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Espongiforme bovina

Origen, evolucion y caracteristicas
clinicas de la Encefalopatia

No existe unanimidad respecto
de la etiologia del proceso
aparecido en Gran Bretaha

0 ha pasado tanto tiempo
desde que se empezd a ha-
blar y escribir acerca de la
Encefalopatia Espongiforme
del ganado vacuno (a la que
desde este momento deno-
minarcmos de forma abre-
viada E.E.B.); el tema aparecié hace dos
o tres afos, perdio actualidad hasta que,
durante las ultimas semanas. estamos asis-
tiendo a un resugir del interés por este
proceso.

Estas pdginas se han escrito con la in-
tencion de aportar los aspectos que po-
drian considerarse bdsicos a la hora de
conocer el proceso asi como de compren-
der su enorme importancia potencial. En
todo momento se han evitado los aspectos
mas especificos que, aunque sin duda son
la base de lo que hoy sabemos sobre la
E.E.B., harlan mds tediosa la lectura del
texto, alejandolo del caracter divulgativo
que se le ha pretendido dar.

Investigaciones realizadas
sobre los origenes del proceso

Empezaremos advirtiendo que, habida
cuenta de que el proceso solo, salvo ex-
cepciones, se ha descrito en Gran Bretana,
todos los datos epidemioldgicos referidos a
la E.E.B. que aqui se expresen se referi-
ran a dicho pais. Este hecho no resta inte-
rés a los datos que se aportan ya que en
el caso de que en olro pais comenzdse-
mos a tener problemas con esta enferme-
dad, es mds que probable que la biologia
de ésta no fuese muy diferente.

Todo empezé a finales del afio 1986,
cuando los técnicos del Central Veterinary
Laboratory de Weybridge, en Inglaterra,

recibieron dos cerebros bovinos proceden-
tes de sendos animales que habian muerto
tras sufrir un extrafio proceso, no cono-
cido hasta el momento. Como maés tarde
se comprobaria, se trataba de un cuadro
de tipo subagudo, progresivo y de evolu-
cién invariablemente fatal, con una acu-
sada sintomatologia nerviosa. Los trastor-
nos neuroldgicos observados, aunque a
veces se expresaban como accesos de
comportamiento agresivo, en la mayoria
de los casos estaban todos englobados
dentro de lo que podriamos considerar
como un cuadro de caracter depresivo.

Basandose en el cuadro sintomatolégico
general, aunque no, evidentemente, en sus
aspectos mds caracteristicos, el proceso fue
bautizado como «Sindrome de la vaca
loca» (mad cow disease). Esta llamativa
denominacion, de la que sin duda podria-
mos encontrar alternativas mucho mads
afortunadas, contribuyd, casi de forma de-
finitiva, a estimular el interés general de
la sociedad por el proceso.

El examen histologico que de aquellos

Este proceso
neurologico,
salvo excepciones,
solamente
se ha producido
en Gran Bretana

cerebros se realizo en el Central Veteri-
nary Laboratory revelé unas imdgenes de
vacuolizacion neuronal que conferian al
conjunto un aspecto espumoso o espon;jo-
so (de ahf el término «espongiforme»). El
cuadro lestonal que se observaba era el
que tradicionalmente se habia venido des-
cribiendo en los ovidos afectados por el

«scrapie», o en el hombre cuando padece

la Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob o el

«kuru». Del mismo modo, también se han

diagnosticado procesos similares en viso-

nes y en algunos animales salvajes de

Norteamérica, alces y cariclis concreta-

mente. Asimismo, a partir de 1990 se esta

comenzando a comprobar la presencia de
cuadros de este tipo en gato y perro.

Con posterioridad a estos dos primeros
casos, se fueron recibiendo muchas mas
descripciones de bdvidos muertos en simi-
lares condiciones. A partir de los datos
correspondientes a los miltiples casos cli-
nicos remitidos se realizé6 una intensa
labor de sintesis encaminada a «dibujar el
retrato robot» del nuevo sindrome. Asi se
vio que, de entre los animales que pre-
sentaron el cuadro, era posible extraer una
serie de rasgos comunes:

— En primer lugar, la duraciéon media de
la sintomatologia (es decir, desde la
expresion clinica hasta la muerte) era
de dos a cuatro meses, pudiendo oscilar
entre uno y quince meses. En algunos
de los casos, por la juventud del enfer-
mo, se tuvo que admitir la posibilidad
que que la enfermedad pudo haber
sido contraida cuando los animales eran
todavia terneros.

