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RESUMEN

En octubre de 1987, Wells y otros investigadores informaron
sobre una nueva enfermedad neuroldgica del ganado bovino do-
méstico en el sur del Reino Unido, la cual era muy similar a la
enfermedad de “scrapie” de los ovinos, reconociéndose como una
nueva encefalopatia espongiforme transmisible (EET). Con base
en las lesiones encontradas, se denomino encefalopatia espongi-
forme bovina (EEB). Los casos iniciales fueron diagnosticados
por histopatologia en noviembre de 1986, aunque estudios retros-
pectivos sefialaron que los primeros casos clinicos se presentaron
desde abril de 1985.

Con base en los ultimos acontecimientos relacionados con la
presentacion de diferentes casos de EEB en el mundo y ya ahora
en el continente americano (Canada, mayo 2003), existe la nece-
sidad de estudiar e informarnos con respecto a este tipo de enfer-
medades.

Este articulo es el complemento de la revision de las EET, des-
critas en la primera parte. La EEB es una enfermedad emergente
de impacto econdmico y sanitario mundial, considerada por algu-
nos autores de importancia similar que la misma fiebre aftosa.

Palabras clave: encefalopatias espongiformes, priones, medi-
cina veterinaria.

Introduccion

La encefalopatia espongiforme bovina (EEB), también
conocida como enfermedad de las “vacas locas”, es una en-
fermedad cronica y degenerativa que afecta el sistema ner-
vioso central de los bovinos.'?

En octubre de 1987, Wells y otros investigadores in-
formaron la ocurrencia de una nueva enfermedad neuro-
logica del ganado bovino doméstico en el sur del Reino
Unido, la cual era muy similar a la enfermedad de “scra-
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SUMMARY

In October of 1987, Wells and other researcher informed the
occurrence of a new neurological illness of the bovine livestock in
the south of the United Kingdom, which was very similar to the
illness of scrapie in sheeps, recognized as a new transmisible spon-
giform encephalopathy (TSE). It was named bovine spongiform
encephalopathy (BSE). The initial cases were diagnosed by histo-
phatology in November of 1986, although retrospective studies
pointed out that the first clinical cases were presented since April
of 1985.

On the bases with the last events related with the presentation
of different cases of BSE in the world and already in the American
continent (Canada, May 2003), there is the need to study and know
this type of illnesses.

This paper is the complement of the revision of the TSE, des-
cribed in the first part. BSE is an emergent illness of economic
impact and world sanitarium, considered by some authors, of si-
milar importance that the same Foot-and-Mouth Disease.

Key words: Spongiform encephalopathies, prion, veterinary
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pie” de los ovinos, reconociéndose como una nueva ence-
falopatia espongiforme transmisible (EET). Con base en
las lesiones encontradas, se denomin6 como encefalopa-
tia espongiforme bovina (EEB). Los casos iniciales fue-
ron diagnosticados por histopatologia en noviembre de
1986, aunque estudios retrospectivos sefialaron que los
primeros casos clinicos se presentaron desde abril de 1985.
En junio de 1987, debido al gran impacto de la entidad,
ya existia la necesidad de una investigacion epidemiolo-
gica de la enfermedad.'”
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La Oficina Internacional de Epizootias (OIE) clasifica a
la EEB como enfermedad de reporte obligatorio (lista B),
siendo igual de importante que la misma fiebre aftosa.’

Epizootiologia

Existen diferentes hipdtesis acerca del origen de la EEB.
Los datos epidemioldgicos actuales sugieren que la EEB en
el Reino Unido involucrd una ruta epidémica en comtn que
involucraba la alimentacion del ganado, a partir de subpro-
ductos que contenian carne y/o hueso de animales con algu-
na EET, como fuente de proteina. Se sospechaba que el agente
causal podria provenir de borregos afectados con “scrapie”
0 bovinos con una previa EET sin identificar.!**¢ Actual-
mente se considera como etiologia a un agente transmisible
no convencional, similar al causante de “scrapie” en los ovi-
nos, denominado hipotéticamente como “pridén” o proteina
infecciosa (consultar primera parte).!-

Entre los factores reconocidos para la presentacion de la
EEB en el Reino Unido, se identificaron los siguientes:

. Aumento en la poblacioén total de borregos, coincidiendo
con la incidencia de “scrapie”.

