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1.- INTRODUCCION

Los oficiales de salud animal definen a una enfermedad exdtica de los animales
(EEA) como una enfermedad importante transmisible del ganado o las aves que se
considera inexistente en los Estados Unidos y sus territorios, la cual tiene un impacto
econdmico o sanitario potencialmente significativo. El Servicio de Inspeccion en
Sanidad Animal y Vegetal (APHIS) del Departamento de Agricultura de los Estados
Unidos (USDA) trabaja vigilantemente con oficiales estatales de salud animal y
profesionales de la medicina veterinaria para identificar, controlar y erradicar estas

enfermedades animales y disminuir su impacto (USAHA, 1998).

Las Encefalopatias Espongiformes Transmisibles (EET) comprenden un grupo
heterogéneo de enfermedades que presentan como caracteristica comun una lesién

espongiforme en el encéfalo. (Ettinger and Feldman, 2007).

El primer diagndstico en la década de los 80°s en el Reino Unido de la Encefalopatia
Espongiforme Bovina (EEB), comunmente conocida como enfermedad de las vacas
locas, y la posterior demostracion de la posibilidad de transicibn a la especie
humana, levantaron una gran preocupacion publica sobre ésta y otras enfermedades

relacionadas que en conjunto se denominan EET (Vargas et al., 2001).

Las EET son enfermedades mortales causadas por conformaciones anormales de
una proteina denominada pridon que se deposita formando placas amiloides en
determinados 6rganos, principalmente en el cerebro. EI nombre de prién deriva de

proteina infecciosa. Constituyé un gran hito bioquimico el descubrimiento de que una
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proteina puede provocar y transmitir una enfermedad sin necesidad de acidos

nucleicos (Vargas et al., 2001).

Se conocen distintas enfermedades de este tipo que afectan a la especie humana, a
muchos mamiferos de interés agropecuario como ovejas, cabras y vacas, y a otros
domésticos como los gatos o salvajes como ciervos, visones y alces, ademas de
diversos animales que viven en cautividad en los parques zooldgicos. Las sospechas
posteriormente confirmadas de que estas enfermedades son infecciosas y de que
pueden ser transmitidas de unas especies a otras, y sobre todo que puede ser
transmitida por el consumo de animales enfermos, potenciaron las investigaciones
cientificas sobre todos los aspectos relacionados con los priones. Los priones son
glucoproteinas de membrana que se anclan a la misma por una molécula de glicosil-
fosfatidil-inositol y cumplen funciones biolégicas todavia no bien conocidas. Las
isoformas celulares normales se nombran como PrPC y las isoformas patologicas
como PrPSc, correspondiendo las siglas Sc a “scrapie”, una enfermedad priénica
padecida por ovejas y cabras que en espanol se conoce como “tembladera”. (Vargas
et al, 2001)
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2.- OBJETIVO

Realizar una revision de literatura exhaustiva de la enfermedad denominada
Encefalopatia Espongiforme Bovina (EEB) en sus diferentes aspectos tales como
transmision, patologia, etiologia, rango de huéspedes, distribucién geografica,
periodo de incubacién, signos clinicos, lesiones microscopicas y macroscopicas,
morbilidad y mortalidad, diagnostico, tratamiento, control y erradicacion, toma y envio
de muestras, acciones en diferentes paises, implicaciones en la salud publica e
importancia econémica; que permite un mayor entendimiento de la enfermedad. Esta
revision esta dirigida a los estudiantes de Medicina Veterinaria y productores

interesados en este topico de la salud animal.
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3.- JUSTIFICACION

La enfermedad de EEB es una enfermedad que, desde el punto de vista de las
autoridades oficiales del pais, es de tipo exdtica. Sin embargo el no haberse
registrado casos en México no deja de alertar a las autoridades sobre los riesgos
que se presente algun caso en el pais ya que es potencialmente zoonotica. De ahi
su importancia de que los estudiantes, Médicos Veterinarios Zootecnistas en el
ejercicio de la libre profesion y productores conozcan las generalidades de la
enfermedad para su reporte de casos sospechosos a las autoridades competentes

en materia de sanidad animal del pais
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4.- ANTECEDENTES E HISTORIA

La Encefalopatia Espongiforme Bovina (EEB) era desconocida como tal por los
ganaderos, veterinarios y otros profesionales que trabajaban con ganado vacuno,
hasta que se observo en un hato en el condado de Kent en 1985, lo que fue seguido
en 1986 de observaciones similares en la region central de Inglaterra y en el
suroeste, dandose una propagacion general posteriormente a toda Gran Bretafia en
1987. Las investigaciones realizadas en el Laboratorio Veterinario Central en
Weybridge confirmaron que la nueva enfermedad era una Encefalopatia
Espongiforme, patoloégicamente similar al scrapie, pero sin relacion epidemioldgica
con un brote de scrapie natural (Stewart, 1999; Brun, 2008; Trigo, 1998, Hernandez,
2003; Rodriguez and Cilliani, 2004; Mateo, Ortiz y Gomez, 2000; Delgado et al.,
2002; Lépez and Hawkins, 2001; Moreno y Valdés, 1994; Nunnally and Krull, 2004).

Taylor, (2002) y Rogers, (1998) hacen mencién a que la EEB se origind claramente
en Reino Unido donde se han posiblemente detectado mas de 170 000 casos y se ha
distribuido a otros paises a través de la exportacion de ganado y de aditivos a otros

paises de Europa.

El antecedente obvio y la causa mas probable de la aparicién subita de la EEB fue un
cambio general en la alimentacién de los animales, introducido por el Ministerio de
Agricultura, Pesca y Alimentacion del Reino Unido (MAFF) a principios de los afos
80’s (Stewart, 1999, Gonzalez, 2000; Brun, Castilla y Torres, 2008; Blood, 2002,
Rodostist et al., 2001; Hernandez, 2003).
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Se dieron dos aspectos relevantes en este cambio: el primero fue el desregular los
controles de los alimentos para animales de granja; el segundo fue la introduccion de
la politica de afnadir harinas de carne y hueso, que a veces incluian carne de ovejas
con scrapie, al concentrado de vacas para aumentar la produccion de leche (Stewart,
1999).

Se sabia que habia ocurrido con anterioridad, de forma extracficial, y pudo haberse
extendido mas de lo que se admiti6 en su momento. Sin embargo, el cambio
preceptivo que convirtié esta practica en una politica general provocé una revolucion
en las costumbres de la ganaderia tradicional, a raiz de la cual todas las vacas
lecheras y ganado de carne, fueron a partir de entonces alimentados forzosamente
con productos carnivoros a escala masiva. (USAHA, 1998; Mateo, Ortiz y Gomez,
2000).

La propagacion de EEB entre vacas lecheras en el Reino Unido fue inmediata y
sensacional: de cuatro casos en 1986 a 7,137 casos confirmados en 1989, hasta
alcanzar un maximo de 36,682 en 1992. (USAHA, 1998).

Retrospectivamente, se cree que esta propagacion se vio agravada por el reciclaje
del agente causal de unas vacas a otras en los concentrados, y viceversa. A partir de
ese momento, se observo un descenso al mismo ritmo, llegando a los 1,107 casos
en la primera mitad del mes de junio de 1998 (USAHA, 1998; Mateo, Ortiz y Gémez,
2000).

Colchester y Colchester ( 2005) mencionan que existe una nueva teoria donde se
senala que EEB fue adquirida de una Encefalopatia Espongiforme Trasmisible EET

humana y que la ruta de la infeccion fue por via oral, a través de la alimentacién animal que
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contengan las importaciones de materias primas de los mamiferos contaminados con los restos
humanos, y que el origen fue el subcontinente indio, una gran cantidad de mamiferos fueron
importados durante el periodo en cuestién y se sabe que los restos humanos estan incorporados en

las comidas realizadas localmente.
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5.- ENCEFALOPATIA ESPONGIFORME BOVINA

5.1. Definicion

La EEB, era ampliamente conocida como “enfermedad de la vaca loca”, es una
enfermedad degenerativa crénica, no febril que afecta al sistema nervioso central
(SNC) del ganado (USAHA, 1998; Kerber et al., 2007; Blood, 2002, Rodostist et al.,
2001, Trigo, 1998; Araujo, 2004; Moreno y Valdés, 1994; SENASICA, 2007).

La EEB pertenece a la familia de enfermedades conocidas como Encefalopatias
Espongiformes Transmisibles (EET’s). Estas enfermedades son causadas por un
agente transmisible que aun esta siendo caracterizado. Estas enfermedades

comparten las siguientes caracteristicas comunes:

Un periodo de incubacion prolongado de meses o anos;

¢ Una enfermedad neuroldgica progresiva y debilitante que siempre es fatal;

e Cuando son examinados en microscopio electrénico, los extractos de tejido
cerebral tratados con detergente de humanos o animales afectados por estas

enfermedades revelan la presencia de fibrillas asociadas al scrapie (FAS);

e Los cambios patoldgicos parecen estar confinados al SNC e incluyen

vacuolizacion y astrocitosis.
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El agente no produce respuesta inmune especifica detectable en el huésped
(USAHA, 1998; Gonzalez, 2000; Trigo, 1998; Araujo, 2004, Hernandez, 2003;
Rodriguez y Cilliani, 2004; Mateo, Ortiz y Gémez, 2000; Berria, 2001; Loépez y
Hawkins, 2001; Moreno y Valdés, 1994; Simmons et al., 2008; Fournier, 2007,
Palladino et al., 2009; Van Poucke et al., 2009; SENASICA, 2007; Doher, 2003;
Takemura et al., 2004; Rogers, 1998).

Se ha mencionado que existe evidencia de que el Sistema Nervioso Periférico (SNP) esta involucrado

en la patogénesis de las EET's La EET especifica de la proteina prionica anormal (PrPsc) es

considerado como marcador indirecto de infectividad (Groschup et al., 1999).

Los tipos especificos de EET’s incluyen al Scrapie, el cual afecta a los borregos y
cabras; la encefalopatia transmisible del mink; la encefalopatia espongiforme felina;
la enfermedad debilitante crénica del ciervo y el venado; y cinco enfermedades raras
en humanos: Kuru, enfermedad de Creutzfeldt-Jacob (ECJ), el sindrome de
Gertsmann-Straussler-Scheinker, el insomnio familiar fatal (IFF) y una variante nueva
de la enfermedad de Creutzfeldt-Jacob (nvECJ) (USAHA, 1998; Rabenau, Preiser
und Doerr, 1998; Novak et al,.2000; Araujo, 2004; Rodriguez, Cilliani, 2004; Mateo,
Ortiz y Gomez, 2000; Berria, 2001; Vargas et al., 2001; Moreno y Valdés, 1994;
Debeer, Baron and Bencsik, 2003; Tatzelt, Voellmy and Welch, 1998; Fasano,
Campana and Zurzolo, 2006; Simmons et al., 2008;. Lins et al., 2001; Li et al., 2009;
Van Poucke et al., 2009; SENASICA, 2007; Quinones, Vidrio y Sandoval, 2002;
Rogers, 1998).

Se ha mencionado que las EET’s son agentes infecciosos y pueden ser espontaneas
o hereditarias (Wuthrich et al., 1999; Kretzschmar and Feiden, 2002; Ettinger and
Feldman, 2007).

5.2 Etiologia
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Existen dos teorias del agente etioldgico, sin embargo la que tiene mayores
investigaciones es la teoria prionica.

A continuacion se describe las teorias que se han postulado como agente etioldgico.

5.2.1 Teoria del virus 0 virino

Es una teoria que en la cual el virus tendria que tener caracteristicas bioquimicas y
biofisicas poco usuales que ayudarian a explicar las notables propiedades
fisicoquimicas (USAHA, 1998; Mateo, Ortiz y Gémez, 2000; Delgado et al., 2002;
Moreno y Valdés, 1994).

La teoria del virino, que establece que el agente consiste en una cubierta de proteina
derivada del huésped, (PrP es una de las candidatas para esta proteina protectora) y
un acido nucleico regulatorio pequeno no codificador (USAHA, 1998; Delgado et al.,
2002; Moreno y Valdés, 1994).

Todas las teorias propuestas tienen cierto grado de validez. Los defensores de las
teorias del virino y del virus han concluido que la existencia de diferentes cepas de
scrapie prueba inequivocamente la presencia de un componente de acido nucleico
del agente infeccioso el cual, como en los virus convencionales, puede pasar por
mutaciones responsables de variaciones fenotipicas. El problema con estas teorias
es que no ha sido identificado ningun acido nucleico especifico de algun agente de

manera convincente, que se pueda co-purificar con la infectividad (USAHA, 1998).

Ademas, los tratamientos quimicos enzimaticos, o fisicos que generalmente inactivan
o degradan los acidos nucleicos no tienen efecto en las propiedades transmisibles
del agente infeccioso (USAHA, 1998).
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Las posibles razones para esto son que la cantidad de acido nucleico del agente
putativo es demasiado pequefia para ser detectada con las técnicas actuales, y que
su fuerte unién a la proteina lo protegen de la inactivacion fisica o quimica (USAHA,
1998).

