
Encefalopatia Espongiforme
de los bovinos (EEB)

(Enfermedad de la Vaca Loca)

Ante la pro/lisa informacion que, a traves de los medias de comrmicaci6u, se Ira hecho
Uegar a la poblacion del UrIlguay, la Sociedad de Medicina Veterinaria del Umgllay !,ace
UegaT pOT este media los comentarios, conclusiones y recomendaciones que, 1a situacion

de la enfermedad de ia "vaea [oca" (EEB) merece a esta Instituci6'J.

Fuel/Ie: R. Bradley, 1994, COllgreso NaciOlral de
Medicilla Veleri/laria, Rumania
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La EEB pertenece a un grupode
encefalopatias infecciosas transmi­
sibles de los animales y de los
humanos, caracterizadas por
cambios espongifonnes y degene­
rativos en el SNC, vacuolizaci6n
neuronal y ast.rocitosis de canicter
progresivo e invariablemente
mortal, relacionadas clinicamente
y por las lesiones microsc6picas
observadas en el encefalo. Es
probablequeel agentecausal pueda

"Gran Bretaila
"lrlanda del Norte
" Republica de lrlanda
• Sultana to de Oman
• Islas Malvinas
"Suiza
" Francia
• Dinamarca
• Portugal
• Alemania
• Canada

"Ia mayoria de los casas en ganado nativo
• exportado desde R.U.
•• Desde noviembre de 1986 a abril de
1995 fueron confirmados 150.000 casas de
EEB cn Gran Bretana e Irlanda del Norte.

Cuadra 1
Paises en los que se ha

confirm.do EEB

de 1995, aproximadamente 150.000
casos fueron coniirmados en
aproximadamente 33.500 hatos
ganaderos en Gran Bretai\a. En el
mismo periodo 1564 casas {ueron
confirmados en 1074 hatos en
Irlanda del Norte. Los ganados
afectados fueron en su mayoda de
razas lecheras, especialmente
Holstein Friesian (Holando), en
comparaci6ncon las razasdecame.

Ademas del Reino Unido de
Gran Bretai\a e Irlanda
del Norte, la EEB ha sido
diagnosticada en 10
paises y territorios
aunqueen 6 de ellos
Canada (1 caso),
Dinamarca (1 caso), Islas
Malvinas (1 caso),
Alemania (3casos), Italia
(2 casos), y el Sultanato
de Oman (2 casos»,
ocurrieron solamente en
bovinos provenientes del
R.U. (ent.re uno a cuat.ro
porarea). En los restantes
4 paises un numero
Iimitado de enfermos
(entre 12 a 143 por pais)
ocurrieron en bovinos
nativos (Francia y Suiza)
o en casos aut6ctonos e
importados del R.U., en
la Republica de lrlanda y
en Portugal (Cuadro 1).

De acuerdo con Bradley, es
posible que una enfermedad
clinicamente muy parecida a EEB,
hara sideya observada en una vaca
de raza gascona por Saccadet en
Francia en 1883. Lamentablemente
no se realiz6 autopsia ni examen
hislopato16gico del cereb roo Quince
anos mas tarde, en 1898 dos
veterinarios franceses de la Escuela
Veterinaria de Toulouse descri*
bieron las lesiones mkrosc6picas
caracteristicas, (vacuolizaci6n del
cerebro), para el Temblor
Epidemico de los ovinos (Scrapie 0

Prurigo Lumbar) y aHeraciones
espongiformes en el sistema
nervioso central.

EI cuadro c1inico y anato­
mopatol6gico de la EEB, fueron
descritos por primera vez, por Wells
y colaboradores en 1987.

Los dos primeros diagn6sticos
de EEB "confirm ados por
microscopla" ocurrieron en
noviembre de 1986, mientras que
los primeros casos clmicos segun
informaci6n epidemiol6gica retros­
pectiva indican su posibleaparici6n
en abriJ de 1985. Estudios realizados
en laboratorios y universidades de
varios paises fueron negativos en
cuanto a descripci6n clinica 0

microsc6pica de 1a EEB, antes de
esa fecha (1986).

Desdenoviembrede 1986a abril
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Cuadro 2

FuentL' R. Bradley, 1994, COllgreso Ntricma/ de Medicina Veterinaria, RUnJanil

+ No se han hecho pruebas de transmisi6n
• Presunlamente expuestos en Gran Bretana

m

mundialmente, su aparici6n es
esporadica en el 85% de los casos;
por trastomos geneticos en un 15%
de los casos y ademas existe
transmisi6n iatrogenica por
trasplantes de tejidos u 6rganos,
administraci6n de medicamentos,
hormonas y uso de cosmeticos
contaminados por el agente causal,
/ < 1%. La ocurrencia estimada es
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Huesped Enfermedad Distribuci6n geogr.ifica

Hwnano Kuru Papua Nueva Guinea
CjD Mundial
GSS Familiar, mundial, pero

swnamente rara
Ovinos/Caprinos Prurigo lumbar Muyextendida
Musm6n Prurigo lumbar Gran Brelana
Ciervomulo CWD Norteamerica
Alee
Vis6n de cda TME Norteamerica, Europa
Bovinos BSE' Reino Unido, Republica de

lrlanda, Francia,
Portugal, Suiza
Nyala EE Gran Bretana
Gemsbak' EE Gran Bretana
Oryx de Arabia' EE Gran Bretana
Gran KUDU EE Gran Bretana
Alee africano' EE Gran Bretana
Oryx gacela' EE Gran Bretana
Gato FSE Islas Britanicas, Noruega
Puma' FSE Gran Bretana
Onza' FSE Australia', Gran Bretana',

Republica de lrlanda'
Ocelote' FSE Gran Bretana

CJD - Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob (Inc.idcncia: casas esporadicos:
85%, casas familia res: 14%, casas iatr6genos<1%)
GSS· Sfndromc de Gerstmann - Straussler (Scheinker)
CWD· Caquexia cr6nica
TME - EncefakJpatra transmisible del vis6n
BSE+ - Encefalopatfa espongifol'me bovina (5610 paises ron casas
aut6ctonos).
FSE· Encefalopatfa espongiforme felina

Encefalopatias espongiformes
transmisibles naturales (BSE)

de Nueva Guinea (1950). Su origen
se debi6 a la costumbre ancestral de
practicas mortuorias que entrafta­
ban contacto intimo con tejidos
infectados, induido canjbalismo.
Ha desaparecido practicamente
desde que se suprimieron los
rituales {linebres y la antropofagia.

