. Estos dos animales nacieron varios meses más tarde que el reforzamiento de las
medidas tomadas en 1996.

Las autoridades veterinarias suizas buscan ahora dilucidar el origen de estos casos y
descubrir las eventuales fallos en el dispositivo de erradicación y eliminarlos. En consecuencia,
en marzo de 2000 y con el objetivo de estas medidas es acelerar la erradicación de la EEB,
las autoridades suizas consideraron la posibilidad de adoptar como medida preventiva
supletoria la prohibición de las harinas de origen animal en la alimentación de todos los
animales de abasto.

Por otra parte, la encuesta realizada en Francia entre 7 de agosto y el 24 de octubre
de 2000, en un total de 15.000 bovinos muertos en las explotaciones o sacrificados de
urgencia (población de riesgo) de dos años a más, en las regiones ganaderas de Gran-Oeste,
Baja Normandía, Bretaña y País del Loira, permitió detectar 32 animales positivos. Con esta
experiencia, en diciembre pasado, este país propuso a la UE la realización de pruebas
rápidas de diagnóstico en todos los bóvidos de más de 30 meses destinados a abasto. Se ha
iniciado el 1 de enero del año en curso y la medida afectará, solamente en Francia, a 2,5
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millones de bovinos. Además, el Ministerio de Agricultura ha anunciado la creación de 300
empleos para reforzar los servicios veterinarios.

7. Actuaciones y recomendaciones de la Oficina Internacional de Epizootias

La información, vinculada a la prevención de las enfermedades del ganado incluidas
en las Lista A y B (la EEB está incluída en la B), es una de sus especialidades y la función
prioritaria de la OIE. Las denominadas "Medidas sanitarias y fitosanitarias" (MSF), firmadas
en 1994 entre la Organización Mundial de Comercio (OMC) y la OIE, otorgan a esta última
un papel preponderante en la Sanidad Animal mundial, al responsabilizarla de establecer las
normas sanitarias que han de regir el comercio internacional de animales vivos y de sus
producciones zootécnicas.

La Comisión del Código es, sin duda, la más importante de esta organización y la
responsable de la elaboración del Código Zoosanitario Internacional, eje central de las
actividades de la OIE y de sus relaciones con la OMC y otras organizaciones internacionales,
como FAO y OMS. El objetivo del Código es velar por la seguridad sanitaria del comercio
internacional de animales y de sus producciones zootécnicas; sus recomendaciones
contribuyen a su estabilidad y fluidez. Su elaboración es fruto del trabajo continuado
emprendido hace años por la OIE, que reúne a los mejores especialistas del mundo con la
finalidad de crear nuevos capítulos o revisar y mejorar los ya existentes, basándose siempre
en los más recientes avances de la Ciencia Veterinaria.

La Comisión del Código demanda sistemáticamente a los delegados de los países
miembros su opinión sobre los proyectos que elabora. El Código es, en consecuencia,
resultado de un amplio consenso de las más altas autoridades veterinarias del mundo.

Basándose en estos principios, la OIE considera que para la prevención de la difusión
de esta o cualquier otra epizootia, es imprescindible la existencia de la norma internacional
que, en el caso de la EEB, está incluida en el capítulo 2.3.13 del Código, cuya última edición
es la de mayo de 2000. En este capítulo se establecen los criterios exigidos para el
reconocimiento internacional de el estatus sanitario de un país o zona determinada respecto a
esta enfermedad y se encuentran clasificados en: país o zona libre de EEB; provisionalmente
libre en las que no se ha declarado ningún caso; libre en las que se ha declarado un caso
autóctono por lo menos y aquellos otros en los que su incidencia es baja y alta.

Destaca en el referido capítulo la exigencia de que el estatus de un país o de una zona
respecto de la EEB sólo se puede determinar en función de los siguientes criterios:

1. El resultado de un análisis del riesgo que identifique todos los factores potenciales de
aparición de la encefalopatía espongiforme bovina, así como su historial, en particular:
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a) consumo por los bovinos de harinas de carne y huesos o de chicharrones derivados
de rumiantes;

b) importación de harinas de carne y huesos o de chicharrones potencialmente
contaminados por el agente de una encefalopatía espongiforme transmisible, o de
alimentos para animales que contengan esos productos;

c) importación de animales o de óvulos/embriones potencialmente infectados por el
agente de una encefalopatía espongiforme transmisible;

d) situación epidemiológica del país o de la zona respecto de todas las encefalopatías
espongiformes transmisibles animales;

e) grado de conocimiento de la estructura de la población bovina, ovina y caprina del
país o la zona;

f) origen de los despojos animales, parámetros de los sistemas de procesamiento de
esos despojos y métodos de producción de alimentos para el ganado;

2. Un programa continuo de formación destinado a los veterinarios, los ganaderos y las
personas que trabajan en el transporte, comercio y sacrificio de bovinos para incitarles a
declarar todos los casos de enfermedad nerviosa en bovinos adultos.

3. La declaración obligatoria y el examen de todos los bovinos que presenten signos
clínicos compatibles con los de la encefalopatía espongiforme bovina.

4. Un sistema de vigilancia y seguimiento continuo (monitoreo) de la encefalopatía
espongiforme bovina que insista particularmente en los riesgos descritos en el punto 1
anterior, teniendo en cuenta las directrices del Anexo 3.8.3.; los registros relativos al número
de exámenes realizados y sus resultados deben conservarse durante, por lo menos, 7 años.

5. El examen en un laboratorio autorizado de las muestras encefálicas o de otros tejidos
tomados en el marco del sistema de vigilancia precitado.