- En cuanto a la edad media de los ani-
males afectados la oscilacion no era tan
grande: ésta se situaba entre los tres y
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los cinco afios con una inci-

dencia notablemente mayor

en vacas lecheras de cuatro
anos.

— Los andlisis de correlacion
no revelaron relacién alguna
entre la incidencia del pro-
ceso y la raza de los bovi-
dos afectados.

- La buasqueda de relaciones
con factores tales como ges-
tacion. previa administracion
de algin fdrmaco o vacuna,
estaciéon del afio o manejo
resultd infructuosa.

- La incidencia resultd ser
bajisima: normalmente apa-
recia un solo animal afec-
tado en cada explotacién.

- Finalmente, el estudio de la
distribuciéon geogrdfica de
los casos demostrd que casi
todas las ganaderias afecta-
das, a pesar de que también
se presentaran casos en el
resto del pais, se hallaban
ubicadas en el S.E. de
Inglaterra.

A la vista de los datos
obtenidos, la primera conclu-
sién que se extrajo, aunque
fuera de modo provisional,
acerca del origen de la E.E.B.
se bas6 en la gran dispersion

Se sospecha que la E.B.B. ha sido consecuencia de un salto de la conocida
enfermedad del «scrapie» ovino al vacuno.

entre la aparicién de la E.E.B.
y un aumento en el nimero de
casos de scrapie ovino se debid
a una dificultad de tipo legal: el
«scrapie» no es cnfermedad de
declaracién obligatoria, con lo
que no se dispone, m entonces
ni ahora, de datos sobrc la ver-
dadera situacion de su inciden-
cia en ovejas.

El segundo de cstos factores,
mucho mds determinante como
ya hemos dicho, aunque no cl
tinico, ha sido la aparicién de
una serie de cambios cualitati-
vos relacionados con la alimen-
tacién del ganado vacuno. En
efecto, los estudios epidemiol6-
gicos sustentan la hipotesis de
que la aparicion de la E.E.B.
ha sido consecuencia de un
mayor contacto de las vacas
con el agente «scrapic- a través
de la proteina de origen
rumiante en los piensos.

La inclusion de la alimenta-
cién en la etiopatogenia del
proceso explicaria la ausencia
de relacién entre las zonas de
establecimiento del ovino y
aquellas en las que se ha decla-
rado la E.E.B.; lo que esta teo-
ria no terminaba de ayudar a
comprender era porqué en

que presentaban los casos cli-

nicos: la gran dispersién de éstos, el
improbable contacto entre los distintos
focos, apuntaba hacia el caracter primario
los mismos. Las principales sospechas se
centraron en la ingestion de un alimento
contaminado. No iban tan descaminados.

Los investigadores se encontraban de-
lante de un proceso que afectaba al gana-
do vacuno y que era «casi clavado», tanto
clinica como anatomopatoldgicamente, al
«scrapie» de las ovejas. Se traté de bus-
car la explicacion mas sencilla (algo que
hay que hacer siempre, al menos al prin-
cipio, en este tipo de situaciones). La
hipdtesis que mejor podia explicar la apa-
ricién de los casos de E.E.B. era que el
«scrapie» habia saltado la barrera entre
especies, pasando, ya se veria como, del
ganado ovino al vacuno. El «salto», en
base a la ya conocida patocronia del
«scrapie» ovino, se debié producir a prin-
cipios de los afios 80.

El aceptar esta hipotesis, el salto del
proceso desde la especie ovina a la
bovina, necesitaba, para sustentarse,
encontrar respuesta convincente a estas
dos preguntas:

Primera: ;Qué hizo que el «scrapie»,
proceso endémico del ovino britanico
desde hace cientos de afios, «saltara» a la
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especie bovina hace diez anos y no antes?