. En 1981 se realizaron modificaciones en los procedi-
mientos para la extraccion de grasas, del procesamien-
to para la obtencidn de harinas de carne y de hueso, la
cual se hacia a partir de despojos de ovinos y bovi-
nos.>

Después del reconocimiento de la enfermedad a me-
diados de los 80, se han detectado a la fecha mas de
180,000 casos clinicos de EEB a nivel mundial, que re-
presentan alrededor de 95% de los casos diagnosticados,
en mas de 35,000 rebafios del Reino Unido. El impacto
econdmico en la industria ganadera en los paises con EEB

es bastante severo; los brotes y los costos directos e indi-
rectos pueden llegar a alcanzar billones de ddlares esta-
dounidenses.!*

En el Reino Unido se alcanzd el pico epidémico en 1992
y 1993, con aproximadamente 1,000 casos reportados por
semana. Para el afio 2000 se observé un declive, con aproxi-
madamente 50 casos semanales (Cuadro 1).'*” Los casos
que habian sido informados en otros paises, aparentemente
habian sido el resultado de las importaciones del ganado vivo,
0 mads significativamente por alimento contaminado prove-
niente del Reino Unido (Cuadro 2)."4%

Transmision

La EEB es provocada muy probablemente por la inges-
tién de alimentos que contienen harinas de carne y hueso
contaminados con proteinas infecciosas o priones.>>¢

Algunos datos indican un riesgo de transmision materna
para los terneros nacidos de madres afectadas. Aun no se
conocen los mecanismos biologicos, pero esta via no tiene
significacion epidemioldgica. No existen pruebas de trans-
mision horizontal de la EEB entre bovinos.’ Experimental-
mente, la EEB se ha transmitido a diferentes especies por
inoculacion intracerebral a bovinos, borregos, cabras, mus-
télidos, cerdos, macacos y ratones.!

Signos clinicos

El ganado afectado por la EEB desarrolla degeneracion
progresiva del sistema nervioso, pero es en el ganado leche-
ro donde se observan la mayoria de los casos, asociado a
una mayor exposicion por los suplementos proteicos emplea-
dos en su alimentacion.

Los signos neuroldgicos se pueden clasificar en tres cate-
gorias:

Cuadro 1. Numero de casos confirmados de EEB en el Reino Unido.

Alderney Gran Irlanda Total
Bretaiia Guernsey del Norte Isla de Man Jersey Reino Unido
1987 y antes 0 442 4 0 0 0 446
1988 0 2,469 34 4 6 1 2,514
1989 0 7,137 52 29 6 4 7,228
1990 0 14,181 83 113 22 8 14,407
1991 0 25,032 75 170 67 15 25,359
1992 0 36,682 92 374 109 23 37,280
1993 0 34,370 115 459 111 35 35,090
1994 2 23,945 69 345 55 22 24,438
1995 0 14,302 44 173 33 10 14,562
1996 0 8,016 36 74 11 12 8,149
1997 0 4,312 44 23 9 5 4,393
1998 0 3,179 25 18 5 8 3,235
1999 0 2,274 11 7 3 6 2,301
2000 0 1,355 13 75 0 0 1,443
2001 0 1,113 2 87 0 0 1,202
2002 0 1,044 1 98 0 1 1,144
Acumulativo 2 179,853 700 2,049 437 204 183,245

Tomado de: Oficina Internacional de Epizootias. Numero de casos de encefalopatia espongiforme bovina sefialados en el Reino Unido. http://www.oie.int/
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Cuadro 2. Numero de casos confirmados de EEB en el mundo

1989 1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 Total
Alemania 0 0 0 1 0 3 0 0 2 0 0 7 125 106 3 247
Austria 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 — 1
Bélgica 0 0 0 0 0 0 0 0 1 6 3 9 46 38 8 111
Canada 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 2
Rep. Checa 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2 2 — 4
Dinamarca 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 1 6 3 1 12
Eslovaquia 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 5 6 — 11
Eslovenia 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 3
Espaiia 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2 82 127 66 277
Finlandia 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 — 1
Francia 0 0 5 0 1 4 3 12 6 18 31 161 274 239 37 791
Grecia 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 — 1
Irlanda 15 14 17 18 16 19 16 73 80 83 91 149 246 333 68 1,238
Israel 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 — 1
Italia 0 0 0 0 0 2 0 0 0 0 0 0 48 38 — 88
Japon 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 3 2 2 7
Liechtenstein 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2 — — — — — 2
Luxemburgo 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 1 0 2
Paises Bajos 0 0 0 0 0 0 0 0 2 2 2 2 20 24 7 59
Polonia 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 4 1 5
Portugal 0 1 1 1 3 12 15 31 30 127 159 149 110 86 42 767
Suiza 0 2 8 15 29 64 68 45 38 14 50 33 42 24 — 432
Acumulativo 15 17 31 36 50 104 102 162 160 252 336 513 1,013 1,035 237 4,062

Tomado de: Oficina Internacional de Epizootias. Numero de casos de encefalopatia espongiforme bovina sefialados en el Reino Unido. http://www.oie.int/

Figura 1. Encéfalo de bovino. Se aprecian las porciones ideales para el
diagnostico de EEB: Tallo cerebral (TC), mesencéfalo (ME), puente (P),
cerebelo (Ce), obex (O) y médula oblonga (MO).