6.Enfermedad de Creutzfeldt­
Jakob (ECJ) Esta distribuida

tener un arigen eomOn (Cuadra 2).
EUas son:

l.Temblor Epidemico de los
Pequeiios Rumiantes (Scrapie),
reconocida en el RU., desde 1732.
Afecta principalmente a los ovmos
y caprinos. Esta distribuida
mundialmente, con excepei6n de
Australia, Nueva Zeland ia, algunos
parses de Europa y de America del
Sur, entre ellos Uruguay. Su
reconocimiento tiene gran interes
por servir como modelo para el es­
ludio del grupo, de las encefalopa 4

Has. aparte de sospecharse que pue­
da sec el arigen de la EEB, de acuer­
do con evidencia epidemiol6gica.

2.Enfermedad caquectizante
cr6nica (EEC). Ataca ciertas
espedes de cervidos de America
del Norte como el derva mula, el
alee, etc., seconsidera autolimitante.
Fue diagnosticada en Colorado en
1967.

3.Encefalopatia lransmisible
del vis6n (IITV). Reconocida por
primera vez en Minnesota y
Wisconsin, EEUU de A, en 1947 en
visones de criadero.

Tambien presente en Canada,
Finlandia, Alemania y Rusia. Se
transmite por via oral por raciones
deorigenanimalcontaminadascon
un agente similar a1 Scrapie.

4.Encefalopatia Espongiforme
Bovina (EES), Afeeta especialmente
al bovina domestico, aunque
tambien han sido infectados
b6vidos salvajes alojados en
zool6gicos (antilope y servidos) en
G.B. como tambien felinos salvajes
y domesticos (puma, guepardo,
ocelote y gato). Los £elidos han
mostrado especial susceplibiJidad
en comparaci6n con otros carni­
voros.

En los humanos han sido
diagnoslicadas las siguientes
encefalopatfas espongHormes
transmisibles (Cuadro 2).

5.Kunl, observada en losnativos



de I caso!1 mill6n de personas,
pOl' ana.

7.Sindrome de Certsmann
Stra\issl er Scheinker GSSTambien
de distribuci6n mundiaL Muy rara,
usualmentede transmisi6n familiar.
Cuadro eUnico y palol6gico similar
a la anterior aungue mas grave
caracterizada por un desorden
neurovegetativo transntitido entre
humanos. Ocurrencia cstimada es
de 0,5 casos!1 miJJ6n de personas!
alio.

Caracteristicas de la EED

En terminos generales tOOas las
encefalopatlas tienen un perfodo
de incubaci6n largo (anos) y su
mortalidad es estirnada en 100%.

En los bovinos ocasiona
progresivamente severos danos en
el sistema nervioso centra!, con
alteradones del comportamiento,
agresividad, respuestas sensoriales
anormales y cambios posturales y

locomotivos. Hay disminuci6n de
la lactaci6n, caquexia, aungue se
conserva eI apetito.

La eyoluci6n clinjca conduce a
la muerledel animal. oa su sacrificio
considerando su deterioro ffsico y
su riesgo sanitario.

Los estudios intensivos, sobre la
EEB, realizados especialrnente en
G.B. desde su reconocimiento como
una nuevaentidad m6rbida,en 1986
permitieron adelantos significa­
tivos sobresu patogeniaysucontrol,
aungue lodavia, ano 1996, persisten
dudas y desconocimientos en
aspectos importantes de la
enfermedad, por ej.: agente causal,
transmisi6n horizontal y vertical;
especies Oil.turalmentesuscep tibles;
barrera de especie; transmisi6n a
los humanos.

Se estima que la exposici6n de
los bovinos a 1a infecci6n comenz6
en forma simultanea en diferentes
localidades del R.U. a partir del
invierno de 1981 -1982. La causa

principal de este fen6meno ha side
atribuida a loscambios tecnol6gicos
en el procesamiento de harinas de
carne y de hueso de origen ovino y
bovino, cambios implementados
entre 1978-1981.

Par esa epoca se modificaron los
procedimientos de elaboraci6n de
las raciones 10 que facili16 casi
seguramente, que el agente del
Scrapiepasara infectante a la harina
de carne y de hueso (cambios en
temperatura y tiempo de la
exposici6n y en la extracci6n de
grasas par sol ventes de
hidrocarburos). (Apendice 1).

AI declararse la epizOQlia en los
bovinos, aument6 el nivel de
exposici6n a la infeccl6n para los
mismos, debido a que tambien se
induyeron en las harinas los
despojos de los bovinos muertos y
10 que signific6 un recic!ado en
creciente aumento del agente
infeccioso. Es interesante destacar
que la infecci6n promedio de los
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Fig. 3 Ellce/alopaHa Espmtgiforme Bovina ell anima1es sospecltosos desPlll!S del 18 de julio de 1988. Casas cOIifirmados
par /eclm de nacimiento. Fuellte: R. Bradley, 1994, COlIgresO Nadol/al de Medicil/a Veterillaria, Rumania
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hatos ganaderos continu6 siendo
baja, 1a3casos porestablecimiento,
a pesardelaumentoa la exposici6n,
que se propag6 a gran nUmero de
rebaflos, en especial a los hatos
lecheros en los cuales 1a
alimentaci6n con proteinas y
harinas animales era mas intensa y
ampJiamente usada, en compara­
ci6n con los ganados de came (54%
y 14% respectivamente).