Ademas, una debilidad de las teorias del virus y del virino es la inhabilidad para
identificar cualquier particula viral en el microscopio electronico y la falla del huésped
infectado para generar una respuesta inmune. Recientemente se han observado
algunas particulas pequefias semejantes a estructuras virales por microscopia
electronica (USAHA, 1998; Trigo 1998).

Igualmente se ha descrito otra teoria denominada Virus filamentoso no convencional.
En estudios estructurales del encéfalo de vacas con EEB, se demostrd la presencia
de fibrillas semejantes a las observadas en el scrapie de los ovinos (Trigo, 1998;
Moreno y Valdés, 1994).

Se han senalado a los virus lentos como los causantes de las EET en humanos y

animales (Gajdusek, 2001).

5.2.2 Teoria pridnica
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La teoria del pridn, en la cual el agente es concebido como si estuviera compuesto
exclusivamente por una proteina celular normal codificada por el huésped (PrPc) que
se vuelve parcialmente resistente a la proteasa (PRPEEB), muy probablemente a
través de un cambio de conformacion post transnacional después de la infeccion. En
esta teoria no existe ningun componente no-huésped del agente. Es decir, no esta
presente ninguna molécula de informacién especifica (acido nucleico, p.ej. ARN o
ADN) (USAHA, 1998; Imrie, Korre and Munoz-Melendez, 2007; Trigo, 1998; Rebhun,
1995; Brown, 2002; Gonzalez, 2000; Stewart, 1999; Rebhun, 1995; Rodriguez and
Cilliani, 2004; Mateo, Ortiz y Goémez, 2000; Berria, 2001; Vargas et al.,, 2001;
Delgado et al., 2002; Moreno y Valdés, 1994; Tatzelt, Voellmy and Welch, 1998; Lins
et al., 2001; Li et al., 2009; Collinge, 2005, Nunnally and Krull, 2004; Ettinger and
Feldman, 2007).

La evidencia mas fuerte de apoyo que la proteina del pridn es el agente causal de las enfermedades
causadas por priones proviene de determinadas formas hereditarias de priones enfermedades que

estan ligadas a mutaciones puntuales en el gen de la proteina prionica (Brown, 2002).

Los priones son agentes patdgenos sin precedentes que causan un grupo enfermedades
neurodegenerativas fatales. Las enfermedades pridnicas pueden estar presentes como agentes
genéticos, infecciosos, o esporadicos trastornos, todos los que implican la modificacion de la proteina

del prién (PrP) (Prusiner, 1998).

El modelo del prion involucra la propagacion de un agente de proteina unica
(PrPEEB) en el que PrPc puede asumir varias estructuras terciarias ocasionadas por
una combinacién de genética del huésped y la introducciéon de PrP alterado
(infeccioso) (PrPEEB). Para facilitar su entendimiento, la estructura del PrPEEB se
imprime en el precursor celular normal (PrPc), resultando en un cambio
conformacional en la forma resistente a proteasa (USAHA, 1998; kerber et al., 2007;
Amselgruber, 2005; Delgado et al., 2002; Fasano, Campana and Zurzolo, 2006).
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Hasta hace poco, todos los esfuerzos para reproducir este proceso in vitro han fracasado, lo que

sugiere que los factores del huésped sea necesarias para la replicacion de los priones (Fasano,

Campana and Zurzolo, 2006).

Se sospecha que las diferencias en las “cepas” resultan de mutaciones en el gen PrP
que puede provocar que las proteinas “se combinen” y cambien de forma. Se han
sugerido varias explicaciones para la genética de la cepa de Scrapie en el contexto

de la teoria del prién, pero ninguna ha sido probada (USAHA, 1998).

Debe resaltarse que la teoria del prion no logra explicar:

a) como el PrP del agente infectante asumié originalmente la estructura aberrante

asociada con la infectividad.

b) como las diferentes estructuras se originaron como una funcion de las diferentes

cepas.

Aunque se pueden distinguir numerosas cepas de Scrapie en un solo huésped (p. €j.
borregos), los agentes PrP asociados con estas cepas no han demostrado ninguna
diferencia bioquimica o molecular, asi, la EEB parece ser ocasionada por un solo tipo
de cepa. Esta cepa de EEB es distinta de los aislamientos historicos o
contemporaneos de borregos o cabras con Scrapie natural, como fue determinado al
estudiar los periodos de incubacion y los “perfiles de lesiones” en cerebros de ratdon
(USAHA, 1998).
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Sin importar si el prién es o no (PrPEEB) el agente etioldgico, la forma de la proteina

del prion resistente a la proteasa es un marcador de infeccion (USAHA, 1998).

Existe la posibilidad de que elementos traza como el cobre y el manganeso en el
ambiente tengan implicaciones en la presentacion de casos de EEB (Imrie, Korre and
Munoz - Meléndez, 2007).

Actualmente, existe evidencia considerable de que la proteina del prién es un antioxidante. Una vez
que la proteina del prién se une al Cu, puede tener una actividad como la de la superéxido dismutasa.
La conversion de la proteina del prién de una isoforma anormal podria conducir a una pérdida de la

proteccion antioxidante que podria ser responsable de la neurodegeneracién en la enfermedad

(Brown and
Judyth., 2002; Signoret et al., 2008).

Se ha sefialado que los priones son agentes infecciosos implicados en las
enfermedades neurodegenerativas, como el Scrapie en ovejas y cabras, la
encefalopatia espongiforme bovina (EEB) en las vacas y la enfermedad de
Creutzfeldt-dakob (ECJ) en humanos, estos patdgenos se caracterizan por su alta
resistencia a los procedimientos comunes de desinfeccion (Madec et al., 1997;
Ferrer, 2002; Heaton et al., 2003; Fournier, 2007; Sander et al., 2003: Loyd et al.,
2009; Ishikawa, 2008; Doerr et al., 2003; Tseng, Yu, Lee,. 2009; Brown and
Judyth., 2002; Goldmann, 2008; Beringue, Vilotte and Laude 2008; Noinville, Chich
and Rezaei, 2008; Araujo, 2004; Berria, 2001; Vargas et al., 2001; Delgado et al.,
2002; Brown, 2002; Wuthrich el al., 1999; Simmons et al., 2008; Lin et al., 2001;
Palladino et al., 2009; Diaz, et al., 2006; Scouras and Daggett, 2008; SENASICA,
2007; Safar et al., 2005 Collinge, 2005; Takemura et al., 2004; Prusiner, 1998).
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SCRAPIE ASSOCIATED
FIBRILS

LYSOSOME

FIGURA 1. Se muestra como las fibrillas asociadas a scrapie ingresan a la celula.

La propension de la proteina del prién a adoptar estructuras diferentes puede ser un
indicio de su papel patolégico y tal vez biolégico también. Mientras que la PrP normal

monomeérica esta bien caracterizada. Modelo de formacién de PrPSc y la deposicion en una
neurona infectadas con el agente de la EET. La proteina pridnica celular normal, PrPC (circulos
grises), se produce en el reticulo endoplasmico (RE), tratados en el aparato de Golgi, y se transporta
a la superficie celular. Alli, PrPC normalmente tiene una vida media corta, como resultado de la
endocitosis seguida de la degradacion proteolitica en los lisosomas. En las células infectadas por el
agente TSE, PrPC se convierte en PrPSc (rectdngulos oscuros) en la superficie celular o en los
endosomas. La conversion de PrPC se produce al entrar en contacto con las agrupaciones de PrPSc
y, tal vez, accesorio de moléculas. A diferencia de PrPC, PrPSc es resistente a la degradacion
proteolitica y se pueden acumular dentro de los lisosomas, en la superficie celular, o en depdsitos
extracelulares, tales como en forma de vara, fibrillas o placas amiloideas. Estas acumulaciones

anormales son en ultima instancia, neurotdxicas. Sin embargo, no esta claro si las acumulaciones

causan neurotoxicidad directa o Si dan lugar a que indirectamente los cambios inducidos
en las células accesorias, tales como microglia (que a menudo rodean las placas amiloides) o

astrocitos (no mostrado) (Nunnally and Krull, 2004).

El tejido cerebral infectado de una especie puede ser usado para infectar otras especies, pero con

diferentes resultados, lo que sugiere una compatibilidad espectrométrica de las especies (Scouras

and Daggett, 2008).
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Estudios recientes han demostrado que es durante la sinapsis donde el prion (PrPc)

ejerce su actividad critica (Fournier, 2007).

La proteina del prion (PrP) mediante la genética puede ser utilizada para controlar y finalmente
erradicar las enfermedades pridnicas de los animales. El gen PrP en el ganado ovino y otros

representantes de la orden Artiodactyles dan lugar ha polimorfismos de muchos de los cuales varios

son elementos determinantes de la susceptibilidad a las enfermedades pridnicas, también
conocidas como (EET) (Goldmann, 2008; Van Poucke, et al., 2009).

Actualmente se ha mencionado que el PPr puede ser destruido a temperaturas
iguales o mayores a 140 °C a tres bares de presion por 30 minutos hasta una hora
(Araujo, 2004; Mateo, Ortiz y Gomez, 2000; Moreno y Valdés, 1994; Doher, 2003).

Broxmeyer (2004) menciona que existe la posibilidad de que las encefalopatias EEB

y ECJ, son enfermedades causadas por bacterias tal es el caso de los piroplasmas.

5.3 Rango de huéspedes

La EEB ha sido transmitida experimentalmente a las siguientes especies por
inoculacién via intracerebral (IC) en ganado bovino, ovino y caprino, mink, cerdos,
marmotas, macacos Y ratones. La transmision intracerebral se intenté en hamsters
pero no tuvo éxito. Por la ruta oral, la EEB ha sido transmitida con éxito en ganado,

borrego y cabras, ratones, y mink. La transmision oral sélo ha sido exitosa en cerdos
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(USAHA, 1998; Bosque, 2002; Vana, 2007; Moreno y Valdés, 1994; Well, 2003;
Doher, 2003).

También se ha intentado la transmision oral y parenteral en pollos sin evidencia de
enfermedad hasta ahora (USAHA, 1998).

Se ha diagnosticado una encefalopatia espongiforme transmisible en 8 especies de
rumiantes silvestres cautivos asi como exaéticos (chitas, pumas, un tigre y un ocelote)
y gatos domésticos (USAHA, 1998; Moreno y Valdés, 1994; Doherr, 2003).

Ettinger and Feldman (2007) mencionan que la EEB se transmite a los felinos a
través de la ingestion de productos carnicos procedentes de vacas afectadas con
EEB.

Ha habido aproximadamente 81 casos en gatos domésticos de encefalopatia
espongiforme felina (EEF) en Gran Bretafia y en un gato doméstico en cada uno de
los siguientes paises: Noruega, Irlanda del Norte y Liechstenstein. El agente aislado
en varios de estos paises utilizando tipificacion de cepas en ratdén es indistinguible
de la EEB, lo que sugiere que la EEF es realmente EEB en gatos domésticos y
silvestres. Esto también parece ser cierto para otros rumiantes. La evidencia
epidemioldgica sugiere que el alimento contaminado con EEB es la fuente primaria
de infeccion en estas especies (USAHA, 1998; Bosque, 2002; Moreno y Valdés,
1994).

Se han reportado otros casos de Encefalopatia Espongiforme en kudu, antilope

africano (eland), nyala, gemsbok y algunos pocos gatos silvestres. También se cree

Encefalopatia Espongiforme Bovina Pagina 24



UMSNH PMVZ Ricardo Bailon Churape FMVZ

que estos estan ligados a un alimento contaminado (USAHA, 1998; Hernandez,
2003; Mateo, Ortizy Gomez, 2000).

Rumiantes como los alces y ciervos de América del Norte también han sido
diagnosticados con una enfermedad pridnica (Chronic Wasting Disease), a la cual se

le denomina Enfermedad Croénica Desgastante (Bosque, 2002, Sigurdson, 2008).

También se ha sugerido que 23 casos (hasta el 31 de enero de 1998) de una forma
variante de ECJ (nvECJ) una enfermedad humana en Gran Bretafia y un caso en
Francia pueden estar relacionados con la exposicion a EEB antes de la introduccion
de una prohibicion para comercializar visceras bovinas especificas (VBE) al sacrificio
en 1989. La prohibicion de las VBE excluye del consumo humano al cerebro, médula
espinal y otros tejidos con infectividad potencial a EEB (USAHA, 1998; Rodriguez y
Madariaga, 2001; Sibley, 2001; Simmons et al., 2008; Tschampa, Zerr and Urbach,
2007 Kretzschmar and Feiden, 2002; Van Poucke, et al., 2009).
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Figura 2. Ciclo de infeccion de la EEB

5.4 DISTRIBUCION GEOGRAFICA

En todo el mundo ha habido mas de 170,000 casos desde que la enfermedad fue
diagnosticada en Gran Bretafa por primera vez en 1986. Mas del 95% de estos
casos han ocurrido en el Reino Unido. La enfermedad también ha sido confirmada en
ganado nativo en Bélgica, Francia, Irlanda, Luxemburgo, Holanda, Irlanda del Norte,
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Portugal y Suiza, Estados Unidos tiene reportados 3 casos (USAHA, 1998; Balfagon
y Ramoneda, 2001; Gonzalez, 2000; Rodostist et al., 2001; Hernandez, 2003;
Rodriguez y Cilliani, 2004; Moreno y Valdés, 1994; Sibley, 2001 Doher, 2003).