1. Cambios de comportamiento, donde se observa comun-
mente aprension, cambios de conducta o temperamento,
agresion y nerviosismo.

2. Anormalidades de la postura y movimientos no habitua-
les, incoordinacion manifiesta como ataxia de miembros
posteriores, tremores y caidas.

3. Cambios en la sensacion, exhibiendo hiperestesia a los
sonidos y el tacto.

Adicionalmente, se ha observado que muchos animales
tienden a bajar su produccion de leche y progresiva pérdida
de la condicidn corporal, asociada a la falta de apetito.

El periodo de incubacion oscila de dos a ocho afios, sien-
do la mayoria de los animales afectados entre los cinco a
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Figura 2. Microfotografia de corte histolégico de encéfalo de bovino.

siete afios de edad. Después del comienzo de los signos
clinicos, la condicidn del animal gradualmente se deteriora
hasta que permanece en recumbencia y muere o es elimina-
do. Implica este periodo un lapso de dos semanas a seis
meses.* %10

Diagnostico de laboratorio

La EEB ha evolucionado rapidamente hasta convertirse
en uno de los mayores problemas veterinarios de las tiltimas
décadas. La relacion entre la EEB y la nueva variante de la
enfermedad de Creutzfeldt-Jakob en humanos ha contribui-
do al incremento de investigaciones de estas enfermedades,
debido a sus posibilidades de transmision, siendo necesario
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desarrollar técnicas diagnosticas que permitan detectar a los
animales vivos antes de la manifestacion de los signos clini-
cos, esto debido a la ausencia de pruebas serologicas para la
identificacion de la enfermedad.’!

En la infeccidn natural, el agente ha sido identificado en
el cerebro, médula espinal y retina.'

El diagndstico de la EEB esta basado en la presentacion
de los signos clinicos en los animales, el cual, posteriormen-
te, se confirma pos mortem mediante la examinacion histo-
patoldgica del tejido cerebral.!3:6:%:10.12.13

En nuestro pais la Comision Nacional de Sanidad Agro-
pecuaria edit6 un “Manual para la toma de muestras de EEB
y scrapie”, donde se recomienda como la muestra adecuada
para el diagnostico histopatologico el tallo cerebral comple-
to incluyendo el obex (Figura 1)."°

Durante la revision histopatoldgica, los cambios que se
observan son de tipo degenerativo y se presentan en forma
bilateral simétrica, generalmente en sustancia gris del tallo
cerebral. Estos cambios son caracterizados por vacuoliza-
cioén o microcavitaciones de las células nerviosas en nucleos
del tallo cerebral (Figura 2). El pericarion neural y los axo-
nes de ciertos nucleos del tallo cerebral contienen vacuolas
intracitoplasmaticas de varios tamafios que dan un aspecto
de “tejido o cerebro esponjoso”. También se llega a obser-
var hipertrofia de astrocitos frecuentemente acompafiada
de vacuolizacion."!3-13

Existen pruebas complementarias validas para reforzar el
diagnostico de la EEB, estas pruebas estan enfocadas para la
deteccion de proteinas prionicas resistentes (PrP™):

1. Lainmunohistoquimica puede utilizar el mismo tejido que
el empleado para el diagnostico por histopatologia.

2. Técnica de Western Blot, se basa en la extraccion y puri-
ficacion de proteinas a partir de tejido cerebral sospecho-
so, la cual tiene la ventaja de poder emplear tejido autori-
zado o congelado (van Keulen, 2000).

3. La microscopia electronica permite demostrar fibras aso-
ciadas a “scrapie”, mediante una tincion negativa o con
oro coloidal.'*1%!4

Diagnésticos diferenciales

Los diagnésticos diferenciales de la EEB incluyen rabia,
listeriosis, fiebre catarral maligna, polioencefalomalacia, ce-
tosis nerviosa, fiebre de leche, tetania de los pastos, tumores
intracraneales, intoxicaciones que afecten el sistema nervioso
y/o muscular de animales adultos.*+71%:13:14

Tratamiento, prevencion y control

No existe tratamiento para la EEB o para cualquier otra
EET y ni tampoco vacuna preventiva. Sin embargo, varios
compuestos, incluidos la anfotericina, sulfatidos polianio-
nicos, colorante de rojo congo, antibidticos antraciclinicos,
péptidos sintéticos y poliaminas ramificadas, han sido pro-
bados por su habilidad para inhibir la replicacion del agente
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de las EET. Aunque algunos de estos compuestos han mos-
trado cierta efectividad in vitro, no se ha logrado demostrar
resultados prominentes en modelos animales in vivo.!?