En la figura N° 3, se observa el
numerode casas registrados, desde
el initio de la epizootia hasta 1995,
ohservandose el declive pronun­
ciarlode 1aenfermedad comoconse­
cuenda de las medidas adoptadas
por Gran Bretana desde 1988.

Porotroladoelaumentogradual
de la epizootia se debi6 a que gran
parte de la poblaci6n bovina foe
expuesta progresivamente a partir
de 1981-1982 hasta el momento de
la prohibici6n,en 1988,a la ingesti6n
de las radones alimentarias que
tenian harinas de carne y hueso
contaminadas.

Etiologia

Las investigaciones realizadas
hasta la fecha, pemliten clasificar a
la EEB, dentro del grupo de las
enfermedades producidas por
agentes de transmisi6n no
convencionales (ATNC). La
combinad6n de un largo periodo
de incubaci6n, una estabilidad
excepcional y la neutralidad
inmunol6gica explican por que los
agentes del grupo de las
encefalopatfas degenerativas trans­
misibles se conocen desde hace
tiempo como virus lentos no
convencionales. Los cientificos se
plantean una serie de hip6tesis
sobre la naturaleza deestos agenles
no convencionales.

a.Prion. Es una pequefia
particula proteinica infecciosa que
eontiene una isofonna anormal

(PrPs)de una proteinaeelular PrPn
neuronal codificada poret huesped
que se acumula bajo forma de
agregados visibles al microscopio
electr6nico. EI moelode transmisi6n
lomandocomomodeloelSindrome
de Gerlsmann-Straussler­
Scheinker, se realiza por aeci6n de
la proteina mencionada PrPn,
modificada porun cambio genetico
translativo y acumulada en el
sistema nervioso central en forma
de fibrillas. La proteina anormal
(PrPs) asociada a la infecciosidad
es parcialmente resistente a la
digesti6n par proteasas, mientras
que la PrPn es disociada par estas
enzimas. Prusinger SB 1987.

b.Virino. Seria un hibrido
informacional que consistiria
parcialmente en una proteina
codificada por el huesped, (similar
a la teoria del Prion) que protegeria
a otro componente espedfico
esencial, un acido nucleico que
Iransmitiria la inCormaci6n
genetica. Este acido nucleico
conferiria al agenle inCecciosovadas
propiedades convencionales de los
virus, incluida la variaci6n decepas
y capacidad de mutaci6n
(observadaenel scrapie) Kimber lin
RH, 1982. Sin embargo este acido
nucleico no ha sideaun eneontrado.

c.Virus Filamentoso. Proteina
mas <'icido nucleieo. La proteina esta
codiCicada porel iicido nucleicoque
es especifico y pertenece al propio
virus (Rohmer R.G., 1984).

Si bien todavia no esta
demostrado que la proteina
anonnal denominada ftiQn PrPs
seael agente infeccioso responsable
de la EEB, la mayoda de los autores
parecerian inclinados a aceptar esa
hi p6tesis. Otra opini6n seda que un
~ excepeionalmente resislenle
ala inactivaci6n poelria ser la causa
de la enfennedad. En el caso del
scrapie hay sllstancial informaci6n
sobre el efeeto del genoma del

De Interes

huespedenel periodode incubaci6n
de 1a enfermedad (GeneSine.). Este
gene pareee ser identieo al que
coelifica al POP y podna tener el
doble papel de afectarel perioelode
incubaci6n y ser ademas un
componente del agente infeccioso
del scrapie. EI mismo no determina
una respuesta inmunol6giea, ni
deteriorael sistema inmunitario del
huesped Crente a otras infecciones.
Eslo se debe a la naturaleza no
inflamatoria de las lesiones, 10 que
ha hecho dWcll hasta el presente
disponerde una pruebadiagn6stica
de la EEB en el animal vivo.

EI criterio esencial que hay que
retener, es que el grupo de
enfermedades espongiformes
transmisibles, son todas trans­
misiblesen fonna experimental. Los
dnicos 6rganos del bovino, que se
mostraron infectantes por via
parenteral en inoculaci6n
experimental, son el cerebro y la
medula espinal de bovinos
enfermos de EEB. EI agenle causal
es tambien muy resistente a los
agentes fisico·quimicos (ver
apendice 1). EI agenteproduce una
enfermedad degenerativa con
destrucci6n de las neuronas
(encefalopatfa), y no una lesi6n
inflamatoria (encefalitis) caso rabia,
encefalitis neerosante, relacionada
con la Rlnotraqueitis Infecciosa
Bovina, Encefalitis asociada a la
FiebreCatarral, listeriosisen ovinos,
Encefalitis a virus transmitidas por
artr6podos (Oeste, Este, Venezo­
lana), etc.

Antes de realizar algunos
comentarios sobre medidas de
profilaxis y control, corresponde
teoer presente 10 siguiente: antes
del diagn6stico y re<.:onocimiento
de la EEB como una nueva entidad
m6rbida, mas de 30 especies
pertenecientes a cuatro 6rdenes de
mamiferos, habian side reconocidos
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como susceptibles a uno 0 mas
agentes asociados con el Scrapie, la
Encefa10patia tr30smisible de los
visones, el kUIll y la Enfermedad de
Creutzfeldt-Jakob. Estosugiere que
todos los mamil"eros incluyendo el
hombre pueden ser considerados
como potencialmente susceptibles
a la EEB, siempre y cuando la
exposici6n al agente haya tenido la
capacidad de enfennar. La misma
conc1usi6n se extrae del hecho que
1a susceptibilidad a las enferme­
dades espongiformes dcpende del
genede la Prion Proteina PrP el que
esta presente en todos los
mamiferos. Los riesgog de otras
especies a con traer la EEB se
explican en forma cuantitativa en
h~rminos de "exposici6n efectiva"
capaz de veneer la registencia 0
barreradeespecie.Enconsecuencia,
los mismos principios de riesgo de
contraer la enfermedad deben apli­
carsea los 30imales ya10shum3Oos,
esdecir especiaimente los relaciona­
dos con alimenlos, medicamentos,
farmacos y organoterapia.

