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1. I ntroduccion

La encefaopatia espongiforme bovina (EEB) es una enfermedad neuroldgica
progresva y fata de los bovidos adultos, caracterizada por la presencia de lesiones
degenerdtivas en € cerebro, un largo periodo de incubacion y la practica ausencia de
reacciones inflanaorias e inmunoldgicas. Esta provocada por un agente infeccioso
tranamisible, no convenciona y muy resistente, denominado prion.

Fue reconocida por primeravez en Gran Bretafia en 1986 y pertenece a un grupo de
enfermedades letdes y degenerativas dd Sisema Nervioso Centra, caracterizadas
anatomopatol ogicamente por la presencia de astroglios's, vacuolizacion intracelular, pérdida
de neuronas y formacion de placas amiloides ocasiondes en d Sistema Nervioso Centrd. Las
abundantes oquedades o vacuolas en cortes histolégicos dd cerebro, le dan un aspecto
esponjoso caracterigtico, de ahi e nombre que recibe la enfermedad. Clinicamente se
caracteriza por una sntomatologia nerviosa, en la que destacan las dteraciones de
comportamiento, hiperestesia, tembloresy ataxia

El 21 de mayo de 1995, Stephen Churchill, un joven inglés de dieciocho afios, e
convirtio en la primera victima conocida de la denominada variante de la enfermedad de
Creutzfeld-Jakob (VECJ). La publicacion dd caso aparecio @ 28 de octubre en la revigta
centificainglesa The Lancet. Desde entonces, casi un centenar de personas han muerto da
causa delavEC], cuyo agente etiol6gico parece idéntico d dela EEB.

El hecho de que esta zoonoss pueda afectar potenciamente a un colectivo tan
amplio, complgo y senshilizado como d de los consumidores, ha hecho que su difusién por
diversos paises haya convulsionado a la opinién publica de la viga Europa, provocado la
darma socid entre los consumidores, abierto nuevas y ardientes polémicas y numerosas y
profundas crisis politicas y amenaza seriamente @ futuro de su ganaderia bovina y de su
pujante industria carnica.

Ademés, esta enfermedad ha puesto en tela de juicio los métodos de obtencidn y la
utilizacion de proteinas condderadas "de dto vaor bioldgico” en la dimentacion animd, ha
dterado @ comercio de la ganaderia bovina y € consumo de productos carnicos, ha
modificado agunos de nuestros hébitos adimenticios mas araigados y tendra importantes
repercusiones en determinadas normas lega es sobre @ medio ambiente de agunos paises.

La EEB condituye, hoy en dia, una de las principaes preocupaciones sanitarias y
sociades de los gobiernos europeos, especidmente de los que forman la UE, en cuyo seno se
han convocado numerosas reuniones de jefes de estado, presidentes de gobierno, ministros
de sdud publica, agricultura, consumo y medio ambiente, asi como de eminentes cientificos,
en las que se han adoptado importantes decisones y promulgado una abundante legidacion



RIMSA12/17 (Esp.)
Pagina4

gque han supuesto fuertes inversones econdmicas para € desarrollo de programas de
investigacion y sstemas de vigilanciay de erradicacion que garanticen su control e impidan la
transmison d hombre.

La intengficacion del comercio de animaes y productos de origen anima condituye
un factor de riesgo para la difuson de esta y otras epizootias, que se ha incrementado
espectacularmente a lo largo de los Ultimos afios, por s solo, abarca todo un conjunto de
consderaciones técnicas dignas de un exigente y continuado andisis por parte de expertos y
autoridades responsables de la Sanidad Anima mundidl.

En definitiva, se ha evidenciado, unavez més'y con creces, lainfluencia que tienen las
graves epizootias y las zoonosis sobre todo @ conjunto aspectos socides, paliticos,
cientificos, sanitarios, técnicos, juridicos y econdmicos por los que se rigen actudmente
nuestra sociedad.

Por otra parte, también resulta evidente que la EEB ha provocado la aparicion de
numerosos hitos cientificos y técnicos que jaonan la hitoria de la investigacion de estas
enfermedades neuroldgicas, tanto en € hombre como en las diversas epecies animaes
afectadas y de |os programas de erradicacion de epizootias, entre los que se incluyen las mas
avanzadas y novedosas técnicas de diagndstico.

El "Convenio Internaciond parala creacion, en Paris, de una Oficina Internaciond de
Epizoctias’, fue firmado € 25 de enero de 1924 por un totd de 24 paises y actudmente la
organizecion esta integrada por 157 paises miembros. La OIE es, por lo tanto, una
organizacion internaciona mas veterana, incluso, que las agencias especiaizadas de la ONU.

La OIE tiene, entre otras, lamision de regular las normas parala prevencion y control
de las epizootias en @ mundo y & fomento y coordinacion de la investigacion en temas
relacionados con la sanidad animal. Desde la aparicidn de la EEB en Gran Bretafia en 1986,
ha participado activamente en la coordinacion de comisiones y grupos de trabagjo y "ad hoc”,
integrados por los megores cientificos del mundo, cuyos resultados se reflgan en los capitulos
correspondientes del Cédigo Zoosanitario Internacional (€ Cdadigo) y dd Manual de
Normas (d Manual), asi como en numerosas publicaciones cientificas y en las periddicas
informaciones sanitarias obre @ edaus de esta enfermedad, que son puntua mente
distribuidas por todo € mundo.