Por otra parte, se ha sefialado que el numero de casos registrados en algunos
paises de la Uniéon Europea es inferior al nimero de vacas britanicas importadas en
los afnos ochenta, por lo que es probable que se haya reconocido o registrado la
enfermedad en todos los casos y que su propagacion haya sido mas amplia de lo

que se supone (Rodostist et al., 2001; Hernandez, 2003).

La supuesta relacion entre esta enfermedad y la EOOQO, y la existencia de esta ultima
en muchos paises es causa de preocupacion por la posibilidad que existe de una
presentacion mas amplia de EEB en el futuro. Es posible que esta afeccidén se haya
presentado en forma de enfermedad esporadica no reconocida desde hace muchos
afos. Después del reconocimiento de la epizootia en Gran Bretafia, la mayoria de los
paises se ha establecido normas de vigilancia para poder detectarla (Rodostist et al.,
2001).

En el continente americano, incluyendo México, no se han informado casos
autéctonos de EEB (Delgado et al., 2002).

Quifones, Vidrio y Sandoval (2002) mencionan que en México no se han reportado
casos. Por desgracia en nuestro medio no se reportan los casos confirmados de ECJ

esporadica.

Hasta el 6 de agosto de 2001 se han informado en el Reino Unido 106 casos

definitivos o probables de la nvECJ. Destaca que en el afio 2000 se diagnosticaron
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28 casos definitivos, que representa el nimero mas alto informado desde 1995,
ademas la tendencia general, desde el inicio de la epidemia en el Reino Unido,
muestra que afio con ano se presentan mas casos de la nvECJ. En Francia se han

diagnosticado dos pacientes con la nvECJ y en Irlanda uno (Delgado et al., 2002).

Igualmente en México se han reportado casos de ECJ (Quifones, Vidrio y
Sandoval, 2002).

Distribucion geografica de los paises que notificaron
al menos un caso confirmado de EEB desde 1989

Figura 3. Se muestra la distribucién geografica de EEB, desde 1989 hasta 20009.

5.5 TRANSMICION

Se han generado diferentes hipotesis cientificas con relacion a los origenes de la
EEB. Los datos epidemiolégicos sugieren que la EEB en Gran Bretafia es una
epidemia extendida de fuente comun que involucra al alimento que contiene harinas
de carne y de hueso contaminadas con el agente de la EEB como fuente de proteina.
Se sospecha que el agente causal proviene ya sea de borregos o ganado afectados
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por scrapie con una encefalopatia espongiforme transmisible no identificada
previamente (USAHA, 1998; Rebhun, 1995; Gonzalez, 2000; Stewart, 1999; Brun,
2008; Rodostist et al., 2001; Araujo, 2004; Hernandez, 2003; Rodriguez and Cilliani,
2004; Mateo, Ortiz y Gomez, 2000; Vargas et al., 2001; Delgado et al., 2002; Lépez
y Hawkins, 2001; Moreno y Valdés, 1994; Sibley, 2001; Simmons et al., 2008; Well,
2003; CENASICA, 2007; Doher, 2003; Yamamoto, et al. 2006; Doherr, 2003).

Los cambios en el procesamiento en las plantas de rendimiento (empacadoras) a
principios de los ochenta, especialmente el proceso de extraccidon que incluia el
tratamiento con calor por vapor, pueden haber jugado parte en la aparicion de la
enfermedad y la amplificaciéon subsecuente del agente en la cadena alimenticia. En
Gran Bretafa se promulg6 una prohibicion para alimentar rumiantes con proteina
animal de origen rumiante en julio de 1988 (USAHA, 1998; Gonzalez, 2000; Brun,
Castilla y Torres, 2008; Blood, 2002, Rodostist et al., 2001; Hernandez, 2003;
Vargas et al, 2001).

La epidemia en Gran Bretafia alcanzé su maximo en 1992-1993, cuando se
notificaron aproximadamente 1000 casos por semana. En 1998 continuaron
disminuyendo con aproximadamente 100 casos notificados por mes. Los casos que
se han detectado en otros paises parecen ser resultado de importaciones de ganado
vivo 0, mas significativamente, de alimento contaminado proveniente de Gran
Bretafa. (USAHA, 1998; Stewart, 1999; Blood, 2002; Sibley, 2001).

No existe evidencia de que la EEB se disemine en forma horizontal, es decir, por
contacto entre ganado adulto no relacionado, o de ganado a otras especies (USAHA,
1998; Araujo, 2004; Moreno y Valdés, 1994; CENASICA, 2007).

La evidencia nueva sugiere que la transmision materna puede ocurrir a un nivel

extremadamente bajo. Los resultados de investigaciones britanicas demuestran los
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bajos niveles de transmision de EEB de vacas afectadas a su descendencia
(USAHA, 1998; Moreno y Valdés, 1994; Sibley, 2001; SENASICA, 2007).

Estos resultados demostraron que existe un incremento de aproximadamente 9% en
la ocurrencia de EEB en la descendencia de madres afectadas con EEB, comparada
con los becerros nacidos de madres donde no se detect6 EEB. El estudio no
investigo si este fue resultado de factores genéticos o de transmision verdadera. Sin
embargo, la investigacion sefiald que en este nivel, si acaso ocurre la transmision

materna, por si sola no mantendria la epidemia (USAHA, 1998).

En los animales infectados naturalmente, el agente ha sido identificado por
bioensayo en cerebro, médula espinal y retina de raton. La via de inoculacién en el
raton fue intracraneal. Los animales infectados naturalmente eran bovinos adultos

que mostraban signos clinicos de la enfermedad (USAHA, 1998).

En ratones alimentados con leche, glandula mamaria, placenta, nédulos linfaticos o
bazo no se ha desarrollado la enfermedad o bien, no se establece la infeccion
subclinica del sistema linforeticular dentro de su periodo de vida natural (USAHA,
1998).

Se realizdé otro estudio para examinar la patogenia de la EEB en ganado (vacas,
cabras, ovejas a si como en cerdos y visones), es decir, la replicacion (distribucion
tisular) del agente durante el periodo de incubacion. Este estudio, que aun no ha sido
completado, ha identificado al agente por bioensayo en ratén con el ileon distal de
becerros infectados experimentalmente (USAHA, 1998; Rodostist et al., 2001).
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El periodo de incubacion es considerablemente mas corté en la enfermedad

experimental que en la natural (Rodostist et al, 2001).

Se cree que el agente puede estar asociado con el tejido linfoide de los intestinos.
Los becerros tenian 4 meses de edad al momento de la dosificacion oral. Los
aislamientos subsecuentes del ileon distal se hicieron a los 10, 14 y 18 meses
después de la dosificacion. Recientemente este estudio también logré identificar
infectividad en la médula 6sea, ganglio trigémino, raiz ganglionar dorsal, cerebro y
médula espinal (USAHA, 1998).

No se ha encontrado infectividad por desafio oral o parenteral, o ambos, en mas de
40 tejidos distintos de ganado clinicamente enfermo, utilizando el bioensayo en ratén.
Pareceria que la distribucién del agente de EEB no es tan diversa como el agente del
scrapie en borregos. Sin embargo, cabe la posibilidad de que el agente esté presente
pero a niveles tan bajos que el bioensayo no es suficientemente sensible para
detectarlo (USAHA, 1998).

Estudios realizados en animales indican que el tejido gingival y la pulpa dental son

potencialmente infecciosos (Delgado et al., 2002).

Los principales tejidos capaces de transmitir la enfermedad conocidos como
materiales de riesgo especificado (MRE) son aquellos tejidos que representan un alto
riesgo para los humanos y los animales, por haber estado expuestos al prion y
porque en algun momento durante el periodo de incubacion de la enfermedad, llegan
a infectarse; entre ellos se encuentran: cerebro, médula espinal, ojo, ganglio

trigémino, ganglio de la raiz dorsal, ileon, Tonsilas (SENASICA, 2007).
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No se ha detectado infecciosidad en mas de 40 diferentes tejidos u 6rganos, incluso
de animales clinicamente afectados, como el musculo esquelético, piel, testiculos,
utero, glandula mamaria, corazén y rifidn, asi como leche y semen (SENASICA,
2007).

5.5.1 Transmision por via no digestiva

Este tipo de transmisidn es posible, pero su importancia es escasa. No hay indicios
epidemiologicos de una transmision horizontal o vertical importante de la enfermedad

en el ganado vacuno (Rodostist et al., 2001).

5.5.2 Transmision vertical

En ausencia de otros mecanismos, se piensa que la transmisién vertical no es
significativa para la perpetuacion de la enfermedad en forma de epidemia. Existe un
mayor riesgo en terneros nacidos de vacas infectadas, y aun nacidos tras el indicio

de la enfermedad clinica en la madre (Rodostist et al., 2001; Blood, 2002).

Esto puede ser el resultado de la exposicion en el momento del nacimiento al
alimento a productos del parto muy infecciosos, ya que no hay indicios de infeccion y
transmision en trasplantes embrionarios (Wrathall, 1991). Sin embargo, no se ha
encontrado ninguna infecciosidad detectable en la placenta de vacas enfermas
(Rodostist et al., 2001).

5.5.3 Tipo de ganado
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La mayor proporcion de casos se produjo en el ganado lechero y lechero mixto, y en
1996 se habia dado uno o mas casos en el 59.3% de los rebafos lecheros de Gran
Bretafia (Rodostist et al., 2001; Ducrot, 2007; Blood, 2002; Moreno y Valdés, 1994,
Sibley, 2001).

Esto puede deberse a la alta tasa de concentrado con que se les alimenta (Moreno y
Valdés, 1994).

No habia ninguna predisposicion aparente de ninguna raza en particular (Rodostist et
al., 2001; Ducrot, 2007; Moreno y Valdés, 1994).

En cambio, en este mismo periodo de tiempo solo se habian presentado casos
presentado casos de la enfermedad en el 15.3 % de los rebafios de vacas para
carne. En ambos tipos de ganado, el riesgo de aparicién de casos aumenta de forma
significativa con el del tamafo del rebafio. Una proporcion significativa de los casos
aparecidos en el ganado de carne se habia dado en animales que procedia de
rebafios lecheros (Rodostist et al., 2001; Ducrot, 2007).

Esto puede deberse a que las raza como la Holstein/ Friesiain es la de mayor
distribucion en Gran Bretana (Moreno y Valdés, 1994).

La enfermedad aparecié en todas las regiones, pero su prevalencia fue mas alta en
el suroeste de Inglaterra. Aunque la enfermedad llego a constituir una epizootia en el
pais, no se presento como tal en los rebafios afectados, y en la mayoria de ellos solo

hubo casos aislados a un numero limitado de ellos (Rodostist et al., 2001).
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Los ganados de la las razas Charolais, Aberdeen Angus son razas las cuales han
sido utilizadas para reducir las probabilidades de brotes de la EEB debido a que son
mas resistentes a la EEB que las de la raza Franqueiro son razas con mayor
susceptibilidad (Kerber et al., 2007).

Se han realizado estudios donde se ha demostrado que razas de origen turco como
la Red Sur de Anatolia, Rojo del Este de Anatolia, Turquia y el gris son razas de alto

valor genético para la seleccion contra EEB (U”n et al., 2008).

Dentro de cada rebanfo la incidencia media se mantuvo por debajo del 2% desde que

se describié la enfermedad por vez primera (Rodostist et al., 2001).

En Irlanda del Norte, las caracteristicas epidemiologicas han sido similares a las de
Gran Bretafa, pero la incidencia ha sido mucho mas baja, con aparicion de casos en
el 11.6% de los rebafios lecheros y en el 1.7 % de los de carne (Rodostist et al.,
2001).

En otros paises la enfermedad ha sido registrada de forma esporadica o en casos
aislados (Rodostist et al., 2001).

5.5.4 Incidencia segun la edad

La EEB, como la Encefalopatia Espongiforme Ovina (EEO), tiene un largo periodo de
incubacion, de 2.5 a 8 afos por lo menos; probablemente dura toda la vida del
animal, y se trata de una enfermedad que afecta a animales adultos. Los estudios
epidemioldgicos sugieren que la mayoria de las vacas afectadas se han contagiado
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cuando eran terneras. Los signos clinicos se indican en la edad de 4 a 5 afios, pero
hay un riesgo en la distribucién de los casos, con el mas joven registrado en un
animal de 22 meses y el mas viejo en otro de 15 afios (Rodostist et al., 2001; Blood,
2002; Moreno y Valdés, 1994).

Durante la epidemia se ha producido un cambio en la distribucion de los casos por
edades, tanto en Gran Bretafia como en Irlanda del norte, compatible con un brusco
descenso de la exposicion como resultado de las normas sobre la alimentacién con
proteinas de animales. El curso clinico es variable, pero la mortalidad es del 100 %.
Hay variaciones en cuanto al riesgo que se asocian con el mes en que nacio el
animal, debido a diferencias estacionales del tratamiento de las terneras de la
exposicion a proteina de rumiantes presentes en la alimentacion (Rodostist et al.,
2001).