Medidas de Profilaxis y
Control de la EEB

Diferentes reuniones intemado­
nales han reconocido y designado a
los servicios veterinarios (publicos
yprivados) sobre su competencia y
la responsabilidad en 1a adopci6n
de las medidas de control de la
EEB, necesarias para la protecci6n
tanto de la salud animal como de la
humana. Segun Bradley las
medidas de protecci6n de la salud
animal y humana adoptadas en
Gran BretaIia, y en h~rminos

generalesaceptadas porotros paises
y por la OMS, FAO, OIE,etc. sedan
las siguientes:

Protecci6n a la Salud Humana

a. EI sacrificio obligalorio y

destrucci6n (por incineraci6n) de
todos los animales clinicamente
sospechosos (medida adoptada en
G.B. el8 de agosto de 1988).

b. La leche de esos animales, no
podra ser incluida en ningun
alimento 0 integrar una cadena
alimentaria (31 de diciembre de
1966).

c. Prohibici6n para el consumo
humano, de residuos (restos) de
bovinos (cerebro, medula espinal
limo (molleja), amfgdala, bazo,
intestino (del duodeno haslael recto
inclusive) mayores de seis meses
de edad y de cualquier olro
producto derivado de los mismos.

d. Publicaci6n de "Gulas" para
la preparaci6n de fam1acos, para
evitar el riesgo que se agreguen, en
cualquier elapa de su fabricaci6n,
lejidos de bovinos 0 ovinos
contaminados (13 de noviembre de
1989). Ademasde procurardestacar
la imporlancia y seguridad
biol6gica que ofrecen los paises
libres de enfermedadescomola EEB
y el Scrapie, en la exportaci6n de
sus produclos crudos derivados de
rumiantes (ovinos, bovinos y
caprinos). Las autoridades medicas
y veterinarias debe ran otorgar
licencias correspondientes. Este
controlcubre tambien los productos
veterinarios y medicos y sus
derivados.

Salud Publica

Con referenda a la salud publica,
la infonnaci6n den tifica disponible,
mayo de 1995, estableda falta de
relaci6n entre la encefalopatia
bovina y la humana tanto en el
Reino Unido, como en Europa
continental y en otros paises.

El numero decasos hum300s de
ECJ era similar, comparada la
incidencia entre paises muy
afectados de EEB (caso Reino
Unido) y poco afectado 0 con

inddencia nula (paises de Europa
continental).

Se consideran validas todavia,
lasconclusionesy recomendaciones
elaboradas por especialistas en la
reuni6n convocada por la
Organizad6n Mundial de la Salud
OMS/WHO y efectuada en
Ginebra, Suiza, en mayo de 1995,
donde se 3Oal126 la problematica
de la "Salud Publica y las
Encefalopatias Espongiformes
Transmisibles del hombre y de los
animales" y en la reciente reuni6n
de cientificos convocada por la
OMS, en abril3 de 1996.

Protecci6n de la Salud Animal

1. Prohibid6n dealimenlara los
rumiantes can protefnas de origen
animal -rumi3Ote- (18 de julio de
1966).

2. Aislamiento obliga Ioriode los
bovinos hembras, pr6ximos a parir
sospechosos de padecer EEB, en
parideras seleccionadas y
aprobadas para esa finalidad, y por
72 horas despues del pa rto. La
placenla, liquidos y cama y otros
residuos deberan ser indnerados.
La paridera sera desinfectada con
productosapropiados. EI prop6sito
de estas medidas que siguen en
vigencia, es evitar el contagio
horizontal con otros animales
(bovinos); si bien hasta el presente
la placenta y sus Iiquidos no han
infectado ratones en pruebas
biol6gicas.

3. La prohibici6n mendonada
en 1, de alimentar a los rumiantes
con restos de rumianles (harinas de
came y hueso) se hizQ extensiva
para la alimentaci6n de otros
mamiferos y tambien aves.

Esla extensi6n de la prohibici6n
para otros animales, fue aprobada
porel comite IndependienteAsesor
en EEB, despues quesedemostr61a
transmisi6n experimental de la EEB
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al cerda por vIa parenteral.
En Gran Beetana los resultados

de las medidas adoptadas,
produjeron un claro descenso de
casos sospechosos bovinos que se
informaron por semana y por meso
Al2S de mayo de 1994 fueron 21%
menos que para el mismo periodo
de 1993 y 18% menos que en el
mismo perforlo de 1992. La
prohibici6n de la alimentaci6n con
radanes contaminadas previno
probablemente 1a muertede 20.()(X)
bovinos en 1992 y 30.000 en 1993.

Es importante considerar, que
se produjeron mas de 10.000 casos
desde la prohibici6n,ajuniode1994,
pero que la mayorla ocurrieron en
los que habian nadda en 1988/89,
cuando todavia se usaban las
racionescontaminadas. A pesarque
el descenso puede caliJicarse de
dramatico, la casuistica presentada
llama a la reflexi6n sabre la
necesidad decontinuar investigan­
do otras fuentes de transmisi6n de
la EEB.

Por esa raz6n se esta
desarrollando un experimento que
abarca 300 hatos con animales
afectados nacidos despues del 30
de octubre de 1988 wando entr6 en
vigencia la prohibici6n de la
alimentaci6n para determinar los
riesgos de infecci6n comparativos
entre la via oral y las vias horizontal
y vertical.