RIMSA12/17 (Esp.)
Pagina5

2. Etiologiay patogenia

Condderada por los expertos como una enfermedad emergente, la EEB posee
antecedentes conocidos, tanto en € hombre, como en las especies animales. En estos
procesos patoldgicos humanos se incluyen € kuru, la enfermedad de Creutzfel dt-Jakob
(ECJ), & sindrome de Gersgmann-Stréusder-Scheinker (SGSS) y d insomnio familiar fatd.
Entre las de los animaes se encuentran la tembladera o prurigo lumbar de ovelas y cabras
(tremblante, en francés y en inglés, scrapie), EEB, diversas encefdopatias del vison,
encefa opatia espongiforme feling, caguexia cronica de ciervosy acesy varias encefdopatias
de ungulados savgjes.

El prototipo de todas estas enfermedades es, sSin duda aguna, & prurigo lumbar
ovino, una enfermedad neuroldgica de las ovegas, caracterizada por un intenso prurito, que
erayaconocidaen 1732 en  Reino Unido.

En 1920 d neurdlogo austriaco Hans Creutzfeldt publico la descripcion del primer
caso humano de una enfermedad que hoy lleva su hombre y un afio mas tarde lo hizo €
también austriaco Alphons Jakob. En 1957 se describié una enfermedad humana endémica
en unatribu salvge de Papla Nueva Guinea, a la que se denominaba kuru, que en su lengua
triba significa"temblor" y en 1966 se provocd su transmision experimentd a chimpancé.

El carécter transmisible de prurigo lumbar fue demostrado por Cuilléy Chelle en
1936 en Toulouse (Francia), mediante la inoculacion intraocular en animaes sanos, con
materid procedente de la médula espina de ovegas enfermas, observando un periodo de
incubacion extreordinariamente largo, que llegaba a dcanzar entre 14 y 22 meses. A findes
de la década de | os afios cincuenta, Hadlow demostré lasimilitud existente entre d 'kuru”" y
prurigo lumbar ovino; eda Ultima no se trangmite d hombre. La smilitud entre la
neuropatologia de Creutzfeld Jakob y € kuru, fue establecida por Klatzo en 1959 y como en
el caso anterior, su trangmision a animaes de experimentacion fue demostrada en los afios
sguientes. A partir de entonces, fueron descritas otras enfermedades, clasficadas, en
conjunto, como encefal opatias espongiformes transmisibles (EETS).

A comienzo de los afios sesenta, |as inusuaes propiedades del agente etioldgico, alin
sin descubrir, centraron la atencion de los investgiadores, suscitdndose todo tipo de hipétes's;
desde las que sodtenian su naturaleza parasitaria, hasta la virica', pasando por los
denominados viroides’, virinosy virus® no convencionaes.

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

los casos de scrapie y visna en ovejas de Islandia, destacando el largo periodo de incubacién,
ocasiones hasta 10 afios 0 més.

Pequefia moléculacircular de ARN de solo 300-400 nucledtidos, no codificante, que se replica por
intervencion de las enzimas del hospedador. Produce importantes enfermedades en vegetales.



RIMSA12/17 (Esp.)
Pagina 6

La disponibilidad de técnicas para la preparacion de fracciones parcidmente
purificadas a partir de cerebros de hamgers infectados experimentamente, permitio
demodtrar que resistian parcidmente los tratamientos con proteasas y que eran insolubles en
agunos detergentes. Al mismo tiempo, no se pudo demostrar la existencia de acidos
nuclécos ni tampoco de polinucledtidos.

De acuerdo con edtas investigaciones y otras previas, Stanley Prusner, de la
Universdad de Cdifornia, propuso en 1982 su hipdtesis del pridn, cuyos antecedentes se
encuentran en las experiencias realizadas en 1967 por J.S. Griffith, quien sugirié, por primera
vez, que en la diologia dd prurigo lumbar ovino podia estar implicada una proteina del
propio hogpedador, sin participacion de écido nucleico virico dguno. A las investigaciones de
Prusiner sobre los priones se han adherido progresivamente adeptos; en 1994 recibid primero
e Premio Albert Lasker y en 1997 & Premio Nobel, que supusieron, sin duda aguna, €
reconocimiento de su propuesta por parte de la comunidad cientificainternacional.

Un pridn es una particula infecciosa proteinécea (proteinaceus and infectious particle),
considerado como € agente de la encefa opatias espongiformes dd hombre y los animaes.
Esta compuesto, exclusivamente, por una clase smple de molécula protéica.

En todos los organismos sanos de la mayor parte de los vertebrados, incluyendo los
seres humanos, existen proteinas que se denominan abreviadamente PrPc (proteina prion
celular o normal). Teniendo en cuenta los modelos de estudio sobre prurigo lumbar, € prion
fue denominado PrP ("Prion Protein'), que sdlo se diferencia dd prion infeccioso,
denominado PrPSc, en un cambio en su disposicion espacia, que transforma a la proteina
normal en patologica. Esta forma dterada o isomorfa (plegamiento erréneo de la proteing)
confiere ala PrPSc dos propiedades que permiten diferenciarla de la normal: la resistencia
parcia aladigestion por proteasasy lainsolubilidad en ciertos detergentes.