5.6 PERIODO DE INCUVACION

El periodo de incubacién generalmente varia entre 2 y 10 afios. Tras el inicio de los
signos clinicos, la condiciéon del animal se deteriora gradualmente hasta que el
animal se queda postrado, muere o es destruido. Esto generalmente toma de 2

semanas a 6 meses. La mayoria de los casos en Gran Bretana se han presentado en

Encefalopatia Espongiforme Bovina Pagina 34



UMSNH PMVZ Ricardo Bailon Churape FMVZ

vacas Holstein de entre 3 y 6 afios de edad. El caso confirmado mas joven ocurrié en
una vaquilla de 20 meses de edad y el caso mas viejo fue en una vaca de 18 afios.
(USAHA, 1998; Blood, 2002; Balfagéon y Ramoneda, 2001; Gonzales, 2000; Araujo,
2004, Hernandez, 2003; Mateo, Ortiz y Gémez, 2000; Moreno y Valdés, 1994; Li et
al., 2009; SENASICA, 2007).

5.7 SIGNOS CLINICOS

El ganado afectado con EEB desarrolla una degeneracion progresiva del sistema
nervioso. Los animales afectados pueden mostrar cambios de temperamento,
anormalidades en la postura y el movimiento, y cambios en las sensaciones. Mas
especificamente, los signos incluyen aprension, nerviosismo o agresividad,

incoordinacion, especialmente ataxia de los miembros posteriores, tremores,
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dificultad al levantarse e hiperestesia al sonido y al tacto. Ademas, en muchos
animales hay baja en la produccion de leche o pérdida de peso corporal, 0 ambos, a
pesar del apetito continuo, bradicardia y un ritmo cardiaco alterado, disfuncion
anatémica, como rumia disminuida (USAHA, 1998; Blood, 2002; Rubhun, 1995;
Balfagébn y Ramoneda, 2001; Gonzalez, 2000; Hernandez, 2003; Mateo, Ortiz y
Gbémez, 2000; Delgado et al., 2002; Moreno y Valdés, 1994; Li, et al., 2009;
SENACICA, 2007; Ettinger and Feldman, 2007).

BT . ; A SR
Figura 4. Figura 5.
Figura 4, 5. Se observa la incoordinacién de las extremidades para mantenerse en

pie a causa de EEB.

e Delgadez excesiva / estado de salud en malas condiciones en general.

e Ansiedad / miedo / irritabilidad excesiva o exagerada reaccion al ruido.

e Hipersensibilidad (hiperestesia) al tacto con la mano o con la ayuda de
algun objeto fino, sobre todo en la region de la ubre y del cuello / tremores
y estremecimientos musculares.

¢ Nerviosismo / agresividad que se expresa al patear como respuesta a un
ligero contacto en los miembros posteriores o cuando alguien se aproxima
por detras del animal.

e Temor a pasar por una puerta o a pequenos obstaculos en el suelo.

Figura 6. Signos clinicos que pueden sugerir la presencia de EEB.
Normalmente se realiza la eutanasia debido a la postracién o la dificultad para

controlar al animal después de un curso de 1 a 6 meses (Blood, 2002; Moreno y
Valdés, 1994).

Los animales que durante la revision ante mortem en rastros o mataderos, presenten

signos sugerentes a EEB, deben ser sacrificados al final de la matanza con el
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propoésito de evitar cualquier contaminacién y realizar las actividades de lavado y
desinfeccion correspondientes al concluir la jornada; asimismo, se deberan tomar
muestras de estos animales para su diagndéstico por laboratorio (SENACICA, 2007).

5.8 Lesiones macroscopicas

No existen lesiones macroscoépicas asociadas a la EEB (USAHA, 1998; Rodostist et

al., 2001; Blood, 2002; Moreno y Valdés, 1994).
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5.9 Lesiones microscépicas

Los hallazgos dependen de los estudios histolégicos, los principales trastornos
ocurren de forma bilateral, simétrica en las neuronas y el neuropilo de la sustancia
gris el tallo cerebral la lesion patognomonica consiste en una vacuolizacion
introcitoplasmatica (Rodostist et al., 2001; Blood, 2002; Trigo, 1998; Mateo, Ortiz y
Gomez, 2000; Doherr, 2003; Ettinger and Feldman, 2007).

En un estudio realizado se observo que la expresién de la PrPC en el cerebro, fue
significativamente mayor en las zonas materia gris que en la sustancia blanca, donde la acumulacién

de PrPSc es observada en las enfermedades prionicas (Diaz et al., 2006).

En el cerebro se observan las fibrillas asociadas a la EE mediante microscopia
electrénica (Blood, 2002; Mateo, Ortiz y Gémez, 2000; Ettinger and Feldman, 2007).

Durante las fases preclinicas de los bovinos infectados con la EEB, el agente
responsable se limita a las placas de payer ileal (PPI) es decir, las fibras nerviosas y
en los foliculos linfaticos, antes de llegar al sistema nervioso central y periférico
(Defaweux et al., 2007; Gonzalez, 2000; Doher, 2003).

No se ha reportado en otros o6rganos como, tejidos linfoides de los bovinos
incluyendo las placas de Peyer yeyunales (JPP), en la carne, leche, sangre, orina, linfa, o
cualquier otro tejido, ademas de la CNS y la pared del ileon distal (Defaweux 2006; Warwick
and Eglin, 2005; Doher, 2003).
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Aparte de cerebro donde la isoforma celular se expresa (PrPc) se expresa con
mayor abundancia en érganos linfaticos también se ha detectado en otros 6rganos
como son pulmones, corazon, rindn tracto gastrointestinal, los musculos y glandulas
mamarias, ojos, bazo, timo (Signoret et al., 2007; Signoret, et al., 2008; Hernandez,
2003).

Las encefalopatias transmisibles, incluida la de Creutzfeldt - Jakob (ECJ) y la EEB se
caracterizan por la inflamacion de los procesos neuronales y vacuolizacién de la
neuropilo, con lo que aumenta el contenido de agua intraneural (Rodriguez et al.,
2006; Moreno y Valdés, 1994)

Durante la enfermedad existe la pérdida neuronal, vacuolizacion (espongiosis), astrocitosis reactiva,

microglisis y la mayoria de los casos por la acumulacion en el sistema nervioso
central de los priones anormales de la proteina, denominada PrPSc. (Crozet, Beranger
and Lehmann, 2008; Gonzalez, 2000; Brun, Castilla 'y Torres, 2008).

La aparicion de vacuolizacién en el tracto espinal del nervio trigémino en el bulbo
raquideo es la base para el diagnostico oficial de la enfermedad en Gran Bretana
(Rodostist et al., 2001).

Igualmente se ha observado gliosis leve, la degeneracién sin proceso inflamatorio y
de la proteina prionica anormal (prPsc) de acumulacién (Debeer, Baron and
Bencsik, 2003).

Medula
espinal
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FIGURA. 7 Partes del ganado bovino que la EEB afecta.

Figura 8. Se observa como la EEB ocasiona huecos “esponjosos” en el tejido
cerebral de los bovinos afectados.
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5.10 MORVILIDAD Y MORTALID

En Gran Bretana, 19% de los hatos lecheros y 1.6% de los hatos de carne han
presentado uno o mas casos de EEB. Se cree que esta diferencia resulta del hecho
de que los becerros de los establos fueron alimentados con un nivel mayor de
suplemento proteico. La incidencia promedio en hatos en Gran Bretafia ha sido de
1.75 casos. Sin embargo, ha habido unos pocos casos con mas de 30 casos
(USAHA, 1998).

El indice de mortalidad de animales infectados es del 100% (USAHA, 1998; Blood,
2002).
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5.11 DIAGNOSTICO

5.11.1 Diagnéstico de campo

El diagnostico de campo de EEB se basa en la ocurrencia de signos clinicos de la

enfermedad.

Un bovino que presente signos de un trastorno del sistema nervioso central debera
ser observado durante un tiempo de al menos 2 semanas para determinar si los
signos se vuelven progresivamente mas severos. Si después de este intervalo, no ha
habido recuperacién o mejoria, debera sospecharse de EEB y el animal debera ser

sacrificado en forma humanitaria. (USAHA, 1998;).
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5.11.2 Muestras para laboratorio

Debido a que el agente de la EEB es considerado como un patégeno humano,
debera utilizarse ropa protectora, guantes y proteccion en la cara cuando se realice
la necropsia. Todo el cerebro debera removerse intacto con una porcion de médula
espinal cervical adherida. Las areas sombreadas en el Objeto 1 deberan colocarse
en una bolsa de plastico y remitidas sin fijar. El resto del cerebro debera ser fijado en
solucion de formalina amortiguada al 10%. Un hemisferio cerebral se remueve
cortando la base del cerebro a través del espacio entre el cerebelo y el cerebro con

un corte longitudinal entre los hemisferios cerebrales (USAHA, 1998).

5.11.3 Diagnéstico de laboratorio

EEB debe ser confirmada por examen histologico del tejido cerebral. Los cambios
degenerativos simétricos generalmente se observan en la materia gris del tallo
cerebral. Estos cambios se caracterizan por vacuolacion o microcavitacion de las
células nerviosas en los nucleos del tallo cerebral. (USAHA, 1998; Liberski et al.,
1992; Rebhun, 1995; Araujo, 2004; Mateo, Ortiz, y Gomez, 2000; Moreno y Valdés,
1994).

Los axones y el pericarion de ciertos nucleos del tallo cerebral contienen vacuolas
intracitoplasmicas de varios tamaros, que dan la impresion de un cerebro esponjoso.
La hipertrofia de los astrocitos a menudo acompafia a la vacuolacion (USAHA, 1998;
Rebhhun, 1995).
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También se puede hacer un diagnéstico o la deteccion de FAS utilizando
microscopia electronica (USAHA, 1998; Liberski et al., 1992; Moreno y Valdés,
1994).

Estan disponibles pruebas suplementarias que mejoran las capacidades diagnosticas
para EEB. Estas son la Enfermedad TSE, platelia de la EEB, inmunohistoquimica y
la técnica de Western blot esta ultima teniendo una alta sensibilidad, especificidad y
confiabilidad. (USAHA, 1998; Madec et al., 1997; Bozzeta et, al., 2004; Schaller et
al., 1999; Balfagon y Ramoneda, 2001; Mateo, Ortiz y Gémez, 2000).

Pruebas como la de ELISA y la de inmunuensayo son pruebas también utilizadas
actualmente para detectar la encefalopatia espongiforme bovina durante la fase

clinica (Balfagébn y Ramoneda, 2001; Mateo, Ortiz y Gémez, 2000).

La acumulacion de la proteina prionica patoldgica se utiliza como un marcador para
el diagnostico de la encefalopatias espongiformes trasmisibles en pruebas rapidas

de diagnostico (Buschmann, Ziegler and Groschup, 2004).

En el pasado, si el tejido cerebral no era colectado poco después de la muerte del
animal, la autdlisis con frecuencia hacia muy dificil la confirmacién del diagndstico
por histopatologia. Estas pruebas permiten la posibilidad de confirmar un diagndstico
de EEB al detectar la PrPEEB, incluso si el cerebro ha sido congelado o esta
autolizado (USAHA, 1998; Hernandez, 2003).

Por lo que en casos de que se sospeche de EEB, se debe hacer un estudio detallado
del cerebro y del tallo cerebral, después de la muerte de un animal tan rapido sea
posible (Delgado et al., 2002).
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5.11.4 Diagnéstico diferencial

Los diagnosticos diferenciales para EEB incluyen rabia, listeriosis, cetosis nerviosa,
fiebre de leche, tetania por pasto, intoxicacion con plomo y otras intoxicaciones o
agentes etiolégicos que afecten al sistema nervioso o musculoesquelético del
ganado adulto. (USAHA, 1998; Moreno y Valdés, 1994;).

Polioencefalopatia, toxinas inductoras de temblor, por ejemplo la swainsonia y la
ergotamina, encefalopatia hepatica, absceso espinal, absceso cerebral,

hipomagnesemia (Blood, 2002).

5.12 TRATAMIENTO

No hay ningun tratamiento conocido para la EEB o alguna de las EET’s (USAHA,
1998; Rodostist et al., 2001; Blood, 2002; Hernandez, 2003; Loépez and Hawkins,
2001; Moreno y Valdés, 1994).

5.13 VACUNACION

No existe vacuna preventiva (USAHA, 1998; Hernandez, 2003).
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5.14 CONTROL Y HERRADICACION

EEB de origen exdgeno puede ser prevenida implementando regulaciéon a las
importaciones que prohiba la entrada de rumiantes vivos o subproductos de
rumiantes (especialmente carne, harina de carne y visceras) de paises donde pueda
existir la EEB. Puesto que el origen de la EEB permanece desconocido, la
prevencion de una epidemia de EEB deberia incluir al menos, la prohibicion de
alimentar rumiantes con proteinas derivadas de rumiantes (USAHA, 1998, Brun,
Castilla y Torres, 2008; Moreno y Valdez, 1994; Sibley, 2001).