Segunda: ;Cémo es posible que no
existiese relacién, como asi ocurrid, entre
las localizaciones de la especie «donante»,
ovejas, y la especie «receptora», las vacas?.
;Coémo se explicaba, dicho de otra mane-
ra, que no hubiese coincidencia entre los
lugares en los que se detecto la incidencia
de E.E.B. y las localizaciones habituales
de ganado ovino?

A pesar de la imposibilidad de respon-
der satisfactoriamente a estas cuestiones,
se acepta, siempre segun los organismos
responsables britdnicos, que la aparicién
del scrapie bajo la forma de E.E.B. ten-
dria como origen el efecto sumatorio de
varios factores. De entre todos ellos des-
tacaremos dos, el primero de ellos habria
actuado mds bien como predisponente; el
segundo, a la vista de los datos que mas
adelante se comentaran, seria mucho mas
determinante.

El primero de ellos, y que hemos califi-
cado como predisponente, era €l notable
aumento que la cabafa ovina de aquel
pais experimenté durante los afos ante-
riores: en efecto, entre 1980 y 1990 el
censo ovino de Gran Bretaia pasé de 30
a 40 millones de cabezas. El no haber
podido establecer la relacion definitiva

aquel momento y no, por ejem-
plo, cincuenta anos antes.

La respuesta a esta dltima cuestion se
encontré en la adopcion, precisamente en
las fechas clave (principios de la década
de los 80), de un cambio en el procesado
de los residuos carmicos (chicharrones) de
oveja y otros animales a la hora de ex-
traer la grasa para la produccion de harina
de carne y hucso. En clecto, por cstas
fechas se pasé bruscamente de extraer la
grasa mediante disolventes organicos (ace-
tona, eter butanol, metanol-cloroformo) a
hacerlo exclusivamente mediante calor.
Esta explicacion si que pudo comprobarse:
existia correlacion entre las zonas de inci-
dencia de la E.E.B. y la ubicacion de las
plantas de fusién que abandonaron los
disolventes, asi como de las zonas donde
distribuian sus productos.

La siguiente pregunta que cualquiera se
harfa, y de hecho asi fue, es ;qué es lo
que tiene de bueno, o de malo, la utiliza-
cion de solventes orgdnicos, o de calor, ¢n
la fabricacion de las harinas de carne que
se utilizan en la alimentacion del ganado
vacuno?

En cuanto a esta dltima pregunta, se ha
comprobado que los solventes organicos
antes mencionados provocan una disminu-
cién de la capacidad infectante del agente,



al que dedicaremos un capitulo aparte. En
base a esto puede afirmarse que la utiliza-
cién de estos productos en la extraccion
de grasa, aunque no llegara a destruir a
los agentes del «scrapie», si que disminui-
ria la presencia del agente en la harina; la
nueva concentracion del agente seria lo
suficientemente baja como para no poder
provocar la enfermedad en el bovido que
consumiera dicha harina. Segin todo esto,
y siguiendo con el razonamiento, el aban-
dono de esta practica habria provocado
que se pasara de una inactivacion casi
total del agente del scrapie a una inactiva-
cién exclusivamente parcial.

El asumir esta hipétesis nos llevaria a
aceptar el hecho de que los bévidos han
sido siempre susceptibles al «scrapie»; lo
que ha ocurrido es que el contacto en el
pasado ha sido insuficiente para provocar
una incidencia apreciable de la enferme-
dad clinica. Con estos cambios en ¢l pro-
cesado de fabricacion de harinas la «dosis»
de agente que reciben las vacas habria
aumentado lo suficiente como para pro-
vocar el proceso.

Medidas de control

Las autoridades britdnicas decidieron,
por fin, el 21 de agosto de 1988 hacer a
la E.E.B. enfermedad de declaracion obb-
gatoria. Habia que tomar decisiones, ain
a falta de conocimientos concluyentes
sobre la etiologia o la epidemiologia del
proceso.

Asi, careciendo de método diagnéstico
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valido para animales vivos, se comenzaron

a realizar los esfuerzos necesarios en el

sentido de:

— Conocer la verdadera incidencia de la
enfermedad.

— Seguir recopilando datos clinicos y epi-
demiolégicos.

— Prevenir nuevas infecciones vy, con el
tiempo, erradicar la enfermedad.