Su patogenicidad implica la exigencia de una proteina modificada del  hospedador,
cgpaz de convertir las proteinas normaes en otras smilares. En definitiva, la PrPSc
representa una conformacion anorma de la PrP, capaz de generar moléculas adicionales de
PrPSc mediante un proceso autocatditico y de acumularse en @ cerebro de los enfermos.

Las causas que provocan € error en € plegamiento establecen las diferentes formas
descritas de las enfermedades producidas por priones:
- esporadicas, que gparecen Sin causa gparente y para las que no hay explicacion en la
actualidad.

- hereditarias, provocadas por las dteraciones genéticas que facilitan € pliegue erréneo
delaPrPc.

¥ Acido nucléico diminuto, revestido por una proteinahospedadora.
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- infecciosas, que se explican por la interaccion de la PrPSc sobre la PrPc, lo que
provoca latransformacion de esta Ultima en la primera

Los PrPSc son agentes més resistentes a los tratamientos fisicos y quimicos que otros
agentes patoldgicos convencionaes como virus 'y bacterias, pero no son invulnerables. El
hipoclorito sodico, y en menor grado, la sosa'y d &cido formico los destruyen. Soportan
temperaturas superiores a los 100°C, pero no resisten las temperaturas de incineracion. Es
importante resdtar que —de acuerdo con la normativa de la UE— los tratamientos clésicos
de las harinas de carne'y de huesos en los que se aplican 133° C y 3 bares de presiéon durante
20 minutos, inactivan cad totamente los priones.

Las enfermedades pridnicas representan la consecuencia de un  mecanisSmo
patogénico completamente nuevo, basado en un cambio pod-traduccional de la
conformacion de una proteina hidrofilica, de carécter autopropagativo. Al resultar su
composcion smilar ala de la proteina normd, @ pridn infeccioso no parece provocar |os
mecanismos normales de defensa del organismo y cuando penetra en € hospedador no se
produce reaccion dguna, ni inflamatoria, ni inmunitaria, ni cdular. Cuando la via de infeccion
es la digestiva, € agente resste la accion de los jugos gadricos y llega d ileon, donde las
placas de Peyer, tgido linfoide que dispone de células que captan virus y bacterias del
contenido intestind, hace 1o propio con los priones. En este momento € hospedador se
considera infectado.

3. Epidemiologia

Las especulaciones sobre cdmo aparecié € agente infeccioso en @ ganado bovino
son diversas. No obstante, muchos epidemidlogos coinciden en sefidar que fue en Inglaterra
y como consecuencia de la utilizacion de cadaveres y despojos de matadero procedentes de
ovinos afectados por € prurigo lumbar en la daboracion de harinas para la dimentacion del
ganado.

Otras hipdtesis apuntan a un origen bovino, como consecuencia de un cambio de tipo
mutaciona de las proteinas priones celulares, sendo después amplificado a través de las
harinas. Findmente, hay autores que sogtienen que su origen se encuentre en bdvidos
africanos.

En 1900 comenzaron a utilizarse las harinas de carne y hueso en ladimentacion delos
rumiantes. Después de la |l Guerra mundial, se produjo un incremento en la produccion de
edtas harinas, particularmente en @ Reino Unido y en |os aflos sesentay setenta se produjo un
extraordinario desarrollo de las plantas de transformacion en EEUU.
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En un principio, los procedimientos origindes de edterilizacion eran discontinuos,
gplicando dtas temperaturas durante unos tiempos determinados. Al mismo tiempo se
utilizaban disolventes organicos derivados ded petrdleo para la extraccion de grasss,
obteniéndose, por un lado, harinas de carne y huesos y por otro las grasas. La enfermedad
surgié en Gran Bretafia, probablemente a causa de un cambio en € sistema de produccion de
harinas de carne que se produjo entre 1981 y 1982. A partir de 1980 se incrementé € precio
de los combustibles fosles y a fin de ahorrar energia, comenzaron a utilizarse procedimientos
de fabricacién continuos, reduciéndose la temperatura de esterilizacion y su tiempo de
aplicacion, ademés de suprimirse |os tratamientos quimicos.

En Gran Bretafia, pais con una dta prevalecia de prurigo lumbar (con una media de
260 focog/afio durante la Ultima década), |os restos de ganado ovino enfermo se utilizaron en
la fabricacion de harinas de carne eaboradas con las nuevas técnicas, que ya no inactivaban
los priones y éstos, que antes solo afectaban a ovino, consiguieron atravesar la barrera de
especie einfectaron y se adaptaron alos bévidos, los fdinosy otras especies.

En términos generaes, los casos de EEB aparecen en las explotaciones de forma
imprevisble, esporédica y con frecuencia es un anima 0 muy pocos los enfermos en un
rebafio. También se han dado casos de grandes explotaciones con mas de cien animaes
afectados. Actudmente se investigan las posibles vias de transmison entre animades y de
estos a hombre. La viatrangplacentaria es una probable forma excepciond de transmision.

4. Evolucion dela enfermedad en € Reino Unido y en otr os paises afectados

En &bril de 1985 se observo por primera vez en una granja del sur de Inglaterra una
vaca frisona adulta con un sindrome neurolégico d que se denomind "hipersensibilided
cronica con sindrome de incoordinacion” y que se describié como un cambio de caréacter
acompafnado de comportamientos agresivos. Hasta febrero de 1986, se dieron en € mismo
rebalio nueve casos mas, con los mismos sintomas dinicos. En noviembre, d andiss
histopatoldgico dd cerebro de estos animaes mostrd la gran smilitud existente con los
cerebros de animales afectados por € prurigo lumbar. Desde entonces se diagnostico un tipo
smilar de encefad opatia en varias vacas e incluso en un antilope africano.