El programa de prevencion de cualquier pais también debera incluir una vigilancia
activa enfocada a ganado de alto riesgo para la deteccién temprana de EEB. La
mayoria de los paises del mundo han prohibido la importacion de ganado y

productos bovinos de paises donde se sabe que existe EEB. Ademas, muchos
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paises han avanzado algunos pasos para promulgar normas o reglamentos que

prohiben alimentar rumiantes con proteinas de rumiantes (USAHA, 1998).

Esto es cierto incluso en paises como Australia o Nueva Zelanda, donde no ha
habido casos de EET. Los oficiales pecuarios en paises donde se ha presentado
EEB han tomado una serie de acciones para controlar y, asi se espera, erradicar la
EEB (USAHA, 1998)

Estas medidas incluyen hacer a la EEB una enfermedad de notificacion obligatoria,
prohibir la inclusiéon de ciertas proteinas animales en las dietas de rumiantes (las
prohibiciones en alimentos varian dependiendo de la cantidad de EEB detectada), y
la despoblacion de ciertas poblaciones de ganado que se creia era de alto riesgo por
determinados hallazgos epidemiolégicos (USAHA, 1998; Blood, 2002; Balfagén y
Ramoneda, 2001; Gonzalez, 2000; Blood, 2001; Hernandez, 2003; Berria, 2001;
Moreno y Valdez, 1994).

Para evitar la exposicion en humanos al agente de la EEB, varios paises han
establecido prohibiciones en la inclusion de material de alto riesgo en alimentos,
farmacéuticos, cosméticos y demas. (USAHA, 1998; Blood, 2002; Hernandez, 2003;
Mateo, Ortiz y Gomez, 2000; Moreno y Valdés, 1994; Sibley, 2001).

La medida mas importante para evitar riesgos en la salud humana, y también la
animal, es la matanza y destruccion de los animales infectados, o que pudieran
estarlo De esta forma se asegura que ningun producto derivado de animales
enfermos, sospechosos de estarlo o que hayan estado en contacto con reses
infectadas, pudiera entrar en la cadena alimenticia humana (Hernandez, 2003;
Moreno y Valdés, 1994).
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5.15 TOMAY ENVIO DE MUESTRAS

5.15.1 Obtencién del tallo cerebral en el rastro (técnica de
cucharilla).

5.15.1.1 Material:

Ademas de la ropa apropiada (botas, overol y mandil), deben utilizarse careta de
proteccion, gogles o lentes, asi como guantes de latex, cuchara especial, tijeras (
rectas), pinzas de raton, dos envases de plastico hermético de 120 ml ( frascos
utilizados para el Examen General de Orina- EGO),. Uno de ellos debera llenarse
con formalina al 10%hasta la marca de 70ml, formalina al 10%, plumén indeleble
(para marcar los envases) (SENASICA, 2007).
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5.15.1.2 Procedimiento:

1.- Una vez separada la cabeza del cuerpo del animal a nivel de la articulacion
atlanto-occipital, hay que colocarla sobre una superficie limpia con la cara hacia

abajo.

2.- Separar los pares craneales con un dedo o con la ayuda de las pinzas de ratén y

tijeras.

3.- Introducir la cucharilla a través de la parte superior del agujero magno con la

punta hacia abajo.
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4.- Una vez que la cucharilla haya llegado hasta el tope (cresta esfenooccipital),

realizar un giro de 180° hacia la derecha y posteriormente hacia la izquierda.

5.- Extraer la cucharilla obteniendo unicamente el puente y la médula oblonga con el

obex.

7.- En caso de encontrar coagulos alrededor del tallo cerebral, eliminarlos con pinzas

o tijeras.
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8.- Identificar los dos frascos de cierre hermético de 120 ml. con y sin conservador
(formol) con plumoén indeleble, asignandole un numero consecutivo. El numero

asignado debe identificar ambas muestras, en refrigeracion y formol, asi como el

formato para el envio de muestras.

10.- Una vez dividida la muestra en dos partes iguales, colocar una mitad del tallo
cerebral en el interior de un frasco sin conservador (sin formol) cerrandola

perfectamente.

11.- La otra mitad del tallo cerebral colocarla en el frasco de 120 ml, con formalina al
10% verificando cubrir totalmente la muestra con el conservador (preferentemente
debera tener una relacion de una parte de tejido por diez de formalina), es decir

hasta los 110 ml y sellarla perfectamente.
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12.- Cada muestra colectada debera incluir la informacion epidemiolégica por medio
del “Formato para el Envio de Muestras CPA-ST-F-048" de la Vigilancia
Epidemioldgica de la EEB, identificados con el mismo numero utilizado en las

muestras en refrigeracion y formol (SENACICA, 2007).

5.15.2 Extraccién completa de encéfalo en campo

Este procedimiento se recomienda cuando se presenta un cuadro clinico sugestivo a

EEB o a otra enfermedad que requiera de diagndstico diferencial como la rabia.

5.15.2.1 Material

Ademas de la ropa apropiada (botas, overol y mandil), deben utilizarse lentes
protectores o careta de proteccion, asi como guantes de latex y cubre bocas,
segueta o sierra de carnicero, cuchillo, tijeras (curvas de preferencia), pinzas de

raton, Envase de boca ancha de cierre hermético con un volumen de 1.5 litros, de
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preferencia de plastico (para evitar que se rompa durante el envio), una bolsa de
plastico transparente de cierre hermético de 1.5 Kg. (de 20X 30 cm), tipo
sandwichera, Formalina al 10% (preparacion similar a la utilizada en la técnica de la
cucharilla) (SENACICA, 2007).

5.15.2.2 Procedimiento

1.- Una vez separada la cabeza del cuerpo del animal a nivel de la articulacion
atlanto-occipital, colocarla sobre una superficie limpia con la cara hacia arriba. Retirar

la piel del craneo y cortar los huesos con segueta o sierra de carnicero.

L) 7 = 0 Lo S/
- o TRy a -
‘/; g Y
-~

2.- El primer corte de hueso es transversal y posterior a las cuencas oculares, los

cuales sirven para sujetar la cabeza y como puntos de referencia.

Primer corte :

) \
5@ o 1 ’
\ :
5

3.- Hacer dos cortes, uno en cada hueso parietal, tomando como referencia la
comisura externa del ojo y la porcion lateral del agujero magno exactamente encima

de los coéndilos del occipital, evitando cortar la masa encefalica.
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Segundo corte

5.- Cortar con tijeras las meninges que cubren la superficie del cerebro, las cuales se
caracterizan por ser muy duras en los bovinos. Extraer cuidadosamente la masa

encefalica.

6.- Una vez extraido el encéfalo, realizar un corte sagital medio (longitudinal),
dividiendo toda la muestra en dos porciones. La técnica requiere que las estructuras
se separen correctamente para poder llevar a cabo un buen diagndstico.

a) Encéfalo completo b) Hemisferios separados, junto con el tallo cerebral
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7.- Identificar con plumén indeleble con el numero de caso asignado, la bolsa

sandwichera y el envase de 1.5 Its. con formalina al 10 %.

8.- Colocar la mitad del encéfalo, incluyendo la mitad del tallo cerebral en la bolsa

tipo sandwichera y sellarla.

9.- Colocar el otro medio encéfalo con medio tallo cerebral en el frasco de 1.5 Its. con
suficiente formalina al 10% cubriendo todo el tejido (a una relacion de 1 parte de

tejido por 10 de conservador) y cerrar herméticamente el envase.

10.- Cada caso de neuropatia debera incluir la informacion epidemiolégica por medio
del “Formato para el Envio de Muestras — Vigilancia Epidemiolégica de la EEB”
(CPA-ST-F-048) y del formato SIVE — 02, los cuales deberan llevar el mismo numero
de identificacion de las muestras (SENACICA, 2007).
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5.15.3 Empaque y envio de muestras

El envio de las muestras debera hacerse inmediatamente después de haberlas
obtenido, evitando demoras para que los cambios posmortem no afecten la
integridad de las estructuras anatémicas y el resultado diagndstico. El envio requiere

del correcto envasado, identificacion y sellado de las muestras (SENACICA, 2007).

El Laboratorio de Alta Seguridad de la CPA cuenta con lineamientos especificos
sobre bioseguridad que incluyen el paso de los empaques a través de una exclusa o
puerta especial, evitando contaminacion de otras areas, por lo cual, el tamafo de los
empaques no debe exceder de 40 cm de alto X 40 cm de ancho 85 cm de largo
(SENACICA, 2007).

5.15.3.1 Material

Hielera del tamafo adecuado para las muestras en refrigeracion, refrigerantes (los
necesarios) para conservar las muestras a temperatura de refrigeracion durante el
envio, plumén indeleble, caja de carton del tamafo adecuado para las muestras en
formol, etiquetas rotuladas con los datos del Remitente y del Destinatario tipo
autoadheribles o para ser pegadas con lapiz adhesivo, pegamento o cinta adhesiva,
Originales de los formatos para el envio de muestras de EEB (CPA-ST- 048) y

cuando corresponda a un caso de neuropatia, original y copia del formato SIVE — 02
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debidamente llenados, Cinta adhesiva, lapiz adhesivo o pegamento (SENACICA,
2007).

5.15.3.2 Procedimiento

1.- Colocar las muestras frescas en una hielera afiadiendo refrigerantes alrededor

para su conservacion.

3.- Introducir en el interior de la caja de cartén, la(s) muestra(s) en formol. Cuando se
envia tanto el encéfalo en formol como en refrigeracion, hay que colocar la muestra

en refrigeracion (dentro de su hielera) y en formol en la misma caja de carton.
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4.- Agregar material de embalaje a la caja de carton, para evitar que los frascos se

muevan, evitando derrames y dafios a las muestras por maltrato durante el traslado.

5.- Cerrar la tapa de la caja y sellarla perfectamente con cinta adhesiva.

6.- Introducir en un sobre, los formatos originales correspondientes a las muestras
(formato para el envio de muestras CPA-ST-048 y cuando corresponda el formato

SIVE-02) y pegarlo en el exterior de la tapa superior de la caja.

7.- Colocar la hielera sellada con las muestras en refrigeraciéon sobre la caja de

cartdn y unirlas con tape para que no se separen durante el envio.
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8.- Senalar con una flecha el lado que indica la parte superior de la caja para evitar

derrames de conservadores.

|

9.- Colocar una etiqueta autoadherible o para ser pegada con lapiz adhesivo o

pegamento en ambos costados de la hielera, a la altura del extremo superior

izquierdo, con la identificacion del remitente (hombre, direccién y teléfono)

REMITENTE

NOMBRE: =1 &
Dlrecclén:
Teléfono{s}:

10.- Colocar otra etiqueta con los datos del Destinatario (Comisién México — Estados
Unidos para la Prevencion de la Fiebre Aftosa y Otras Enfermedades Exoticas de los
Animales, Km 15.5 Carretera México — Toluca, 4to. Piso, Col. Palo Alto, Delegacion
Cuajimalpa, CP. 05110, México, Distrito Federal) en el centro de ambos costados

donde coloco la etiqueta del remitente.

DESTINATARIO
gy WA b

Pray aimcr e I8
Fasiicas 4 loa
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11.- Una vez identificado el paquete, llevarlo a la empresa de mensajeria cuyas
ciudades de reparto incluyan la Ciudad de México o comunicar al Coordinador
Regional o de Zona de la CPA, para que sean ellos quienes recojan las muestras.

El envio eficiente de muestras requiere una buena coordinacion entre el remitente,
los coordinadores de la CPA, la companiia de transporte y el destinatario (Laboratorio
de la CPA), para asegurar que el material es transportado de forma segura y que
llega a su destino oportunamente y en buenas condiciones. Este tipo de coordinacion
depende de una comunicacion bien establecida y de una relacion de colaboracion

entre las partes involucradas.

12.- El remitente debera seleccionar la ruta mas directa del envio de muestras,

evitando que su llegada sea en fines de semana o dia inhabil.

13.- En caso de efectuar el envio en forma directa, debera notificarse a la

Coordinacion Regional o de Zona correspondiente y a las Oficinas Centrales de la
CPA, a los teléfonos: 5259 — 1441 / 5259 — 3035 / 5259 — 5048 / 01 800 751 21 00 /
01 800 903 88 00, con el proposito de preparar el material de diagnostico y estar al

pendiente para su recepcion (SENACICA, 2007).
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! o,
SERVICIO NACIONAL DE SAMIDAD, INOCUIDAD Y CALIDAD AGROALIMENTARIA {%
DIRECCION GEMERAL DE SALUD ANIMAL
SECRETARIA DE AGRICULTURA, COMISION MEXICO-ESTADOS UNIDDS PARA LA PREVENCION DE LA FIEBRE AFTOSA
GAMADERIA, DESARROLLO RURAL, Y OTRAS ENFERMEDADES EXOTICAS DE LOS ANIMALES
PESCA Y ALIMENTACION VIGILANCIA ACTIVA DE LA ENCEFALOPATIA ESPONGIFORME BOVINA

CPA-ST-F-048

INTRUCTIVO DE LLENADO DEL
FORMATO PARA EL ENVIO DE MUESTRAS

Fawvor de escribir con letra de molde y llenar un formato por cada muestra enviada a laboratorio.
No llene el espacio donde se registrara el N° de la CPA.