Aun admitiendo que deben
existir otras formas de transmisi6n,
se estima que para el ano 2OCXJ, la
epizootia quedaria practicamente
eliminada, considerando la poca
importancia epidemiol6gica que
pudieran tener las mismas
comparadas con la transmisi6n
alimentaria que ha sido esencial en
el origen yevoluci6n de laepizootia.

Conclusiones

1. Todos los mamfferos,

incluycndo los humanos, deben ser
consideradoscomo potencialmente
susceptibles a la Encefalopatia
Espongiforme Bovina EEB (BSE).

2. Su situaci6n esta siendo
permanentementeobservadaycon­
trolada en todos los paises afecta­
dos. La informaci6n presentada
perrniteafinnarque esta declinando
notoriamente en Gran Bretana.

3. Las medidas de control
adoptadas pa recen apropiadas para
minimizar el riesgo de una
exposici6n al agente transmisor y
en consecuencia de contraer la
enferrnedad. Se considera valida
para los animaJes y el hombre.

4. Deacuerdo con los resultados
de las pruebas biol6gicas expe­
rimentales efectuadas en ratones y
a diferencia de 10 que sucede con el
scrapie de losovinos, el agentede la
EEB s610 pudo ser aislado del
encefalo y de la mcdula espinal de
bovinos enfermos despucs de la
inoculaci6n experimental a ra tones.

5. Evidencia epidemiol6gica de
Europa continental no ha
encontradocambiosen la incidencia
de Creutzfeldt-Jakob atribuibles a
1. EEB.

6. Es intenci6n de esta Soc:iedad
continuar invitando persona Ii­
dades, espedalistas en EEB, y
organizar reuniones durante el ana
en curso, especialmente despues
que se ha reconocido por primera
vez, por partede las autoridadesde
salud del Reino Unido, (aunque
hayan sido reiteradas afirmaciones
periodisticas) que existiria relaci6n
epidemiol6gica de la epizootia de
EEB (85E) con una afecci6n en el
hombre. donde es conocida como
"Encefalopatia de Creutzfeldt­
Jakob", (Marzo de 1996).

Recomendaciones
generales

a. Continuar los esfuerzos de

De Interes

investigaci6n para:
- mejorar el diagn6stico,

especialmenteenelanimaldurante
el periodo de incubaci6n.

- definir con mayor predsi6n la
patogenesis de la encefalopatia.

- desarrollar metodos mas
efidentes de inacHvaci6ndel agente
causal.

b. lnvestigar el real significado
que tiene para la Salud Publica la
EEB, y tambien la encefalopatia del
gato domestico.

c. Desarrollar un "sistema de
vigilancia epidemiol6gica perma­
ncnte" para aquellos paises que
podrian servir como fuentes de
aprovisionamiento de medica­
mentos naturales, hormonas, etc,
libres deagentes de encefalopatias.

d. EI Comite de Expertos
Veterinarios de 1a Uni6n Europea
estableci6 restriccionesseveras para
importar desde RU, animales en
pie, carne y subproductos (visceras),
carcasas, semen, embriones,
medicamentos, farmacos, cosme­
ticos, etc. que pueden contener y
vehiculizar de alguna forma, el
agente causal de la enfermedad y
volverse potencialmente peligroso
para la salud humana y animal.

e. Realizar una reuni6n de
expertos en EEB, con la finalidad de
preparar una "Cula" de prace­
dimientos que miniminicen el
contagio de la enfermedad, por
medicamentos naturales 0 con
proceso de fabricaci6n y tambien
por cosmeticos, que han tenido eJ
agregado de tejidos contaminados.
La "Guia" deberia indicar nuevos
metodos fisico~quimicos que
aseguren la inaclivaci6n del agente
de la enfermedad, como tambien
normas para preparar una
legislaci6n adecuada.

"Condiciones para que el stock
pecuario de un pais, pudiera
padecer una epizootia de
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encefa10patfa espongiforme como
la del R.U. serian las sigyientes":

1. Existencia de numerosa
poblaci6n animal bovina y ovina.

2. Presenciade una encefa10pa Ha
espongiformecon ca racterfsticas de
enzootia, porejemplo, el scrapie de
los ovinos.

3. Uso y abuso de una
alimentaci6n a base de
concentrados proteicos de origen
animal, contaminadascon el agente
de 1a EEB.

4. Tecnologia inadecuada en la
preparaci6n de los concentrados
proteicos (harina de came y hueso),
que no destruye el agente infeccioso
responsable de la enCermedad
(Apendice 1).

5. Agregado de residuos de
animales potencialmentepeligrosos
por su mayor capacidad inCectante
(cerebro, medula espinal, timo,
amigdalas, intestinos (desde el
duodeno a1 recto inclusive) para la
preparaci6n de harinas de carne y
hueso.

6. Sistema de crianza en
establecimientos con alimentaci6n
de concentrados proteicosy harinas
de origen animal a diferencia del
pastoreo natural a campo. La
estabulaci6n facilitarfa el contagio
horizontal y vertical, si se
comprobara este mecnnismo de
transmisi6n que existe para el
scrapie.

7. Legislaci6n inadecuada.
Otorgamiento de permisos de
importaci6n de animales, semen,
embriones, medicamentos, etc. que
contengan productos de origen
animal, sin tener en cuenta la
situaci6n de riesgo del pals de
origen y su estado sanitario en
materia de encefa10patias, caso
Gran Bretana, Irlanda, Suiza, etc.
que han presentado casos
aut6ctonos de EEB.

8. Importaci6n en las mismas
condicionesmencionadasen punto

7de raciones (pellets) concentrados
proteicos de origen animal para
aJimentaci6n de animales (rurnian­
tes, grandes y pequeoos, gatos,
perros, etc.) sin tener en cuenta el
estado sanitario animal del pais de
procedencia.