La enfermedad afecta a anima es adultos con edades comprendidas entre |os cuatro y
cinco aos de edad. De acuerdo con las edtadigticas dd Servicio de Informacidn y
Intercambios Internaciondes de la OIE, en 1992 la EEB acanz6  mayor nimero de casos
en € Reino Unido (37.280) y gracias a su programa de erradicacion, la epidemia tiende a
remitir. En 2000 declard 1.101 casos y tiene acumulados hasta la fecha un total de 177.780.
Entre 1989 y 1990 se generaron epidemias secundarias en otros paises comunitarios como
consecuencia  de la  importacion de hainass de cane 'y  huesos



RIMSA12/17 (Esp.)
P&gina 9

contaminados y procedentes del Reino Unido; en Irlanda, hasta diciembre de 2000 se habian
declarado 145 casos, en Suiza 33, en Francia 161 y en Portuga 142. Més recientemente se
declararon casos en Espafia, Alemania, Bégica, Dinamarcay Holanda. No se han registrado
de momento en otros paises de la UE, como Austria, Suecia, Finlandia, Grecia.

5. Diagnostico

Como en cudquier otra enfermedad, |os programas de erradicacion giran arededor
de su diagndstico. No obstante, en la EEB presenta una serie de problemas debidos a las
peculiaridades de su agente etioldgico, patogeniay epidemiologia anteriormente citadas. Por
una parte, no se pueden aplicar técnicas seroldgicas, pues estos agentes infecciosos no
inducen la respuesta inmune y por otra, la ausencia de un &cido nucleico asociado a la
particula infecciosa impide € uso de la PCR. Otros problemas adiciondes son su dilatado
periodo de incubacion y la acumulacion de la PrPSc solamente en e SNC, particularmente
encéfdo y médula espind. La muestra de deccion es € obex (médula oblonga y puente),
donde, ademas, se producen la mayor parte de las lesones. Se ha de llevar en cabo en
laboratorios especiaizados y por ahora, su deteccion s0lo es posible tras las manifestaciones
clinicas de la enfermedad. L as técnicas diagndsticas, las podemos clasificar en cuatro grandes

grupos.

- anatomopatolégicas, que permiten detectar d microscopio las  dteraciones
histopatol 6gicas del SNC caracteristicas de la enfermedad, es decir, la vacuolizacion
del tgido encefdico y la astrogliosis. Su bgja senshilidad se debe a la ausencia de
ateraciones histopatol 6gicas antes de que gparezcan |os signos clinicos.

- biologicas, mediante la inoculacion a animaes sensbles de laboratorio (ratones y
hamgter); eslamés sendble, pero excesvamente prolijay lenta.

- inmunohistoquimicas, mediante la utilizacion de anticuerpos especificos mono o
policlondes, marcados con un colorante, que permiten detectar la presenciadd pridn
en cortes higtoldgicos, visibles con d microscopio optico.

- "técnicas rapidas’, reaizadas en muestras de cerebro ddl anima muerto, que han sdo
vdidadas por la UE y actudmente son aplicadas por varios paises comunitarios en
sus programeas de vigilanciay erradicacion.

El impacto econdmico y social de esta enfermedad, € desarrollo de los programas
sanitarios y los problemas que planteaban las tres primeras técnicas de diagndstico, exigian
contar con otras répidas y sencillas, cuya sensibilidad fuese capaz de detectar bgjos niveles
de PrPSc, es decir, d inicio del su periodo de incubacion, utilizadas a gran escaay en €
animd vivo. Era preciso, en consecuencia, encontrar las soluciones més apropiadas y la
reciente evolucion de lainvestigacion para conseguir estos objetivos es vertiginosa.
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De acuerdo con d informe emitido tras la dltima reunion del Grupo de trabgo de
biotecnologia de la OIE, celebrada en Paris € pasado enero, ha surgido recientemente una
nueva generacion de pruebas de diagndstico basadas en la deteccion de la PrPSc en cerebro.
Se trata de las denominadas "técnicas rgpidas’, que e redlizan en muestras de cerebro y
detectan la presencia dd pridn infeccioso mediante la reaccion con € anticuerpo especifico,
visudizandolo a través de una emision de color. Una de dlas esta basada en la técnica de la
inmunoe ectroforesis de proteinas, que posteriormente son reconocidas por anticuerpos
especificos (inmunoblotting o western-blotting). Las dos restantes estén basadas en la
metodologia ELISA.

Todos los anticuerpos (de muy diversos origenes) poseen una gran avidez por la
PrPSc, pero son incapaces de digtinguirla de la PrPc, s no se dimina a ésta Ultima con un
tratamiento quimico preliminar basado en la resgtencia de la primera a la digestion 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 sdlo tienen repercusiones
econdmicas, por € contrario, su problema principad es su grado de senshilidad, ya que
podria tener repercusiones en la Sdud publica. Actuamente, todas las pruebas bioquimicas
son menos sensbles que las pruebas bioldgicas, por [o que la sengbilidad de cudquiera de
aquellas ha de ser evduada comparativamente con pruebas desarrolladas en modelos
murinos.