L IDENTIFICACION
1. Regisire el ndmerc de identficacion de la muestra en origen (nimens asignado en el rastro, laboratoric, expletacion o por el coordinador de la CRA).
2 Angte la fecha de la toma de muestra {dia. mes y afia).

Il DATOS DEL RASTRO

4. Regisire el nombre completo del rastro o wunidad de sacrificio.

8. Indigue con una X el tipo de rastro de donde se obtuve la muesira. En caso de seruna Planta TIF, anote 2l nimero de planta.
B. Escriba la entidad federativa donde se localiza el rastro.

7. Angte el nombre del municipio donde s= localiza el rastro.

Tl DATOS DEL PROPIETARIC

a. Margue con una X el tipo de aclividad de la persana gue lleva a sacrificie al animal.

9. Escriba el nombre del propietario del animal o de la persona gue lo lleva a sacrificio.

10, Anctz el ndmera telefdnico ywo fax del propietaric o introductor.

11. Indique con una ¥ 2l dosuments que pusde apoyar la rastreabilidad del animal (certificade zoosanitario, guia de frénsito, factura de compra). En caso de

contar con ofro documents (por ejemplo: pase para sacrificio de la asociacién de productores), favor de anctarlo en =l espacio.

V. DATOS DE LA EXPLOTACION DE ORIGEN

12, Escriba el nombre de la explotacion de origen del animal.

13. Regisire la ubicacion de la explotacion de ongen: incluyends la calle, nimero oficial si lo fiene, localidad o colenia, delegacion o munici
federativa. nimers telefinico y fax.

14. Margue con una X 2l tipo de explotacidn (intensivo, semintensivo. extznsive o traspatio).

V. DATOS DEL ANIMAL
15. Anote la identificacién del animal (boving), de acuerdo al métode ufilizade {arete de |a campafia de tuberculosis, arete particular, marcas de fuege. etc.).
15. Indique la edad del animal segdn el nimero de meses cumplidos. Para propoésitos de la vigilancia de EEB, se debe considerar preferentemente una
edad mayer de 30 meses con alguna caracteristica de riesge yo |a presencia de signos clinicos compatibles con EEB. En case de no conocer
esa informacion por parte del propietaric o infroductor, debe estimarla de acuerdo a |a denticion del animal {consulie &l Manual para la toma de muestras
de la Encefalopatia Espongiforme Bocina).

17. Margue con una ¥ el sexo del animal.

18. Anote la raza del animal.

19, Sediale con una X la funcién zootécnica del animal (leche, came, doble propasite o pie de cria), en caso de fener ofra funcion andtela en el espacio
correspondiente.

0. 5i el animal es de Importacion, anote la fecha de importacion y el pais de origen. Si es Macional, no contests esta pregunta y pase a la siguisnts.

21 En sasa de erigen Macional, margue con una X si es descendients de un animal impartado o 25 producto de inseminacién con semen importada.

22, Sélo en caso de marsar una de las categorias anteriores (descendientz de un animal importade o products de inseminacién con semen importada),

indigus el pais de origen de los progenitores o del semen.

Wi, INSPECCION ANTEMORTEM
23. Sediale con una X si el boving muesireado presenté signes antes del sacrificio. En caso negativo, marque una X en Mo y pase a la pregunta 26.
24, En caso afimativo, anote la fecha de inicio (fecha en gue se presentaron los primeras signos) (dia. mes y afia).
25. En el siguientz recuadro sefiale con una X si presentd o no los signos anotados en cada renglén.
25. Si presentd ofros signos neurclagicos, marque una X en el recuadro y anote los signos, después de la palabra "Especifique.
7. Sediale con una ¥, si corresponds a un bovino de sacrificio de rutina (aquel gue == anvia a sacrificio por haber cumplide su cicle preductive), bovino

de deseche (aquel que por su bajo nivel de produceion, problemas reproductivos o baje pesc ha sido enviado a sacrificio), bovine decomisado (animal
cuya canal o viseeras sean marcadas como inspeccionadas y rechazadas), bovine caide (animal que por su cendicion recumbents esta imposibilitado a
entrar & la sala de sacrificio) bovino muerto o sacrificads de emergencia (aguel gue murid 2n la explotacién o aquel que por haber sufrido
recientements lesiones frauméaticas o alguna afeecion fue sacrificade) o bovine con signos neurclégicos (agusl que presentd signos nesurolégicos
compatibles con EES).

25. En caso de sospechar algun padecimiente en paricular gue sugiera la signologia preseniada, ancte su diagnastico presuntivo.

WIL ENVIO DE MUESTRAS

za. Marque con una X el fipo de muestra enviada. La muestra indicada para el diagnéstico de encefalopatia espongiforme bovina (EEB) es el Tallo
Cerebral Completo.
a0, Sefiale con wuna X =l conservador ufilizado. Para el diagnostico de EES debe hacerse un corie sagital del Tallo Cersbral, colocar la mitad en

refrigeracion y la otra mitad en formalina al 10% (preferentemente buferada). La relacién de muestra y conservador es de una parte de muestra par
10 de conservador. Cuando comesponda a un animal muestreado en una exploiacion ¢ rancho por signelogia sugersnts de EEB (vaca caida, etc),
realice un corte sagital al encefale completo incluyendo el tallo cerebral, coleque una mitad del encéfalo en refrigeracion para el diagndstico de EEB y
rabia por inmunecflourescencia directa. La otra mitad debe enviarse en formaol para la prueba de inmunchistogquimica.

31 Ancte |a fecha del envio de la musesira (dia, mes y afia).

Vill. DATOS DEL MVZ RESPOMSASLE DE LA TOMA DE MUESTRA  y X, DATOS DEL MVZ RESPOMSABLE DEL ENViO

32. y 38. Ancte =l nombre compleio del responsable de la foma de muestra y del envi.

23 y 3T, Registre 2l carge de los responsables.

24 ¥y 3B Anote el nombre de la emprasa o insfitucion a la que presian sus servicios.

a5, y 38 Registre la direccion completa incluyendo ndmero telefonico y fax, para cualquier aclaracion.
35. y 40 Firme este formato con el propasito de validar la informacion.

El tiempo maximo para el envio de las muestras es de siete (7) dias a partir de la fecha de la toma,
cumpliendo siempre con las condiciones de conservacién mencionadas en el punto 29 y
en el “Manual para la toma de muestras de Encefalopatia Espongiforme Bovina™
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frad
SERVICIO NACIONAL DE SANIDAD, INOCUIDAD ¥ CALIDAD AGROALIMENTARIA i,
DIRECCION GENERAL DE SALUD ANIMAL
SECRETARIA DE AGRICULTURA, COMISION MEXICO - ESTADDS UNIDOS PARA LA PREVENCION DE LA FIEBRE AFTOSA g
GANADERIA. DESARROLLO RURAL ¥ OTRAS ENFERMEDADES EXOTICAS DE LOS ANIMALES
PESCA ¥ ALIMENTACION VIGILANCIA EPIDEMIOLOGICA DE LA ENCEFALOPATIA ESPONGIFORME BOVINA

CPA-ST'F-048

Favar de leer el instructivo al reverso. Utilice un formato por cada muestra enviada.
El tiempo maximo para €l envio de muestras es de siete (7) dias a partir de la fecha de la C PA
toma, cumpliendo con las condiciones de conservacian.

DEN ACION
1. N* de Muestra en Crigen 2. Fecha de la toma de muestra | | | |
B WED AFIO
Il. DATOS DEL RASTRO |11, DATOS DEL PROPIETARIO
3. Noembre del rastro: 7. Actividad de la persona que lleva a sacrificio al animal:
Prt:pie‘.ariolj Int':duc:or|:| Empresa o Er"l:-acadora|:|
8. Mombre:
4. Tipo de Rastro:  Municipal |:| Flanta TIF |:| M I:':I:‘
3. Teléfono yio Fax:
B artin: -
artl-.lar|:| Ctml:l 3. Estado: 10. Documento que permita la rastreabilidad: Certificado zoosaniaria
6. Municipio: Guia de fransite Factura |:| Otro:

13. Tipo de Explotacion:

[\ XPLOTA
11. Nembre de la explotacion:
ntensivo
12. Ubicacion:
Serminiane
o Pe—— Semintensivo
Extensivo
Localidad Municipic

Traspatio

Entidad Mom. Telefonico y Fax

b DATOS DEL ANIMAL

14. ldentificacidn de animal: 15. Edad: 16. Sexo: Hembra 17. Raza:

(=5 Macho
18. Funcidn zootécnica del animal: 19. Si es un animal de Importacién, anote | | | | | | v el pais de origen:
Leche Came I:I la fecha de importacion: P p— o
Doble propdsito Ora: 20. 5i es de origen Nacional, sefiale 5i @s: Descendients oe un animal Impartads 21. En caso afirmativo, anote el pais
de origen de los padres o del
SEMEN:
Fie de orja Producio de Inseminacion con s2men Impariaco
. INSPECCION ANTEMO M
22_ ;Presentd signos clinices antes del sacrificio? Sil:l Nol:l 23. Fecha de inicio: | | | | |
[Ty MEE afioy
24. Signos si Mo 28. Senale con una X si

corresponde a:
Boving g2 Eacrico de nina

Delgadez excesiva, estado de salud en malas condiciones

- - . o . -r . . Sovino de desecha
Bnsiedad, miedo, irritabilidad excesiva, reaccion excesiva al ruido

. - . Sowino decomisada
Hipersensibilidad [hiperestesia) al tacto con la mane o con la ayuda de algun objeto fino, sebre todo en la region de Saving tecamis

la ubre y del cuello; tremores y estremecimientos muscularas Baving caldo

Merviosisme, agresividad que se expresa como patear en respuesta a un ligero contacto de los miembros Bowing muerio o sacifcads

posteriores o cuando alguien se aproxima por detras del animal g2 emergencia

Temor a pasar por alguna puerta o pequefios obsticulos puestos en el suelo [fosas) EBouinz can elgnos neurcligicss
25. Otros signos neurologices Especifique: 27. Diagnéstico presuntivo:

I ENVIO DE MUESTRAS
28. Tipo de muestra: 29. Conservador utilizado: 30. Fecha de envio: | | | | | |

Taliz Carebral Felrigeracion T WES afic
Encefale Compieta Formal
Meadlo Encéfale
X LA
31. Nombre: 36. Nombre:
Mambrajs) Apelido Paterna Apellida Matema Momibre(s) Apalidy Patemo Apeiids Malema
32. Cargo: 3T. Cargo:
33. Empresa: 38. Empresa:
34 Domigilio: 39, Domigilio:
Calle Ly Calle Ly
Colnia o Lezalided [ Munigipio Estads Calonia o Leculidasd (1.2 Munigipie [= P
33. Firma; 4. Firma;
W Tl ce y Fix W Taludaics y Fi
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5.16 ACCIONES EN DIFERENTES PAISES

La EEB se diagnostico por primera vez en el Reino Unido en el afio de 1986,
posteriormente aparecieron casos en otros paises de Europa, asi como en Canada y
en los Estados Unidos de América, con gran impacto econdmico negativo para la
industria derivada del ganado bovino (SENASICA, 2007).

5.16.1 Estados Unidos

Con programa de vigilancia activa puesto en marcha durante 8 anos, la EEB no ha
sido detectada aun en los Estados Unidos. El Departamento de Agricultura de los
Estados Unidos (USDA, por sus siglas en inglés), la Administracion de Alimentos y
Drogas (FDA) y grupos industriales se encuentran trabajando activamente para
mantener este status. Las medidas que el Servicio de Inspeccion en Salud Animal y
Vegetal de USDA (APHIS) ha tomado en este punto incluyen prohibiciones o
restricciones, o ambas, sobre importaciones animales y de productos, vigilancia
progresiva de la enfermedad en los Estados Unidos, preparacion de un plan en
respuesta a emergencias en el poco probable evento de que ocurriera la introduccion
de la enfermedad, y esfuerzos educativos continuos. El Servicio de Inspeccion en
Salud Animal y Vegetal comparte informacion activamente y se coordina
estrechamente con otras dependencias federales, asi como con los estados,
industrias ganaderas Yy filiales, comunidades veterinaria y de investigacion, y grupos
de consumidores, para asegurar que los Estados Unidos tenga un panorama
uniforme de las encefalopatias espongiformes transmisibles basadas en informacion
cientifica fidedigna. (USAHA, 1998).

APHIS ha implementado un amplio programa de vigilancia en los Estados Unidos
para asegurar la deteccién oportuna y rapida en el caso poco probable de que

ocurriera una introduccion de EEB. Este programa de vigilancia involucra la
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localizacion de importaciones de paises donde se sabe que se ha presentado EEB y
tiene como meta la vigilancia activa y pasiva de EEB o de cualquier otra EET en
ganado. (USAHA, 1998).