Riesgo de introducci6n de una
EncefalopaHa Espongifonne

en Uruguay

a. La poblaci6n bovina se ha
mantenido estable en los ultimos
aoos entre 9 a 11 millones de
cabezas; la ovina, en su mayoda de
raza Corriedale oscila entre 21 a 24
millones, distribuidas ambas en 68
milestablecimienlosagropecuarios,
de los cuales, 7mil son productores
lecheros. Eneste tipodeexplotaci6n
los ovinos y bovinos estan
separados a diCerencia de los
produclores de bovinos de came,
donde se practica un sistema de
producci6n mixlo, en regimen
extensivo.

b. En nuestro pais la crianza de
los animales incluidas las razas
lecheras se realiza como se
mencion6, en fonna extensiva, con
alimentaci6n en praderas naturales
o mejoradas y en praderas
artificiales. Las raciones concen­
tradas contienen gran cantidad de
fibras vegetales en relaci6n con las
proteinas de origen animal las que
se proporcionan generalmente a las
aves, ganado led1ero, cerdos y a
bovinos en cabana.

c. La raza ovina predominante
en Uruguay es la Corriedale,la cual
no registra antecedentes de scrapie
ensu genealogia, que porotra parte,
nunca ha side observada ennuestro
pais. El regimen de explotaci6n
ovina es total mente extensivo,
excepcionalmente se utilizan
concent rados, loscualesse destinan
a animates de cabana en su
preparaci6n para las ferias

ganaderas.
d. Tal vez la tecnologia utilizada

en los frigorHicos para la
preparaci6n de harinas d~ came y
hueso, podda no satisfacer los
requisitos modernos de calor
humedo y tiempo de exposici6n
requeridos para esterilizarel agente
causal de una encefalopatia, en el
caso hipotetico que se introdujera
en un digestor un animal
contaminado 0 sus restos.

Es recomendable, por consi­
guiente, ejercer una vigilancia
permanente, para que los
procedimientos de fabricaci6n y
Cuncionamiento cumplan con los
requisitos en vigencia, para
seguridad sanitaria del producto
final elaborado.

e. Por otro lado es importante
efectuar una estred1a vigilancia de
las raciones preparadas con
proteinas de origen animal, sobre
todo las provenientes de paises con
baja yalta incidencia de EEB, caso
Gran Bretana, lrlanda del Norte,
Suiza, etc. y destinadas a la
alimentaci6n de rumiantes
(pequenos y grandes), animales de
campania (perros ygatos). Deberian
retirarse del mercado nacionallos
clasificados como peligrosos porsu
origen y prohibir su importaci6n
futura.

En consecuencia:
f. Desde que se tuvo

conocimiento de la enfennedad en
el Reino Unido y en Europa
Continental, las autoridades
veterinarias del MGAP del
Uruguayestuvieron vigilantes para
evitar la entrada al pais, de un
animal sospechoso de contami~

naci6n y de prod uclos que pudieran
tambien vehiculizar la infecci6n.

EI marco legal existente en
Uruguay, permite desarrollar
actividades de contrator de todos
los establecimientos del pais, asi
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como la de regular las impor­
taciones de animates y la de
implementar planes de inter­
venci6n, tratamiento y control de
enfennedades animales, dentro de
un amplio rango de medidas
tendientes a la estrategia de la
sanidad animal 0 preservaci6n de
la salud publica (Apendice 2).

Por los motivos expuestos se
considera improbable que se pued.a
introducir y prosperar, enUruguay I

la encefalopatia espongiforme
bovina y tambien el scrapie, tanto
por transmisi6n alimentaria, como
por via horizontal 0 vertical.

g. Se recomienda el envfo a
Europa de una misi6n aHcial
integrada por veterinarios con el
objeto de obtener informaci6n
cientifica de primera linea sobre la
situaci6n de EEB. Dicha misi6n
deberia visimr: Gran Bretai'la; la OlE
(Pads-Francia); Uni6n Europea
(Brucelas-Belgica); OMS (Ginebra­
Suiza); FAD (Roma-Italia) y
Portugal.

La misi6n deberfa especial­
mente, realizar contactos y
reuniones con los Servicios
Veterinarios Oficiales de los paises
y Organismos Internacionales
mencionados, proporcionando la
informacion cientifica y tecnica
necesaria para defender Ia posici6n
uruguaya como pais libre de EEB;
teniendo en cuenta que, para la
aprobaci6n final de medidas
sanitarias por parte de las
autoridades poUticas de la Uni6n
Europea, es relevante y decisiva la
opini6n de los temicos veterinarios
espedalistas que los asesoran.

h. Solicitar a la OPS/OMS, FAO
YOlE, la realizaci6n de una reuni6n
a nivel de paises miembros del
Mercosur, para analizar la
problematica de la EEB y su
repercusi6n en salud animal y
humana y en el comercio de
productos pecuarios.

La misma podria concretarse en
Montevideo durante el ano 1996.

i. Se ha preparado un equipo de
veterinarios oficiales en el
extranjero, para el diagn6stico
cIinico e histopatol6gico de la
enfermedad, que depende del
DILAVE "Miguel C. Rubino".

j. La Direcci6n General de
ServiciosGanaderos del Ministerio
de Ganaderia, Agricuitura y Pesca
ha preparado documentaci6n
tecnica en la materia, para difundir
el conocimiento de 1a encefalopatfa
en todo el paiS, espedalmente a la
profesi6nveterinaria y prod uctores
pecuarios.

k. Es importante destacar que,
para enIrentar mejor posicionados
los riesgos de introducci6n de esta
enfermedad, las medidas de
gobiemodeben tenerespeciaimente
en cuenta los in formes, aseso­
ramientos y recomendaciones
tecnicas, tal como ha sucedido y
con capacidad de resistir presiones
que siempre pueden existir.