Ad mismo —segin d mismo informe dd citado grupo— exigen vaias
investigaciones en curso con d fin incrementar la sensibilidad y especificidad de las "pruebas
rgpidas y se han iniciado las pruebas experimentales para detectar la PrPSc en animaes
vivos, que ya han sdo utilizadas con éxito para detectarla en tgjidos linféticos, como los
parpados y las amigdalas, procedentes de biopsias redizadas en animaes infectados con
prurigo lumbar. Todavia no han sido aplicadas alos bovinos. El principa problema estriba en
ladigtribucion de la PrPSc en los tejidos de dvidos y bévidos. La PrPSc puede ser detectada
en los tgidos linféticos de la ovegas experimentamente infectadas con EEB, pero no en €
ganado vacuno, excepto, tal vez, en las placas de Peyer asociadas con € ileon digd.

Un importante problema pendiente de solucion, hasta ahora, es saber cudndo se
puede detectar |a presencia de la PrPSc en los animaes vivos infectados. Hasta € presente,
parece que s0lo lo es en bovinos infectados unos 6 meses antes de la gparicion de los
sintomas clinicos y @ periodo de incubacion de la enfermedad tiene un promedio de 4 a 5
afios.
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La OIE coordina esfuerzos para impulsar la investigacion de nuevas técnicas de
diagnodtico de la EEB, mgorar las ya exigentes, solucionar los mtiples problemas que
presentan y normdizarlas con vidas a facilitar d comercio internaciona de bovidos. Estos
son, precisamente, los motivos por la que la Comisién de Normas ha comenzado ha planificar
sus actividades, afin que puedan incluirse en laedicion de Manua, en 2004.

6. Reciente evolucion delos programas de vigilanciay erradicacion

La presencia de la EEB en dgunos paises de la Union Europea (UE) ha generado una
abundante cantidad de directivas y decisones directa o indirectamente relacionadas con su
vigilancia, control y erradicacion. La singulares caracteridticas  etiologicas, patogénicas y
epidemioldgicas de la EEB hacen que no pueda s eradicada mediante meétodos
condderados como convencionades. En consecuencia, la legidacion comunitaria ha
evolucionado répidamente en los Ultimos afios a medida que han surgido nuevos
conocimientos cientificos, a fin de adoptar las medidas precisas para proteger la salud de los
consumidores e impedir la propagacion de la enfermedad entre los rumiantes,

La Comision Europea, 6rgano gecutivo de la UE, revisa 'y gprueba anuamente los
diversos programas sanitarios aplicados en |os paises comunitarios que son cofinanciados a
50%. Las enfermedades consideradas en estos programas como prioritarias se establecen
teniendo en cuenta los sguientes criterios:

- S UNAa ZOONOS'S;

- edtar incluidaen laLista A de la OIE, es decir, tener una dta difushilidad y provocar
graves pérdidas econdmicas,

- los programeas sanitarios han de estar arraigados en € pais que lo solicita

En términos generdes los programas sanitarios relacionados con la EEB en la UE se
pueden cdlagificar en:

- vigilancia de las encefa opatias espongiformes del ganado;
- control de las sustancias empleadas en la dimentacion de los animdes,

- ingpeccion de los establecimientos de transformacion de subproductos y animaes
muertos,

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

El movimiento pecuario tiene una enorme influencia en la difuson de la EEB, por lo
que su control en las explotaciones ganaderas resulta imprescindible para prevenirla,



RIMSA12/17 (Esp.)
Pagina 12

as como para gecutar eficazmente cuaquier programa sanitario. Para dlo la UE ha
promulgado también legidacion rdativa a un eficaz Ssema de identificacion animd individud,
una adecuada documentacion sanitaria para € comercio comunitario y con terceros paises 'y
un libro de explotacion ganadera. Todas estas medidas permiten la rastreabilidad de la carne
y los productos carnicos desde su produccidn en lagranja hastael consumidor.

Por otra parte y de acuerdo con € "Libro blanco sobre seguridad dimentarid’ de la
UE, se ha creado un grupo denominado "Taskforce", integrado por expertos veterinarios que
estudian periodicamente la evolucion de las més importantes enfermedades transmisibles de
losanimales a hombre, entre las que seincluye la EEB.

Los avances més recientes de la UE en la erradicacion, vigilanciay control de esta
enfermedad, se han producido en € dstema de vigilancia basados en la redizacion de
diagnogtico de la enfermedad, la prohibicidn de la utilizacion de las harinas de carne y de
hueso en la dimentacion del ganado, la gestion de riesgo y d desarrallo y vaidacion de las
"técnicas répidas’ de diagndstico postmortem y su aplicacion en animaes muertos
accidentamente en las granjas.