Este dltimo punto consistia en conse-
guir que las vacas, caso de no conseguirse
la absoluta anulacién de la exposicion al
agente, volviesen, por lo menos, a disfrutar
de los niveles insignificantes de exposicion
que, como hemos dicho, han podido exis-
tir desde siempre.

La medida clave de entre todas las
adoptadas fue la absoluta prohibicion de
administrar proteina animal procedente de
rumiante a otros rumiantes, decisiéon que
se tomo el 18 de julio de 1988. Si real-
mente no existe otro medio de transmi-
sion de la enfermedad, esta medida con-
seguira erradicar, por si sola, la E.E.B.

A esta medida principal se afaden
otras dos que la complementaban:

- todas las vacas sospechosas tendrian
que parir aisladas. Asimismo, todo el
material del parto, incluida la cama,
serfa destruido.

- quedé absolutamente prohibido el uso,
para cualquier tipo de alimentacién ani-
mal, de cerebro, médula espinal, timo,
tonsilas, bazo e intestino, asi como los

productos derivados de ellos. Con esta

medida se pretendia evitar otro even-

tual «salto» del agente entre distintas
especies animales.

En lo referente a salud publica también
se adoptaron una serie de medidas: si el
«salto» entre especies se habia producido
realmente no podia excluirse al hombre
de la lista de organismos susceptibles de
padecer la enfermedad. Habia, por tanto.
que habilitar una serie de mecanismos que
previniesen el consumo de 6rganos y teji-
dos bovinos en los que el agente pudiera
existir en las concentraciones suficientes
como para dar dicho «salto» a la especie
humana. Tales medidas se centraron en
tres aspectos:

— sacrificio y destruccién de todos los
casos sospechosos de E.E.B.

— prohibicién de destinar para consumo
humano leche procedente de vacas sos-
pechosas.

— prohibicién de usar en alimentacion hu-
mana los productos que citamos ante-
riormente (bazo, tumo, etc.).
Loégicamente, aparte de estos dos gru-

pos de medidas, se establecid la obligato-

riedad de notificar, investigar e inmovih-
zar cualquier nuevo caso sospechoso.

Evolucion de la epidemia

Como ya dijimos, tales medidas fueron
instauradas en 1988, con lo que se asumio
que, durante précticamente una década, se
seguirfan diagnosticando casos clinicos pro-
ducto de infecciones anteriores al 18 de
julio de 1988.
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britanico.

Las autoridades veterinarias de la UE han obligado a cerrar las fronteras a la exportacion del vacuno

) ] ;‘

Las predicciones hablaban de que aun-
que, durante un corto periodo de tiempo,
se seguirfa experimentando un aumento
en el nimero de casos, una vez que las
prohibiciones sobre alimentacién de ru-
miantes hicieran su efecto, era mas que
previsible que el nimero de casos comen-
zara a decaer rapidamente. De este modo,
aplicado este paquete de medidas, era
posible que, segln los servicios de Sani-
dad Animal britanicos, la E.E.B. quedase
erradicada del paifs para finales de siglo,
desapareciendo, por tanto, el riesgo, muy
remoto por otra parte, de la aparicion de
una nueva zoonosis.

Si el nuevo resurgir del proceso, ade-
mds de los claros tintes politicos y econo-
micos que muestra, tiene una base clinica
real, serd hora de replantearse algunas
cuestiones.

Caracteristicas clinicas de la E.E.B.

La E.E.B. se halla incluida dentro del
amplio grupo de encefalopatias espongifor-
mes degenerativas que afectan a distintas
especies como ovejas («scrapie»), visones,
gatos, algunos rumiantes salvajes e, inclu-
so, el hombre.

Todos los procesos incluidos en este
grupo presentan una serie de caracteristi-
cas Comunes:

1. Sélo afectan a individuos adultos. 2.
el periodo de incubacién es largo, prolon-
gandose durante afos. La media en el
vacuno es de 2,5 a 8 afios. 3. Duracién
del periodo clinico también muy largo. 4.
Sintomatologia de tipo nervioso que se ex-

34/MUNDO GANADERO/N.2 76 /ABRIL 1996

presa siempre de forma subaguda. 5. De-
senlace siempre fatal.

