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Encefalopatia espongiforme bovina

Héctor E. Gonzalez Ch. MVZ Ph.D.
ICA - CEISA, Bogota DC. Colombia

La encefalopatia espongiforme bovina (EEB) es una enfermedad neurologica fatal descrita inicial-
mente en la Gran Bretafia en 1986. Todas las evidencias patoldgicas, epidemiologicas y de
transmisibilidad; indican que el patrén clinico-morfoldgico de EEB corresponde a otras encefalopatias
transmisibles del hombre y de los animales domésticos y que se desencadena después de la inges-
tiébn de alimentos «contaminados” con el agente, presente en los suplementos alimenticios que con
tienen harinas de hueso o de sangre preparados con huesos, musculos o tejido nervioso de rumian-
tes portadores del agente. Considerando el periodo de incubacion de la enfermedad, entre 3-5 afios,
un factor que probablemente influyé en la apariciéon de la enfermedad fue el cambio que se practicéd
en los sistemas de procesamiento de las harinas de carne y huesos entre 1981-1982, que consistio
en la disminucién del uso de solventes de hidrocarbonos y la disminucion de las temperaturas de
tratamiento; esto pudo resultar en un aumento de la supervivencia del agente infectante. La infectividad
del agente de EEB se ha demostrado en el cerebro, la médula espinal y en la retina de animales
afectados en forma natural y ademas de estos tejidos, en animales infectados experimentalmente
se ha demostrado infectividad en el ileon terminal. De acuerdo con el documento de la Organizacion
Mundial de la Salud, con participacién de la OIE, la infectividad de los tejidos y fluidos bovinos se ha
dividido en cuatro categorias dependiendo del mayor o menor grado de probabilidades de ser
infectantes asi:

Categorial  Alta infectividad Cerebro, médula espinal, ojo

Categoria Il Infectividad media Bazo, amigdalas, ganglios linfaticos, pituitaria
adrenal, duramadre, placenta, colon distal.

Categoria lll  Infectividad baja Nervios periféricos, mucosa nasal, timo, médula

6sea, higado, pulmon, pancreas.

Categoria IV Infectividad no detectable =~ Musculo esquelético, corazédn, glandula mamaria,
sangre, suero, heces, rifidn, tiroides, glandula salival,
saliva, ovario, utero, testiculo, tejidos fetales, calostro,
leche, bilis, hueso, cartilago, tejido conectivo, piel, pelo
y orina.
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La distribucién de la enfermedad por nimero de
casos confirmados en el mundo es la siguiente:

Pais Total de casos
Gran Bretana 161.663
Suiza 211
Irlanda 123
Portugal 31
Francia 18
Alemania 2

Italia 2
Oman 2
Canada 2
Dinamarca 1

Islas Malvinas 1

FUENTE: IICA, Caraphin, News (junio 1996). Toma-
do de Ministry of Agriculture, Fisheries and Food, Ik.

Los casos demostrados en Canada, Dinamar-
ca, Islas Malvinas, Alemania, Italia y Oman fueron
en bovinos importados de la Gran Bretaia.

Las encefalopatias espongiformes en los
mamiferos, incluyendo el humano, son patolo-
gias que se han reconocido desde el siglo XVIII
(Scrapre en ovinos) o a principios del siglo XX
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(Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob (E.C.J) su
forma esporadica, 1921), sin embargo, dos
eventos importantes a finales del siglo XX que
fueron la inusitada aparicién y alta prevalencia
en la especie bovina y la deteccidn de lo que se
denomind la nueva variante de la E.C.J. en per-
sonas jovenes, causaron una alarma a nivel
mundial. La primera (EEB) probablemente des-
encadenada por contaminacion de los bovinos
con agentes infectantes procedentes de ovinos,
la segunda (ECJ n.v) se sugiri6 la asociacion
epidemioldgica con el contacto de personas con
bovinos o sus tejidos; aunque ninguna de las
dos propuestas ha sido plenamente sustenta-
da con métodos cientificos, ante esa sospecha
se decidio que las encefalopatias espongiformes
deben ser de declaracién obligatoria inmediata
y los paises deben reforzar sus sistemas de vi-
gilancia y diagnéstico de las encefalopatias
espongiformes e informar periédicamente a los
organismos mundiales de salud (OIE) sobre el
progreso de sus actividades en este topico.

La relacion sugerida pero no confirmada ple-
namente entre las encefalopatias transmisibles
se resumen en el siguiente esquema:

GSS KURU
CJD FAMILIAR CJD IATROGENICO
/
CJD
B. CJD ESPORADICO
B,C
HUMANOS
ANIMALES
A. A.
OVEJAS > BOVINO —>  FELINO
A. \I/
CABRAS

A. TRANSMISION ORAL
B. TRANSMISION ORAL (PROPUESTA)
C. TRANSMISION ORAL O PARENTERAL
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La naturaleza del agente transmisible de las
encefalopatias espongiformes son aun materia
de discusion cientifica; la mas reciente postu-
lada por varios cientificos, creen que se trata
de una isoforma autoreplicante de una proteina
de la membrana celular normal “hipotesis del
PRION”, soportada en hechos que incluyen la
purificacion de la proteina resistente a proteasas
(PrP) y la infeccidn con desarrollo de lesiones
degenerativas del sistema nervioso central.
Antiguamente se habl6 de virus lentos, teoria
que fue descartada por la falta de evidencias
inmunolégicas, morfologicas y epidemiologicas
pertinentes. Otras postulan que el agente es una
particula similar a un virus que contiene acido
nucleico. Solamente es claro que cualquiera que
sea la naturaleza el agente posee un alto grado
de resistencia a muchos procedimientos con-
vencionales de inactivacién incluyendo irradia-
ciéon ultravioleta y ionizante, temperaturas ex-
tremas, etanol, formaldehido y procedimientos
estandares de autoclave.

En los bovinos, EEB tiene un periodo de
incubacion entre 3 y 5 afios, una vez se inician
los signos y sintomas el curso de la enferme-
dad tipicamente varia entre uno y dos meses
(variacion entre 7 dias a 14 meses). Los sinto-
mas observados mas comunmente son signos
de apreension, hiperestesia y ataxia; sin em-
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bargo, los animales afectados también presen-
tan disminucién de su produccion lactea y pér-
dida rapida de su condicién corporal.

Los cambios patolégicos consisten en lesio-
nes “vacuolares” especificamente en los nu-
cleos neuronales de la base del cerebro, lesio-
nes que consisten en vacuolizacién
intracitoplasmaticas de las neuronas de los
nucleos obex, pedunculos cerebelosis,
canelales, coliculo superior, nucleo rojo, nucleo
dorsal, tracto solitario y nucleo vestibular, acom-
pafado de una reaccidn glial dada principalmen-
te por astrocitos.

Laidentificacion del agente que producen las
encefalopatias espongiformes humanas y ani-
males permanecen tan incierta con la caracte-
rizacion de la naturaleza; al menos en la actua-
lidad no existen metodologias que permitan un
diagnéstico antemortem. En ausencia de mé-
todos “invitro”, los cambios histopatolégicos
detectados en el sistema nervioso central pro-
porcionan las bases usuales para el diagnosti-
co de EEB; adicionalmente se han desarrolla-
do metodologias que ofrezcan criterios mas
especificos en la deteccion de la proteina anor-
mal acumulada como la microscopia electroni-
ca, la separacion electroforética e inmunobloting
y algunas inmunohistoquimicas (Peroxidasa)
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