Sin duda, la mas conflictiva ha sido la decison adoptada por € Consgjo de Ministros
de la UE que, en su reunion de principios de diciembre de 2000, adopto la supresion de las
harinas de procedencia animal para la dimentacion de todas las especies animaes, salvo en
animales de compafiia (excluyendo las harinas de pescado) para evitar mezclas accidentales
con dimentos fabricados para bovinos. Esta medida se considera primordia desde € punto
de vigta de la policia sanitaria, no obstante, y debido a largo periodo de incubacion de la
enfermedad, su eficacia s0lo podra ser evaluada dentro de cinco o sais afos. En d mismo
Consgo se establecio, ademés, la obligatoriedad de certificar la ausencia de enfermedad para
laliberdizacion a consumo de la carne de bovinos de mas de 30 meses (apartir del 1 dejulio
del 2001) y laincluson de los intestinos entre los materia es epecificos de riesgo, juntamente
con cerebro, ojos, médula espind y bazo (en ovinos y caprinos). En € mes de febrero se
induyd la columna vertebrd.

En esta decision, las experiencias de Francia 'y Suiza han sdo moddices y muy
influyentes. Suiza no pertenece d la UE y habida cuenta la experienciainglesa, las autoridades
sanitarias helvéticas estaban preparadas y tomaron medidas preventivas, incluso antes de que
gpareciese @ primer caso de enfermedad en d pais. El 8 de noviembre de 1990, una vez
confirmado (e 2 dd mismo mes) los MER (cerebro, médula espind, bazo, timo, intestinos,
tgidos linfoides y nervios vishbles, provenientes de bovinos de mas de 6 meses, fueron
prohibidos en la dimentacion humana. En 1990 entré en vigor en este pais (y también en
paises vacinos como Francia) una medida considerada como fundamenta desde @ punto de
viga de la policia veterinaria: 1a prohibicidn de dimentar alos rumiantes con harinas de carne.
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Por primera vez, las autoridedes argumentaron sus decisones ante la opinion publica
basdndose en un andisis de riesgo.

Esta prohibicidn significd una bgja sensible en la tasa de infeccion en Suiza, aungue no
ha permitido impedir todas las nuevas infecciones. De las 363 vacas afectadas de EEB
después de 1990, 121 nacieron después de la prohibicion de dimentar a los rumiantes con
harinas de origen animd. Desde 1996 los cadaveres animales (es decir, los cuerpos de los
animaes sacrificados por razones sanitarias) no pueden ser transformados en este pais en
harinas de carne y hueso y ciertos MER (cerebro, médula espind, 1os gjos y las amigdaas)
ha de ser incinerados. Edta reglamentacion han de ser gplicada asi mismo, a los aimentos
para animaes de origen extranjero.

Uno de los riesgos resdudes identificados proviene de que se ha dado en llamar
"riesgo de contaminacién cruzadd', es decir, la incorporacion accidenta de proteinas
prohibidas en los dimentos para animaes, bien sea en la produccion de forrgies mixtos, en
trangporte o incluso en la misma digtribucidn del forrge en la granja. En este sentido, se
reforzaron las medidas @ 20 de junio de 2000, a fin de reducir todavia mas la contaminacion
cruzada en la produccion.

Teniendo en cuenta todas las medidas adoptadas, |as autoridades partieron de laidea
de que d riesgo que subsiste desde 1996 es més débil y que S era preciso esperar
infecciones en animales nacidos en 1996, no deberia haberlas en los nacidos en 1997 o ser
muy aidadas. Pero estas previsones 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 Canton de Obwald. También se diagnogticd en otra nacida en noviembre
de 1996. Estos dos animaes nacieron varios meses més tarde que € reforzamiento de las
medidas tomadas en 1996.

Las autoridades veterinarias dlizas buscan ahora dilucidar € origen de estos casos y
descubrir las eventuaes falos en d dispositivo de erradicacion y diminarlos. En consecuencia,
en marzo de 2000 y con € objetivo de estas medidas es acderar |a erradicacion de la EEB,
las autoridades suizas condderaron la poshilidad de adoptar como medida preventiva
supletoria la prohibicion de las harinas de origen animd en la dimentacion de todos los
animales de abagto.

Por otra parte, la encuesta realizada en Franciaentre 7 de agosto y € 24 de octubre
de 2000, en un total de 15.000 bovinos muertos en las explotaciones o sacrificados de
urgencia (poblacion de riesgo) de dos afios a mas, en las regiones ganaderas de Gran-Oeste,
Baja Normandia, Bretafiay Paisde Loira, permitio detectar 32 animales positivos. Con eta
experiencia, en diciembre pasado, este pais propuso a la UE la redizacion de pruebas
rgpidas de diagndstico en todos los bévidos de més de 30 meses destinados a abasto. Se ha
iniciado @ 1 de enero del afio en curso y la medida afectard, solamente en Francia, a 2,5
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millones de bovinos. Ademés, € Minigterio de Agricultura ha anunciado la creacion de 300
empleos parareforzar |os servicios veterinarios.

7. Actuacionesy recomendaciones de la Oficina I nternacional de Epizootias

La informacion, vinculada a la prevencidn de las enfermedades dd ganado incluidas
enlasLiga A y B (laEEB eda incluida en la B), es una de sus especididades y la funcion
prioritaria de la OIE. Las denominadas "Medidas sanitarias y fitosanitarias' (MSF), firmadas
en 1994 entre la Organizacion Mundid de Comercio (OMC) y la OIE, otorgan a esta Ultima
un papd preponderante en la Sanidad Anima mundial, a responsabilizarla de establecer las
normas sanitarias que han de regir d comercio internacional de animaes vivos y de sus
producciones zootécnicas.