A la hora de intentar establecer el
diagndstico nos encontramos, también, con
una serie de aspectos comunes:

1. Al someter las muestras de encéfalo
a microscopia Optica se aprecian las clasi-
cas alteraciones espongiformes que dan
nombre a este grupo de enfermedades.

Anatomopatoldgicamente estos proce-
sos se encuentran clasificados dentro de
las encefalopatias espongiformes no mieli-
nicas. Las lesiones que los caracterizan,
muy semejantes a las obsevadas en el
«scrapie» de los dvidos, podriamos resu-
mirlas en:

- suele haber ausencia de alteraciones
macroscopicas evidentes.

— dep6sito de amiloide inmunorreactiva.

— vacuolizacién de los cuerpos y las pro-
longaciones neuronales.

— puede aparecer necrosis neuronal vy
astrogliosis.

2. La microscopia electrénica revela la
presencia de un material denominado
«fibrillas asociadas al scrapie» (FEA.S.) ya
que fue en esta enfermedad la primera
vez que se observo.

Este material, al que, hoy por hoy, se le
relaciona con el origen de la enfermedad,
se compone de una proteina huésped
modificada denominada proteina prion
(PrP). El hecho de que la cantidad de PrP
presente se encuentre directamente corre-
lacionada con el grado de infectividad pa-
rece una sefial de que la propia proteina
es infectiva.

En cualquier caso no existe unanimidad
respecto de la etiologia del proceso. Asi,

hay autores que rechazan esta teoria ante

la ausencia de un 4cido nucleico asociado

a la proteina. Lo mds probable parece ser

que el agente sea un fragmento muy

pequeiio de DNA. Este se insertaria en
el DNA de las células nerviosas codifican-
do la sintesis de la proteina anormal.

En otros casos, en cambio, sc ha pro-
puesto el cardcter genético de la EEB.,
es decir, que fuese un gen recesivo el que
la determinase, no un agente trasmisible.
Esta teoria parece dudosa a la vista de lo
que ya se conoce del «scrapie», en el que
se ha comprobado la posibilidad de con-
tagio de animales procedentes de rebafios
libres de la enfermedad cuando son pues-
tos en contacto con animales enfermos.

La dltima teorfa en cuanto a la etiolo-
gia de la E.E.B. revoluciona un tanto la Ii-
nea seguida hasta ahora. Hace muy poco
se han publicado articulos en los que se
sugiere la consideraciébn como agente etio-
l6gico de las encefalopatias espongiformes
humanas, de bacterias del género Spiro-
plasma, un tipo de micoplasma. La defen-
sa de esta nueva «candidatura» a la etio-
logia de estos procesos se basa en varios
hechos:

- bajo ciertas condiciones son capaces de
producir el material que hemos deno-
minado FA.S.

— son organismos claramente neurotropos.

— presentan las mismas resistencias a dis-
tintos agentes que las observadas en los
aislados infestantes de encefalopatia es-
pongiforme.

- inmunolégicamente son similares a las
FEA.S. con las que presentan reacciones
cruzadas.

Cabria preguntarse en qué estaban
pensando los microbidlogos cuando
comenzaron a estudiar las posibles etiolo-
gias de estos procesos y se les pasé lo
mds «facil», la etiologia bacteriana. La
explicaciéon se encuentra en la propia
naturaleza de las bacterias del género Spi-
roplasma; entre estas caracteristicas desta-
caremos sélo dos:

Su gran versatilidad morfoldgica les
permite adoptar formas que oscilan desde
los 400 a los 40 nm. Esto explica su capa-
cidad para atravesar los filtros con poros
menores de 50 nm, permitiendo ser consi-
deradas, por tanto, como organismos filtra-
bles.

Por otro lado, se trata de organismos
francamente dificiles de cultivar: los me-
dios requieren una condiciones bastante
inusuales, y adn asi, s6lo se ha conseguido
hasta hoy el cultivo de la mitad de las ce-
pas conocidas. Esto hace, l6gicamente,
que. a menos que se persiga especifica-
mente el crecimiento de estas bacterias, es
normal que escape a los métodos de aisla-
miento e identificacién convencionales. l