Los Estados Unidos han tenido un programa de vigilancia activo y agresivo para EEB
desde mayo de 1990. La encefalopatia espongiforme bovina es una enfermedad de
notificacion obligatoria, y existen mas de 250 veterinarios estatales y federales
regulatorios, entrenados especialmente para diagnosticar enfermedades exdticas de
los animales, incluyendo la EEB. El Servicio de Inspeccion en Salud Animal y Vegetal
encabeza un programa de vigilancia interinstitucional, el cual incluye al Servicio de
Inspecciéon y Seguridad de alimentos (FSIS) y a los Centros de Control de
Enfermedades (CDC) (USAHA, 1998).

Las muestras de la vigilancia incluyen casos de campo de ganado que muestre
signos de enfermedad neurolégica, ganado enviado a sacrificio por razones
neuroldgicas, ganado negativo a rabia remitido a laboratorios de salud publica, casos
neuroldgicos remitidos a laboratorios de diagndstico veterinario y hospitales de
ensenanza veterinaria, y muestreo aleatorio de animales “caidos” antes del sacrificio.
Para el 21 de febrero de 1998 se habian examinado mas de 6,600 cerebros en busca
de EEB u otra forma de encefalopatia espongiforme transmisible en ganado. No se
ha detectado evidencia de ninguna de estas condiciones ni por histopatologia ni por
inmunohistoquimica. (USAHA, 1998).

Una de las medidas de vigilancia de los EU es evitar alimentar a los animales con

proteinas de otros rumiantes (Fox and Peterson, 2004)
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A partir del 12 de diciembre de 1997 APHIS prohibi6é la importacion de rumiantes
vivos y la mayoria de sus subproductos de toda Europa hasta que no se haga una
evaluacion a fondo de los riesgos que pueden existir. Las nuevas restricciones
aplican para Albania, Austria, Bosnia- Herzegovina, Bulgaria, Croacia, Republica
Checa, Dinamarca, Republica Federal de Yugoslavia, Finlandia, Alemania, Grecia,
Hungria, ltalia, la anterior Republica Yugoslava de Macedonia, Noruega, Polonia,

Rumania, Republica Eslovaca, Eslovenia, Espafa y Suecia. (USAHA, 1998).

Esta accién se tomd porque en afios anteriores Holanda, Bélgica y Luxemburgo
reportaron sus primeros casos de EEB en ganado nativo. Existe evidencia de que los
paises europeos pudieron haber tenido grandes factores de riesgo durante varios

afos y vigilancia inadecuada. (USAHA, 1998).

Adicionalmente, Bélgica reporté que una vaca diagnosticada con EEB fue procesada
e introducida a la cadena de alimento para animales.

La Administracion de Alimentos y Drogas establecié recientemente reglamentacion
que prohibe la alimentacién de rumiantes con proteinas de origen animal. La fecha

efectiva para esta reglamentacion fue el 4 de agosto de 1997. (USAHA, 1998).

5.16.2 México

En México, la Direccion General de Salud Animal (DGSA) dependiente del Servicio
Nacional de Sanidad, Inocuidad y Calidad Agroalimentaria (SENASICA), inicié una
serie de medidas zoosanitarias para prevenir que la enfermedad se introduzca al
hato Nacional, entre las cuales se encuentran: la prohibicion de la importacion de
rumiantes vivos de paises afectados establecida en 1991; la notificacién obligatoria;
el reconocimiento de la enfermedad y la promocion de su reporte en 1994; las

actividades de vigilancia para la busqueda de casos, es decir el Programa de
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Vigilancia Epidemioldgica que realiza la Comision México-Estados Unidos para la
Prevencion de la Fiebre Aftosa y otras Enfermedades Exoticas de los Animales
(CPA) desde 1996; las especificaciones de los alimentos para consumo animal,
establecidas en la Norma Oficial Mexicana NOM-061-ZO0-1999, publicada en el
2000; las especificaciones zoosanitarias para la transformacion de despojos
animales y su empleo en la alimentacion animal, reguladas por la Norma Oficial
Mexicana NOM-060-Z00-1999, publicada en 2001; el uso de técnicas de diagndstico
rapidas desde 2004; y las acciones de rastreabilidad de bovinos importados de
Canada y Estados Unidos, debido a la presencia de casos a partir de 2003
(SENACICA, 2007)

5.16.3 Reino unido

El Gobierno ha introducido una serie de medidas para proteger la salud animal y, en
el tiempo, para erradicar la EEB.

La clave de la salud animal, medida de control es la prohibicién de los concentrados

que se introdujo en julio de 1988. Este fue contratado para impedir la incorporacion
del material potencialmente infeccioso en piensos para rumiantes, ya si evitar que el
ganado que no haya sido infectado se infecte. No hay otra importante via de
infeccion de una unica medida de eventualmente erradicar la EEB del ganado
vacuno del Reino Unido (Defra, 2009).

Las medidas adoptadas por el Gobierno del Reino Unido, en particular, la prohibicion
de los concentrados ya se han traducido en una fuerte disminucién en la incidencia
de la EEB. Si no se tomaron medidas adicionales de la incidencia de la EEB seguira
disminuyendo hasta que fue erradicada. Sin embargo, el Gobierno siempre ha
tratado de acelerar este proceso mediante el sacrificio de animales que tienen mas

riesgo de desarrollar la EEB. Una de las condiciones previas del Marco de Florencia
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fue la masacre selectiva de los animales considerados de mayor riesgo de desarrollo
de la EEB (Defra, 2009).

El Gobierno britanico anuncié en 1996, que el sacrificio selectivo seguira adelante a
principios de 1997. El programa estaba destinado a los animales que, en opinidn de
un funcionario de sanidad animal, podrian haber estado expuestos a la infeccion en

los concentrados (Defra, 2009).

En el marco del sacrificio de la descendencia, el Reino Unido sacrificio los

descendientes de casos de EEB en hembras nacidas en los dos anos anteriores o en

cualquier momento después de la aparicion clinica de la enfermedad (Defra, 2009).

5.16.4 Canada

En el afio del 2003 se descubrié un caso de EEB en Canada debido a las medidas
de vigilancia que ha adoptado la FAO, estas medidas deben adoptarse también por

paises que nunca hayan registrado caso alguno de EEB (FAO, 2003).

-Una evaluacion nacional de riesgos en relacion con la presencia de EEB, tomando
en cuenta las importaciones de concentrados y de ganado y la eficacia de las

industrias de extraccion de grasas y de elaboracion de concentrados.

-Eliminar todos los materiales cuyos riesgos se hayan especificado (cerebro,
ojos, amigdalas, médula, etc.) de los bovinos y ovinos en canal de mas de 12 y

seis meses, respectivamente.
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-Mejorar las normas de extraccion de grasas referentes a la temperatura,
presion y tiempos correctos de elaboracion (133 °C, 3 bar de presién durante,

20 minutos).

-Evitar toda contaminacion transversal de los productos elaborados con grasas
y de los concentrados. Este tipo de contaminacion puede presentarse cuando
los concentrados para aves de corral, cerdos 0 mascotas estan en contacto con

los concentrados para bovinos.

-Cuando lo anterior no sea posible, se debe prohibir por completo utilizar carne

y harina de huesos en la elaboracién de concentrados.

-Ademas de la vigilancia pasiva y de efectuar analisis a todos los animales que
presenten signos neuroldgicos, deberia haber una vigilancia activa de todos los
bovinos que mueran por enfermedad o accidente, de todos los animales
sacrificados de emergencia, y tomarse muestras aleatorias de los bovinos

durante las actividades normales de matanza.

-Destruir todos los bovinos diagnosticados con EEB, asi como todas las crias de
las vacas que tengan EEB, todos los animales nacidos ese mismo afno y el
rebafio del animal que haya presentado EEB, en todos los casos hay que

incinerar los cadaveres.
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-Deteccion y registro eficaces en los paises para garantizar la localizacion del

origen de los animales (FAO, 2003).
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5.17 IMPLICACIONES EN LA SALUD ANIMAL

En los seres humanos pueden presentarse encefalopatias espongiformes subagudas
(Kuru, Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob y Sindrome de Gestmann- Straussler-
Scheinker, Insomnio Fatal Espontaneo e Insomnio Fatal familiar), pero la aparicién
de una nueva encefalopatia espongiforme en una especie animal utilizada para el
consumo humano ha dado lugar a un considerable debate sobre los riesgos que esto
entrafia para la salud de las personas (USAHA, 2000; Cemal et al., 2008; Rebhun,
1995; Vargas et al., 2001; Delgado et al., 2002; Wuthrich el al., 1999; Quifiones,
Vidrio y Sandoval, 2002; Taylor, 2002 ).

Como reconocimiento de ello se prohibidé ya desde el inicio de la epidemia el
consumo de todos los productos vacunos que supusieran en riesgo de infeccion para
las personas, y la lista se fue ampliando segun se obtenia mas informacion sobre la
infecciosidad de los mismos. Existe un riesgo, y en 1996 aparecié en Gran Bretana
una nueva forma de la enfermedad de Creutzfedt-Jakob denominada variante de la
enfermedad de Creutzfedt-Jakob, con caracteristicas epidemioldgicas y clinicas que
difieren de las correspondientes a la enfermedad clasica. Hay pruebas que en el
agente patégeno asociado con esta enfermedad es similar al asociado con la EEB y
con la Encefalopatia Espongiforme Felina (Rodostist et al., 2001; Everbroeck et al.,
1998; Brun, 2008; Ferrer, 2002; Croes, E., Duijin, C, 2003; Brown, 2002; Stewart,
1999; Rodriguez y Cilliani, 2004; Delgado et al., 2002; Lopez y Hawkins, 2001;
Salzberger, Franzen and Fatkenheuer, 2000; Rodriguez y Madariaga, 2001; Pauli,
2005; Collinge, 2005; Takemura et al., 2004; Brown, et al., 2001) .

Se sabe que las enfermedades pridonicas son enfermedades fatales como la EEB y
su forma humana como la nueva variante de Creutzfeldt-Jakob ( vCJD ) el cual se
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caracteriza por tener un prolongado periodo de incubacion (Lloyd et al., 2002;
Rodriguez y Madariaga, 2001; Kretzschmar and Feiden, 2002).

Algunas de las caracteristica de la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob es que ocurre
de forma esporadica, con un subito empeoramiento de las contracciones musculares,
seguidas de espasmos musculares, después ataxia, que progresa rapidamente hacia
una pérdida de memoria y somnolencia hasta la descerebracion, la inutilidad y la
muerte al cabo de un afo (Vana et al., 2007; Stewart, 1999; Medina, 1998;
Rodriguez y Cilliani, 2004; Berria, 2001; Delgado et al., 2002; Lopez y Hawkins,
2001; Ferrer, 2002; de Prister, et al., 1999; Rodriguez y Madariaga, 2001; Quifiones,
Vidrio y Sandoval, 2002).

Otras de las caracteristicas de la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob (ECJ) es que
presenta una tipica triada histolégica de espongiosis o vacuolizacion, gliosis y la

pérdida neuronal en areas de materia gris (de Prister et al., 1999).

Algunos agentes etioldgicos de la encefalopatia espongiforme se transmite a través
de la conjuntiva, la mucosa nasal, las abrasiones cutaneas, por lo que veterinarios y
personas que manejan esos animales deberian tomar las precauciones necesarias

cuando trabajen con productos derivados de ellos (Rodostist et al., 2001).

El periodo de incubacién de la enfermedad puede ser muy prolongado, hasta por
mas de 35 afos; sin embargo, una vez que la enfermedad presenta los primeros
sintomas se vuelve de curso rapido y progresivo con mortalidad al afio de casi un
99% (Quifones, Vidrio y Sandoval, 2002).

No existe tratamiento alguno para este tipo de EE (Quifones, Vidrio y Sandoval,
2002).
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5.18 SALUD PUBLICA

5.18.1 EEB y ECJ - Preocupacién en Salud Publica

En 1996, el Comité Consultivo de Encefalopatia Espongiforme del Reino Unido
(SEAC, por sus siglas en inglés) anuncio la identificaciéon de 10 casos de una nueva
variante de la ECJ (nvECJ) Todos los pacientes desarrollaron el inicio de la
enfermedad entre 1994 y 1995. (USAHA, 1998, Rodriguez y Cilliani, 2004; Mateo,
Ortiz y Gomez, 2000).

Las siguientes caracteristicas describen cémo estos 10 casos difirieron de la forma
esporadica de ECJ (USAHA, 1998).

Los individuos afectados eran mucho mas jévenes que el paciente esporadico de
ECJ. (USAHA, 1998; Brun, Castilla y Torres, 2008; Berria, 2001 Lépez y Hawkins,
2001; Rodriguez y Madariaga, 2001).

Tipicamente los pacientes esporadicos de ECJ tienen mas de 63 afos o de edad
avanzada (USAHA, 1998; Hernandez, 2003; Mateo, Ortiz y Gémez, 2000; Vargas et
al., 2001; Lopez y Hawkins, 2001).