La Comison del Codigo es, Sin duda, la més importante de esta organizacion y la
responsable de la elaboracion dd Codigo Zoosanitario Internacional, ge centrd de las
actividades dela OIE y de sus relaciones con la OMC y otras organizaciones internacionaes,
como FAO y OMS. El objetivo del Cédigo es velar por la seguridad sanitaria del comercio
internacional de animdes y de sus producciones zootécnicas, sus recomendaciones
contribuyen a su edabilidad y fluidez. Su eaboracion es fruto de trabgo continuado
emprendido hace afios por la OIE, que reline a los mejores especidistas del mundo con la
findidad de crear nuevos capitulos o revisar y mgorar [0s ya existentes, basdndose sempre
en los més recientes avances de la Ciencia Veterinaria

La Comisién del Codigo demanda sisteméticamente a los delegados de los paises
miembros su opinion sobre los proyectos que elabora El Codigo es, en consecuencia,
resultado de un amplio consenso de las més dtas autoridades veterinarias del mundo.

Basandose en estos principios, la OlE considera que para la prevencion de la difuson
de esta 0 cuaquier otra epizootia, es imprescindible la exisencia de la norma internaciond
que, en € caso de la EEB, etaincluidaen € capitulo 2.3.13 del Cddigo, cuya Ultima edicion
es la de mayo de 2000. En este capitulo se establecen los criterios exigidos para €
reconocimiento internaciond ded estatus sanitario de un pais 0 zona determinada respecto a
esta enfermedad y se encuentran clasificados en: pais 0 zona libre de EEB; provisonadmente
libre en las que no se ha declarado ningln caso; libre en las que se ha declarado un caso
autoctono por lo menos'y aquellos otros en los que su incidenciaes bgjay dta

Destaca en € referido capitulo laexigenciade que d estatus de un pais o de una zona
respecto de la EEB s0lo se puede determinar en funcion de los siguientes criterios.

1. El resultado de un andisis ddl riesgo que identifique todos los factores potencides de
gparicion de la encefa opatia espongiforme boving, asi como su higtorid, en particular:
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a) consumo por los bovinos de harinas de carne y huesos o de chicharrones derivados
de rumiantes,

b) importacion de harinas de carne y huesos o de chicharrones potencidmente

contaminados por € agente de una encefdopatia espongiforme tranamisible, o de
alimentos para animales que contengan esos productos;

C) importacion de animades o de Gvulosembriones potencidmente infectados por €
agente de una encefa opatia espongiforme trangmisible;

d) Situacion epidemioldgica del pais o de la zona respecto de todas las encefdopatias
espongiformes transmisibles animales;

€) grado de conocimiento de la estructura de la poblacion bovina, ovina'y caprina del
pais o lazona;

f) origen de los despojos animales, pardmetros de los sstemas de procesamiento de
es0s despojos y métodos de produccion de dimentos parael ganado;

2. Un programa continuo de formacion destinado a los veterinarios, 1os ganaderos y las
personas que trabgjan en d transgporte, comercio y sacrificio de bovinos para incitarles a
declarar todos |os casos de enfermedad nerviosa en bovinos adultos.

3. La declaracion obligatoria y € examen de todos los bovinos que presenten signos
clinicos compatibles con los de la encefa opatia espongiforme bovina

4, Un dgema de vigilanda y seguimiento continuo (monitoreo) de la encefa opatia
espongiforme bovina que indga particularmente en los riesgos descritos en € punto 1
anterior, teniendo en cuenta las directrices dd Anexo 3.8.3.; los regigtros reaivos d nimero
de exdmenes redlizados y sus resultados deben conservarse durante, por 1o menos, 7 afos.

5. El examen en un laboratorio autorizado de las muestras encefdicas o de otros tgidos
tomados en € marco dd sistema de vigilancia precitado.

El Codigo también establece otros aspectos interesantes relacionados con la
prevencion de la EEB, como son las directrices dd andlisis ddl riesgo, la evauacion de los
savidos veterinarios, la zonificacion y regiondizacion, la vigilancia epidemioldgica y €
seguimiento epidemioldgico continuo, los procedimientos de importacion y exportacion, las
medidas zoosanitarias que se pueden aplicar antes de la sdida y a la sdida, puestos
fronterizos y estaciones cuarentenarias dd pais importador y medidas zoosanitarias que se
deben gplicar a la llegada, los principios de las certificaciones veterinarias entre las que se
encuentran la estructura de los certificados, |la responsabilidad ddl veterinario firmante,
condiciones de la certificacion eectronicay la armonizacion de métodos.
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Es importante destacar que ninguna informacion cientifica nueva ha puesto en
entredicho la validez de la norma contenida en € articulo 2.3.13. Desde 1992, la OIE lo
actudiza periddicamente mediante @ estudio detenido de las publicaciones cientificas
perttinentes y la consulta de los meores expertos mundides sobre encefaopatias
espongiformes transmisibles de los animales,

El referido capitulo indica, en particular, que d estatus de un pais respecto de la EEB
solo puede determinarse después de haber redizado una evauacion del riesgo en la que se
tengan en cuenta todos | os factores potencides de gparicion y difuson de la enfermedad, asi
como la evolucion de estos Ultimos a lo largo del tiempo. Entre estos factores figuran la
incluson de harinas de carne y huesos procedente de rumiantes en los piensos distribuidos a
los bovinos, la importacion de los productos precitados potencialmente contaminados, la
importacion de bovinos o de embriones de bovinos de paises afectados 0 que podrian
edtarlo, la Stuacion epidemiolégica de las encefa opatias espongiformes transmisibles de los
animales en los paises sometidos a evauacion, € origen de los despojos animaes y los
parametros establecidos para € procesamiento de los mismos, la obligacidn de declarar toda
sospecha de EEB en € pais evauado, la ingauracion de un programa de sensibilizacién de
los profesonaes dd sector bovino, asi como de un sstema de vigilancia, por dltimo, la
existencia de laboratorios autorizados y dotados de personal capacitado para € diagndstico
de laenfermedad.