I. La adopci6n de estas medidas
recomendadas por los servicios
tecrucos ha cootado con el apoyo
del Poder Ejecutivo y tambien, con
el respaldo unanime de las
Instituciones que integran la
CONAHSA (S.M.V.U.; A.R.U.;
F.R.U.; C.A.F.)

Referencia BibIografica que
puede consultarse

1. 1995. MayoReport of a
Who Consultation on Public
Realth issius related to
human & Animal trans­
missible spongiforrns ence­
phalopathies. Geneva. 17 ­
19 mayo 1995.

2. 1995. Febrero "Documen-
to aclaratorio del capitulo
3.2.13 del C6digo Zoosa­
nitario Internaciona1 de la
OIE, relativo a la

De Interes

Encefalopatia Espongifonne
Bovina" (EEB) (BSE)

3. 1994. Noviembre "Bovi-
ne Spongifonn Encephalo­
pathy (85E) Epidemiology
and Control". Bradley R. VII
International Syprosium of
Vet.

4. 1994. Noviembre "Bovi-
ne Spongiform Encephalo­
pathy in Grent Britain" "A
Progress Report".

5. 1994. Octubre "Bovine
Spongiform Encephalo­
pathy(BSE)". "Epidemology
an Research" R Bradley 6°
National Congress of
Veterinary Medicine 2S - 28
Sinaia. Romania.

6. 1994. Junio-Julio "Les
Encephalopathies Spongi­
forms Animales en Grande
Bretagne". BullSoc. Vet.Prat.
de France. Juin -Juillet-l994.
Ray Bradley.

7. 1992 "Sub Acute,
transmissible Spongiform
Encephalopathies; Current
concepts an future needs".
"R. Bradley and D.
Mathews". Rev. Sci. tech Off
Int. Epiz.

8. 1992 "Encefalopatia
Bovina Espongiforme" RH.
Kimberlin Rev. Sci. tech.Ofl.
Int. Epiz.

9. 1991. Noviembre"Report
of the Who Consultation on
PublicHealth issues Related
Animal and Human
Spongiform Encepha-
lopathies". Geneva, 12-18
Nov. 1991.

10. 1991. Setiembre "Bovine
Spongiform Encepha·
lopathy (SSE). The Current
situation and research" R
Bradley. Eur. J. Epidem.

11. 1991. Julio "Fact Sheet.
Bovine Spongiform Ence­
phalopathy" United States

W':E"7r.1E.lR.Jl:L'.r~

Vol 31 N9 128 OCTUBRE • DICIEMBRE 1995 111



Department of Agriculture,
Animal and Plant Health.
Inspection Service. 14.

12. 1990. SetiembreReport of
the meeting on Bovine
Spongiform Encephalopathy
(BSE) Paris 28-29 Nov. 1990.

13. 1990. Setiembre "The
search for scrapie Agent 15.
Nuclei Acid" Judd M. Riten

and R.F. March. Microbio­
logical Revews.

1989. Abril "Evidence of
Mitochond rial Invol vement
inScrapie Infection" Judd M.
Aiken Judy L. Williamson 16.
and R. F. Marsh Journal of
Virology

1989. Feb. "Report of the
working Party an Bovine

Spongiform Encepha­
lopathy". Department of
Health Ministry of
Agriculture, Fisheries &
Food.

1992. Junio Encefalo~

patias Espongiformes
transmisibles de los
Animales. Revue sci. & tech.
DIE.

Apendice 1
Caracteristicas del Agente Infeccioso

Esterilizaci6n Fisico-Quimica
de la EEB (BSE)

La infecci6n por estos agentes no provoca reacci6n
inmunitaria, de modo que en la practica no existe
actualmente forma de detectar la infecci6n en los
animaIes vivos.

Los agentes del prurigo lumbar (scrapie) y par
ded.ucci6nde la EEB (BSE), dan muestras de resistencia
excepcionalmente aI calor, a los rayos ultravioletas, a
las radiaciones ionizantes y a los desinfectantes
quimicos.

Los dos agentes infecciosos mencionados, parecen
reaccionar del mismo modo a la inactivaci6n fisica y
quimica.

EI calor hlimed.o garantiza una inactivaci6n mas
eficaz que el calor seeo. EI metodo de inactivaci6n del
agente de la Enfermedad de Creudzfeldt-]akob, que
utilizan los hospitales y laboratorios del Reino Unido,
se basa en los estudios sabre el agente del prurigo
lumbare implica laesterilizaci6ncon vaporen autoclave
a temperaturas comprendidas entre 134° a 138°C,
durante 18 minutos a 207 hPA (tiempo y temperatura
constantes). Algunos experimentos recientes han
mostrado que con temperaturas mas bajas pueden
quedar residuos de infecciosidad.

EI hipoclorito de sadio que proporciona un 2%
(20.000 ppm) de cloro libre activo, durante 1 hora a
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20°C efectivo.
La soda caustica (hidr6xido de sodio) 1 N 4% 0 2 N

8% durante 1 hora a 20"C, puedc servir tambien como
desinfectante, aunque con este tratamiento pueden
quedar residuosde infecciosidad. Los resultados de un
estudio experimental complejo sobre los sistemas
industriales de transformaci6n de despojos animaIes
que se utiJizan en la Uni6n Europea V.E. para la
producci6n de harinas de came y hueso, han revelado
quedos de los procedimienlos utilizados, no permiten
esterilizar el agente de la EEB (BSE).

Se ha detectado infecciosidad en las harinas de
came y hueso, pero no en el cebo, elaborados con esos
dos procedirnientos, a partir de despojos de animales
a los que se habian agregado, cerebro y medula espinal
de bovinos enfermos de EEB. Ambos procedimientos
quedaron prohibidos para la tr3[\sformaci6n de
despojos derivados de rumiantes.