El Código también establece otros aspectos interesantes relacionados con la
prevención de la EEB, como son las directrices del análisis del riesgo, la evaluación de los
servicios veterinarios, la zonificación y regionalización, la vigilancia epidemiológica y el
seguimiento epidemiológico continuo, los procedimientos de importación y exportación, las
medidas zoosanitarias que se pueden aplicar antes de la salida y a la salida, puestos
fronterizos y estaciones cuarentenarias del país importador y medidas zoosanitarias que se
deben aplicar a la llegada, los principios de las certificaciones veterinarias entre las que se
encuentran la estructura de los certificados, la responsabilidad del veterinario firmante,
condiciones de la certificación electrónica y la armonización de métodos.
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Es importante destacar que ninguna información científica nueva ha puesto en
entredicho la validez de la norma contenida en el artículo 2.3.13. Desde 1992, la OIE lo
actualiza periódicamente mediante el estudio detenido de las publicaciones científicas
pertinentes y la consulta de los mejores expertos mundiales sobre encefalopatías
espongiformes transmisibles de los animales.

El referido capítulo indica, en particular, que el estatus de un país respecto de la EEB
solo puede determinarse después de haber realizado una evaluación del riesgo en la que se
tengan en cuenta todos los factores potenciales de aparición y difusión de la enfermedad, así
como la evolución de estos últimos a lo largo del tiempo. Entre estos factores figuran la
inclusión de harinas de carne y huesos procedente de rumiantes en los piensos distribuidos a
los bovinos, la importación de los productos precitados potencialmente contaminados, la
importación de bovinos o de embriones de bovinos de países afectados o que podrían
estarlo, la situación epidemiológica de las encefalopatías espongiformes transmisibles de los
animales en los países sometidos a evaluación, el origen de los despojos animales y los
parámetros establecidos para el procesamiento de los mismos, la obligación de declarar toda
sospecha de EEB en el país evaluado, la instauración de un programa de sensibilización de
los profesionales del sector bovino, así como de un sistema de vigilancia, por último, la
existencia de laboratorios autorizados y dotados de personal capacitado para el diagnóstico
de la enfermedad.

Habida cuenta los conocimientos científicos actualmente disponibles, la OIE
recomienda que, sea cual sea el estatus sanitario de un país exportador respecto de la EEB,
los países importadores no sometan a ninguna restricción la importación o tránsito por su
territorio de leche y productos lácteos, semen, sebo desproteinado y productos derivados del
mismo, fosfato bicálcico sin restos de proteínas ni de grasa, cueros y pieles, gelatina,
colágeno preparados a partir de cueros y pieles.

La OIE también ha formulado recomendaciones concretas para la importación de
bovinos, embriones, carnes frescas y productos cárnicos en función del estatus sanitario del
país exportador respecto de la EEB. El capítulo 2.3.13 contiene así mismo, recomendaciones
para el comercio internacional de gelatina y colágeno preparadas a partir de hueso, así como
de sebo (que no sea desproteinado) y destinados a la preparación de productos para el
consumo humano o la alimentación de los animales, de productos cosméticos o farmacéuticos
o de material médicos.

Dos elementos han contribuido a un progreso en materia de vigilancia de la EEB: por
una parte, se han elaborado y producido a escala industrial técnicas de diagnóstico post-
mortem rápidas y por otro, ciertos países han demostrado la importancia de la vigilancia, no
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solo de los animales que manifiestan signos clínicos sospechosos, sino también de los
animales muertos o víctimas de accidentes en las explotaciones. El resultado de estas
iniciativas en algunos países ha sido el incremento del número de casos detectados, lo que, en
la práctica, permite fundamentalmente a dichos países aplicar medidas de lucha en las
explotaciones con las que disminuyen los riesgos asociados a la EEB.

Por otra parte, la generalización de la prohibición de alimentar a todos los animales,
incluidos cerdos y aves de corral con harinas de carne y huesos procedentes de rumiantes, no
se debe al descubrimiento de un nuevo riesgo de EEB en las especies porcina y aviar, sino de
un mecanismo de gestión eficaz adoptado por varios países. En efecto, las condiciones de
fabricación y de distribución de los alimentos destinados a los cerdos y a las aves o a los
peces en países infectados, pueden haber propiciado accidentalmente contaminaciones
cruzadas de los piensos destinados a los bovinos por harinas cárnicas en la fabricación,
durante el transporte o la granja.

Finalmente, la Comisión del Código Zoosanitario internacional someterá el próximo
mes de mayo al Comité Internacional, en la Asamblea General de Delegados de la OIE,
propuestas destinadas a perfeccionar las directrices del Código relativas a la vigilancia de la
EEB y no dejará de señalar a dicho Comité la cuestión de las harinas de carne y huesos.
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espongiformes transmisibles [notificada con el número C(2000) 3684] (Texto pertinente a
efectos del EEE). Diario Oficial n° L 305 de 06/12/2000 P. 0035 - 0038

Reglamento (CE) nº 2734/2000 de la Comisión, de 14 de diciembre de 2000, por el que se
modifica el Reglamento (CEE) nº 1627/89 relativo a la compra de carne de vacuno mediante
licitación y se establecen excepciones o se modifica el Reglamento (CE) nº 562/2000, por el
que se establecen disposiciones de aplicación del Reglamento (CE) nº 1254/1999 del
Consejo en lo relativo a los regímenes de compras de intervención pública en el sector de la
carne de vacuno. Diario Oficial n° L 316 de 15/12/2000 p. 0045 - 0048