Vigilancia en el continente americano

Actualmente, México se encuentra libre de la EEB y “scra-
pie”, porque existe un programa de vigilancia para EET y
neuropatias en rumiantes, coordinado por la Comisiéon Méxi-
co-Estados Unidos para la Prevencion de la Fiebre Aftosa y
Otras Enfermedades Exdticas de los animales (CPA), por
medio de sus coordinadores regionales.

Esta vigilancia consiste, por una parte, en la recoleccion de
muestras de encéfalos de bovinos, ovinos y caprinos que mues-
tren signos de enfermedad nerviosa (vigilancia pasiva). En
estos casos se descartan los diagndsticos diferenciales, princi-
palmente con la rabia (enfermedad zoondtica en nuestro pais).
Las muestras que resulten negativas a rabia se revisan por histo-
patologia para el diagndstico de EEB o “scrapie”.

La otra parte implica la recoleccion de muestras en ras-
tros que, por sus caracteristicas, se consideren bajo riesgo
(vigilancia activa). En el caso de los bovinos, se considera-
ban a los animales mayores de tres afios de edad, importa-
dos o provenientes de padres importados, con anteceden-
tes de haber consumido en alguna etapa de su vida harinas
de carne y hueso importadas (manual). Actualmente, los
criterios para la edad de los animales se estan ajustando
debido a los ultimos casos de EEB presentes en diferentes
partes del mundo.'®

En Canada, durante el afio 2002 fueron evaluados 3,741
encéfalos dentro del programa de vigilancia para la EEB.?

En Estados Unidos antes de 1993, los casos neuroldgicos
sospechosos eran evaluados rutinariamente mediante histo-
patologia. Posterior a esta fecha, los encéfalos han sido exa-
minados usando un método inmunohistoquimico mas sensi-
tivo para detectar PrP™. Hasta el afio 2003, mas de 20,000
encéfalos de bovino han sido examinados, sin encontrar evi-
dencia de EEB.*

El 20 de mayo de 2003, el Dr. Brian Evans, director
ejecutivo de la Agencia Canadiense de Inspeccion de Ali-
mentos (ACIA), inform6 del primer caso (no de importa-
cion) de EEB proveniente de una granja en Alberta, Cana-
da. El diagndstico presuntivo fue realizado el 16 de mayo
de 2003 por un laboratorio de la provincia de Alberta. Las
muestras fueron enviadas al Laboratorio del Centro Nacio-
nal de las Enfermedades Exdticas de Winnipeg, emitién-
dose el diagnostico de EEB el 18 de mayo. Los resultados
fueron confirmados el 20 de mayo por el Laboratorio Ve-
terinario Central de Weybridge, Reino Unido (Laboratorio
de referencia de la OIE para la EEB).

El caso fue detectado en el marco del programa de vigi-
lancia de la EEB vigente en Canada. Las autoridades sanita-
rias de Alberta recogieron muestras de la vaca decomisada
en el matadero el 31 de enero de 2003, la cual tenia ocho
afios de edad y pertenecia a un rebafio de 150 animales consti-
tuido hace tres afios.
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A la fecha, la ACIA ha puesto en cuarentena la explo-
tacion de Alberta y localiza 211 terneros vendidos por el
ganadero en el mes de abril de 2003, para su aislamiento
y posterior eliminacién. El rebafio restante de la explota-
cidn sera despoblado, asi como todos los rebafios que se
encuentren en riesgo después de la investigacion epide-
miologica.'®

Comentarios

Con base en los ultimos acontecimientos relacionados
con la presentacion de diferentes casos de EEB en el mun-
do (Eslovenia, marzo 2003; Japdn, enero 2003; Polonia,
noviembre 2002; Luxemburgo, agosto 2002; Israel, junio
2002; Austria, marzo 2002; y Finlandia, diciembre 2001) y
ya ahora en el continente americano (Canada, mayo 2003),
existe la necesidad de estudiar e informarnos con respecto
a este tipo de enfermedades de impacto sanitario y econo-
mico a nivel mundial.'®

En afios anteriores, al no haberse presentado ningtn
caso nativo en América, los factores de riesgo eran me-
nores para nuestro pais, sin embargo, con el incremento
de los diferentes tratados de libre comercio y la libera-
cidn de aranceles en el sector pecuario, aunado a la pre-
sentacidon de otras EET en los paises vecinos del Norte
(“scrapie”, enfermedad cronica-desgastante de los cér-
vidos, encefalopatia espongiforme del mink y ahora la
EEB), las posibilidades de presentacién de alguna EET
en nuestro pais son mas viables que nunca, lo que impli-
ca un reto para las autoridades agropecuarias de nuestro
pais, asi como para todos los médicos veterinarios o pro-
fesionales relacionados, involucrados en la salud animal
y diagndstico de las enfermedades.
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