Continuar los experimentos sabre la esterilizaci6n
con calor hUmedo en escala industrial y de laboratorio
con el agente de la encefalopatia espongiIorme bovina.

Copia del Documento aclaratoriodelcapitul03.2.13
del C6digo Zoosanitario lntemacional de la O.l.E.
Oficina Internacional de Epizootias, relativo a la
Encefalopatia Espongiforme Bovina. EEB (SSE) (Ano
1994).
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Apendice 2

MINISTERIQ DE CANADERIA, ACRICULTURA Y PESCA

DIRECCION GENERAL DE SERVICIOS GANADEROS

Montevideo, 15 de enero de 1996

Vista: las condiciones de vigilancia
epidemiol6gica exigidas por la Oficina lntemacional
de Epizootias (O.I.E.) para sec reconocido como paiS
tibee de Encefalopatia Espongiforme Bovina (E.E.B.)
aprobadas por los paises miembros en 63a. Sesi6n
General, celebrada en el mes de mayo de 1995.

Resultando:
I} 1a necesidad de implementar un Sistema de

VigiJancia Epidemiol6gica contra Ja E.E.B. y atras
enfermedadesque afectan el Sistema Nervioso Ceotral,
a satisfacci6n del C6digo Zoosanitario Internacional
de la O.I.E., a los efectos de sec reconocidos como paiS
tibee de dicha enfermedad;

n) ninguna de las Encetalopatias EspongiJormes
Transmisibles tales como E.E.B. 0 Scrapie ha side
registrada 0 saspeehada, constituyendo por 10 tanto
enfennedades ex6ticas;

Ill) adicionaimenteel sistema pennitira monitorear
otras enfermedades tales como la Rabia, cuyo ultimo
brote registrado fue en 1966;

Considerando:
I) que la E.E.B. es una enfermedad incorporada

como Encefalopatia Espongiforme Transmisible al
articulo segundo de la ley 3.606, de 13 de abril de 1910,
por el decreto 351/994 de 9 de agosto de 1994, li..1timo
ampliatoriode la n6minade enfermedades establecidas
por el mencionado articulo;

II) las enfermedades listadas en el articulo segundo
de la ley citada ut supra son de denuncia obligatoria
para tenedores de animales a cualquier titulo asi como
para veterinarios, previendo dicha norma sanciones
para los omisos;

Atento: a 10 dispuesto por, las leyes 3.606 de 13 de
abril de 1910 y 16.082 de 18 de octubre de 1989, al
C6digo Zoosanitario Internacional de la OJ.E. y al
decreto 351/994 de 9 de agosto de 1994;

La Direcci6n General de Servicios Ganaderos
RESUELVE
Art. P (Denuncia) Todo propietario 0 tenedor de

animales a cualquier titulo 0 que tenga conocimiento
que un animal domestico, de compania, de zool6gico
o pertenecientea la fauna en cautiverioque presente 0

muera con sintomatologia nerviosa 0 con trastomos
locomotores de origen central. debera ser denunciado
en la Oficina de los Servicios Ganaderos Zonales 0

Locales mas cercana. Esta denuncia obligatoria se hace

extensivaa los Veterinarios privados y funcionariosde
la Direcci6n General de Servicios Ganaderos.

Art. 20 (Atenci6n) Los ServiciosGanaderosZonales
o Locales, debenln avisar dentro de las 24 horas de
recibida la denuncia, por via fax 0 telef6nica a la
Direcci6n General y concurrir en forma inmediata al
predio a los efectos de realizar la investigaci6n
epidemiol6gica y la interdicci6n preventivadel mismo.

Art. 30 (Equipo de Especialistas) La Direcci6n
Generalenviara un equipode espeeialistas, quien sera
el encargado de efectuar el seguimiento del casa, la
necropsia, si correspondiere y la eventual destrucci6n
del cadaver, as! como la extracci6n del material para
estudios de laboratorio.

Art. 40 (Procesamiento) Los materiales extraidos
seran procesados en la Direcci6n de Laboratorios
Veterinarios de acuerdo con las tecnicas descriptas en
el Capitulo B.13 del Manual de Pruebas Diagn6sticas y
Patronizaci6n de Vacunas, O.lE., 1992, asi como otras
tecnicas necesarias para llegar al diagn6stico etiol6gico.

Art. 50 (Registro) Dentrodel Sistema de lnformaci6n
se registraran todas las sospechas de E.E.B., Scrapie y
Encefalopatias Espongiforme Transmisibles
confinnadas 0 descartadas y diagn6stico diferencial.

Art. 60 (lnterpretaci6n) A los efectos del C6digo
Zoosanitario de la OJ.E., cada sospecha confirmada
debe considerarse y registrarse como un foco
independiente.

Art. 70 (Predio Infectado) Si eventualmente se
conJirmara E.E. B. 0 Scrapie 0 cualquierotraenfermedad
ex6tica, la Direcci6nGeneral de los ServiciosGanaderos,
determinanl oportunamente las acciones a seguir con
el predio y su poblaci6n.

Art. 80 (Comunicaci6n) Notifiquese el personal
tecnico de la Direcci6n General deServicios Ganaderos
y pase a conocimiento de la Sociedad de Medicina
Veterinaria, a la Comisi6n Nacional Honoraria de
Salud Animal (CO.NA.H.5.A.), a las Comisiones
Departamentales de Salud Animal (CO.DE.SA.),
teniendo en cuenta su responsabilidad y participaci6n
en el Sistema de Vigilancia Epidemiol6gica objeto de
esta resoluci6n.

Art. 90 (Publicaci6n) Esta resoluci6n tendra vigencia
despues de ser publicada en dos (2) diarios de
circulaci6n nacional.

(Fdo.: Dr. Dante H. Geymonat, Director Gra!. de
Servicios Ganaderos)
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