La edad promedio de los pacientes con la variante de ECJ es 27.5 afos (rango 16 a
45 afios (USAHA, 1998; Mateo, Ortiz y Gomez, 2000; Delgado et al., 2002; Lépez y
Hawkins, 2001).
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El curso de la enfermedad en la nvECJ era un promedio de 13 meses. Los casos
esporadicos de ECJ tienen un promedio de 6 meses de duracion (USAHA, 1998;
Hernandez, 2003; Mateo, Ortiz y Gomez, 2000; Lopez y Hawkins, 2001).

En los casos variantes, la actividad eléctrica electroencefalografica no era tipica de la
ECJ esporadica. (USAHA, 1998; Mateo, Ortiz y Gémez, 2000).

La nvECJ, se presenta fundamentalmente con sintomas psiquiatricos, el periodo
entre la aparicion de los primeros sintomas y la muerte es mas largo que en la
variante clasica de la ECJ y muestra un patrén de degeneracion cerebral diferente a

la variante clasica (Rodriguez y Madariaga, 2001).

Aunque la patologia cerebral se podia identificar como ECJ, el patron era diferente
de la ECJ normal, y eran evidentes grandes agregados de proteinas de priones.

Los estudios epidemiolégicos y de caso no han revelado un factor de riesgo comun
entre los casos de nvECJ. De acuerdo con el SEAC, se informé que todas las
victimas habian comido carne de res o productos de res en los ultimos 10 afos pero,
que se supiera, ninguno habia comido material cerebral. Uno de los individuos
afectados habia sido vegetariano desde 1991 (USAHA, 1998; Hernandez, 2003;
Lépez y Hawkins, 2001).

El SEAC concluyé que, aunque no hay evidencia cientifica directa de una relacion
entre la EEB y la nvECJ, con base en los datos actuales y en ausencia de cualquier
otra alternativa creible, la explicacion mas factible es que los casos estuvieron
ligados a la exposicion a EEB antes de la introduccion de medidas de control, es
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decir, la prohibicidn especifica para consumir visceras bovinas (SBO por sus siglas
en inglés) en 1989 (USAHA, 1998; Vargas et al., 2001).

Las investigaciones de informacion de 1996 y 1997 han presentado mayor evidencia
apoyando una asociacion causal entre la nvECJ y la EEB. Dos estudios significativos
llevaron a la SEAC a concluir que existe una gran probabilidad de que el agente de la
EEB sea la causa de la nvECJ. En un estudio se inocul6 3 grupos de ratones
endogamicos y un grupo de ratones exogamicos (cruzados) con EEB, nvCJD y CJD
esporadico. Resultados preliminares indicaron que los ratones inoculados con EEB
mostraron el mismo patron en periodo de incubacion, signos clinicos y lesiones
cerebrales que los ratones inoculados con tejidos de pacientes con nvECJ. Esto
proporciona evidencia de que la EEB y la nvECJ tienen la misma firma o son de la
misma “cepa”’. Ademas, la ECJ clasica y las cepas conocidas de scrapie no fueron
similares a la nvECJ o a la EEB (USAHA, 1998).

Tras un brote de EEB de vacas lecheras en Reino Unido se han reportado 153 casos
humanos de la nueva variante de la enfermedad de Creutzfeldt-Jackob. Aunque la
exposicion al agente de la EEB es la interpretacion mas posible a la aparicion de la
nueva ECJ, la relacion de causalidad entre el prion de la EEB y la nvCJ no se ha
podido determinar (Beghi et al., 2004).

Los resultados de otro estudio en el Reino Unido, apoyan fuertemente estos
resultados (USAHA, 1998).

La EEB debe ser considerada como un agente biolégico (patégeno humano) dentro
de las Reglamentaciones sobre Control de Substancias Peligrosas para la Salud
(USAHA, 1998).
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Igualmente se realizo un estudio para determinar si habia VECJ pediatrica en nifios
menores de 16 afos en el aio de 1997. En el cual tres afios mas tarde se obtuvieron
885 casos informados, de los cuales 2 fueron confirmados para vCJD (una mujer de
15 afios y un varén de 17), en tanto que uno se considerd probable (una nifia de 12
afos). Los 3 casos, ademas de ser homocigotos para metionina en el codén 129 del
gen PrP, exhibieron caracteristicas clinicas similares a las descriptas en pacientes de
mas edad, es decir, sintomas psiquiatricos, cognitivos y neurologicos, junto con RM
con aumento de la sefial en el nucleo pulvinar del tdlamo y EEG normal. No se
detectd proteina 14.3.3. En los dos casos confirmados, lo que reitera que, si bien es
un marcador util para el diagnéstico de CJD esporadico, resulta menos especifico y
sensible en la vCJD. Hoy la vCJD se ha incorporado oficialmente al ambito de la
pediatria que solo habia contado como enfermedad por priones al CJD iatrogénico,
secundario tanto al tratamiento con hormona de crecimiento obtenida de cadaveres

como a la utilizacién de injertos de duramadre de origen bovino (Berria, 2001).

La enfermedad de ECJ tiene una distribucion a nivel mundial a comparacién de la
vCJD que solo sean detectado casos en Reino Unido, tres en Francia y uno en

Irlanda (L6pez y Hawkins, 2001).
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5.19 Importancia Econémica

Esta enfermedad ha tenido una gran importancia econémica, aunque no para cada
rebafo en particular ya que la incidencia en ellos es escasa. Sin embargo, a nivel
nacional, el costo asociado con los métodos de deteccion y de control, de las
compensaciones Yy la eliminacion de los animales infectados, junto con la perdida de

mercados de exportacion, es muy elevado (Rodostist et al., 2001; Sibley, 2001).

La aparicién de esta enfermedad también ha hecho que el publico se pregunte si los
productos bovinos son seguros como alimento para los seres humanos, y ha
provocado un cambio en los habitos dietéticos de las personas preocupadas por esta

patologia (Rodostist et al., 2001).

El resultado de todo ello ha sido una disminucion importante de consumo de vacuno
y de los precios del mismo. En respuesta a las condicionantes del mercado, el
gobierno ha dispuesto el sacrificio obligatorio de todos los animales en situacion de
riesgo, aunque estén sanos, con el importante coste econémico y de social que ello
comporta (Rodostist et al., 2001; Blood, 2001; Araujo, 2004; Sibley, 2001).
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5.20 CONCLUSIONES

La EEB es una enfermedad posiblemente zoondtica que se caracteriza por causar
una degeneracion el sistema nervioso, y ser fatal, tanto en el ganado bovino como el
humano con la enfermedad de Creutzfeldt—Jakob.

Es provocada por una proteina denominada prion, la cual se transmitié a los bovinos
a través del consumo de harinas de carne y hueso de ovinos incorporadas a los
concentrados provenientes de ovinos infectados con la enfermedad de Scrapie.

La Encefalopatia Espongiforme Bovina no presenta signologia que sea caracteristica
de esta enfermedad.

Presenta un periodo de incubacion largo que puede durar toda la vida del animal.

No existe tratamiento ni vacuna alguna para la Encefalopatia Espongiforme Bovina,
por lo tanto solo se puede confirmar o descartar después de la muerte ya que hasta
la fecha no existe ninguna prueba diagndstica que se emplee en los animales vivos.

Los hallazgos patologicos para identificar la Encefalopatia Espongiforme Bovina se
realizan en la etapa post mortem a nivel del tallo cerebral que es uno de los
principales 6rganos que se ve afectado a nivel microscépico donde se observa la
lesién caracteristica que es la vacuolizacién neuronal.

En el ser humano se presenta la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob que al igual que la
Encefalopatia Espongiforme Bovina produce la misma lesion caracteristica por lo que
se ha asociado esta enfermedad en humanos por el consumo de tejidos de origen
bovino. Sin embargo, no se ha demostrado fehacientemente que el consumo de
carne de bovinos afectados por la Encefalopatia Espongiforme Bovina derive en esta
patologia en humanos. Desde hace algunos afos se ha reportado una nueva
variante de la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob en humanos.
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6. GLOSARIO

Axén: Extension del cuerpo de una célula nerviosa, especializado en la transmision
de los impulsos nerviosos. Puede estar recubierta por una cubierta aislante de

mielina.

Bioensayo: Determinacién de los efectos bioldgicos de una sustancia por medio de

sus administracion a érganos vivos.

Cepa: Grupo de organismos cuya ascendencia es conocida. Estirpe
Control: Conjunto de medidas sanitarias que tienen por objeto disminuir la incidencia
o prevalencia de una enfermedad o plaga del hombre o los animales en un area

geografica determinada.

Encéfalo: Parte del sistema nervioso central contenida en el craneo, que comprende

el cerebro, el cerebelo, el tronco encefalico y el tubulo raquideo.

Encefalopatia: termino general para designar cualquier enfermedad del encéfalo.
Erradicacion: Eliminacion de las causas (en particular el agente).

Espongiforme: Parecido a una esponja

Epidemia: Es la ocurrencia de la enfermedad en una area determinada claramente
por encima de lo esperado, durante un periodo bien definido o tiempo limitado de un
numero de casos que presentan sintomas similares en numero superior a la
frecuencia normal y derivados de una fuente comun o por diseminacion.

Enfermedad exética: Es aquella enfermedad que no se encuentra presente en un

pais o region, pero existen los factores necesarios para que se establezcan dichas

enfermedades.
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Gliosis: Cuando las neuronas mueren, las células muertas son fagocitadas por los
macrofagos. El area lesionada es reparada por proliferacion de astrositos que
rellenan la lesion en el proceso llamado gliosis. Puede estar localizado en el cerebro

a nivel espinal

Huésped: Organismo en el que otro organismo, habitualmente parasito, se nutre y

se ampara.
Incidencia: Termino genérico empleado para caracterizar la frecuencia con la que
ocurre una enfermedad, una infeccion o algun otro acontecimiento en un periodo y en

relacidon con la poblacion en la que ocurre.

Incoordinaciéon: Falta de conexion entre los movimientos musculares que tiene por

objeto realizar una accion. Ataxia.

Incubacién: Es el tiempo comprendido entre la exposicion a un organismo, quimico

o radiacion patogénico, y cuando los signos y sintomas aparecen por primera vez. El

periodo puede tan corto como algunos minutos, o tan largo como treinta afos en el

caso de la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob.

Morbilidad: Se refiere a las muertes en una poblacion en el sentido de la proporcidon
de personas que la padecen en un sitio y tiempo determinado. En el sentido de la
epidemiologia se puede ampliar al estudio y cuantificacion de la presencia y efectos

de una enfermedad en una poblacién.

Mortalidad: Mortalidad es el indicador demografico que sefiala el numero de
defunciones de una poblaciéon por cada 1.000 habitantes, durante un periodo

determinado generalmente un afo. Usualmente es denominada mortalidad.

Neurdpilo: Red de finas conexiones multineuronales situadas en el espesor de la

sustancia gris medular, de la corteza cerebral y otros sitios, entre axones y sus
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colaterales y dendritas con las que establecen sinapsis formando un sistema de

conexiones.

Patologia: Rama de la medicina que estudia las enfermedades y los trastornos que

se producen en el organismo.

Patogénesis: describe el origen y evolucion de una enfermedad con todos los
factores que estan involucrados en ella. Lo que con los métodos de las ciencias
naturales se describiria como 'desarrollo de una enfermedad' se identificara también

como patomecanismo. En cambio, la causa de una enfermedad se estudia en la

etiologia.

Pericarion: Masa citoplasmatica que rodea el nucleo.

Pridn: Variante patogénica de una proteina que se encuentra en las células del tejido

nervioso y otras células. Las proteinas normales (o priones “sanos”) se denominan
PrPc (de Prion Protein Cellular) para diferenciarlas de los priones.
Estos son responsables de un cierto numero de enfermedades del sistema nervioso

central de animales y el hombre.

Prevalencia: Es el numero de casos existentes en una poblacién y momentos

determinados sin distinguir si son casos nuevos 0 antiguos.

Sacrificar: Es "matar para comer"; lo cual nos permite deducir todavia que "matar

para comer" es hacer algo "sagrado", algo "santo".

Susceptibilidad: Propiedad de ser mas vulnerable de lo normal a una enfermedad o

trastorno.

Trigémino: Quinto par craneal. Se divide en rama sensitiva y rama motora.
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Trastorno: Alteracion, cambio en sentido patoldgico

Tratamiento: Aplicacion de medidas técnicas encaminadas a la recuperacion de la

salud.

Vacuola: Espacio o cavidad transparente o llena de liquido en el interior de una

célula.

Vacuna: Suspension de microorganismos atenuados o muertos administrada por via
intradérmica, intramuscular, oral o subcutanea para inducir inmunidad activa frente a

enfermedades infecciosas.

Vacuolacién: Proceso de formacion de vacuolas que tienen lugar en los procesos de

degeneracion celular.

Virus: Agente infeccioso de tamafio muy pequefio (200 a 300nm) que necesitan para
replicarse de la maquinaria sintética de las células que parasitan. Su genoma consta
de una unica molécula de DNA o RNA recubierta de una cubierta proteica tienen
forma helicoidal o cubica, auque también los hay de formas mas complejas. Los virus
se clasifican en virus de DNA y virus RNA segun el tipo de acido nucleico que

contiene.

Zoonosis: Enfermedad de los animales que se transmiten al hombre
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