Habida cuenta los conocimientos cientificos actuamente disponibles, la OIE
recomienda que, sea cua sea e estatus sanitario de un pais exportador respecto de la EEB,
los paises importadores no sometan a ninguna restriccion la importacion o trénsito por su
territorio de leche y productos lacteos, semen, sebo desproteinado y productos derivados del
mismo, fosfato bicdcico sn restos de proteinas ni de grasa, cueros y pieles, gelating,
colégeno preparados a partir de cuerosy pieles.

La OIE también ha formulado recomendaciones concretas para la importacion de
bovinos, embriones, carnes frescas y productos carnicos en funcion del  estatus sanitario del
pais exportador respecto de la EEB. El capitulo 2.3.13 contiene asi mismo, recomendaciones
parad comercio internaciona de gelainay colégeno preparadas a partir de hueso, asi como
de sebo (que no sea desproteinado) y destinados a la preparacion de productos para €
consumo humano o la dimentacién de los animales, de productos cosméticos o farmacéuticos
0 de materid médicos.

Dos dementos han contribuido a un progreso en materia de vigilancia de la EEB: por
una parte, se han elaborado y producido a escda indudtrid técnicas de diagnéstico post-
mortem rdpidas y por otro, ciertos paises han demostrado la importancia de la vigilancia, no
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solo de los animaes que manifiestan sgnos clinicos sospechosos, sno también de los
animales muertos o victimas de accidentes en las explotaciones. El resultado de estas
iniciativas en dgunos paises hasido € incremento del nimero de casos detectados, 10 que, en
la préctica, permite fundamentamente a dichos paises aplicar medidas de lucha en las
explotaciones con las que disminuyen |os riesgos asociados a la EEB.

Por otra parte, la generdizacion de la prohibicion de adimentar a todos los animales,
incluidos cerdosy aves de corrd con harinas de carne y huesos procedentes de rumiantes, no
se debe d descubrimiento de un nuevo riesgo de EEB en las especies porcinay aviar, Sino de
un mecanismo de gestion eficaz adoptado por varios paises. En efecto, las condiciones de
fabricacion y de digtribucion de los adimentos destinados a los cerdos y a las aves 0 a los
peces en paises infectados, pueden haber propiciado accidentamente contaminaciones
cruzadas de los piensos destinados a los bovinos por harinas carnicas en la fabricacion,
durante € transporte o lagranja

Findmente, la Comison dd Codigo Zoosanitario internacionad sometera d préximo
mes de mayo d Comité Internaciond, en la Asamblea Generd de Delegados de la OIE,
propuestas destinadas a perfeccionar las directrices dd Codigo rdlaivas a la vigilancia de la
EEB y no dgara de sefidar a dicho Comité la cuestion de las harinas de carne y huesos.
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financiera de la Comunidad en 2001 [natificada con € nimero C(2000) 3035]. Diario
Oficial n° L 269 de 21/10/2000 P. 0054 - 0055

Decision 2000/764/CE de la Comisidn, de 29 de noviembre de 2000, relativa a la deteccion
de la encefa opatia espongiforme bovina en los animaes bovinos y que modificala Decison

Decision 2000/773/CE de la Comisién, de 30 de noviembre de 2000, por la que se aprueban
los programas de vigilancia de la encefd opatia espongiforme bovina presentados para € afio
2001 por los Estados miembros y por la que se fijae nivel de la participacion financierade la
Comunidad [notificada con € nimero C(2000) 3448]. Diario Oficial n° L 308 de
08/12/2000 P. 0035 - 0038

Decision 2000/766/CE del Consgjo, de 4 de diciembre de 2000, relativa a determinadas
medidas de proteccion contra las encefalopatias espongiformes transmisibles y la utilizacion
de proteinas animaes en la dimentacion anima. Diario Oficial n° L 306 de 07/12/2000 P.
0032 - 0033

Decisdon 98/272/CE relativa a la vigilancia epidemiolégica de las encefdopatias
espongiformes transmisibles [notificada con € nimero C(2000) 3684] (Texto pertinente a
efectos del EEE). Diario Oficial n° L 305 de 06/12/2000 P. 0035 - 0038

Reglamento (CE) n° 2734/2000 de la Comision, de 14 de diciembre de 2000, por € que se
modificae Reglamento (CEE) n° 1627/89 relativo a la compra de carne de vacuno mediante
licitacion y se establecen excepciones o se modifica d Reglamento (CE) n° 562/2000, por €
que = establecen disposiciones de aplicacion del Reglamento (CE) n° 1254/1999 del
Consgjo en lo relativo a los regimenes de compras de intervencion publica en € sector de la
carne de vacuno. Diario Oficial n° L 316 de 15/12/2000 p. 0045 - 0048



