Encefalitis espongiforme
bovina o “vacas locas”

a encefalitis espongiforme bovina o “vacas

locas” se describe por primera vez en el

Reino Unido en 1986, aunque estudios re-
trospectivos hablan de su posible presencia des-
de 1985. También ha sido detectada en otros pai-
ses europeos como resultado de la importacion
de animales o de suplementos alimenticios para
el ganado.

La encefalitis espongiforme bovina (BSE) es
una enfermedad neurodegenerativa que afecta a
los bovinos. Su hombre proviene de las observa-
ciones realizadas en el microscopio, de los cam-
bios espongiformes del cerebro infectado, el cual
se llena de poros como si fuera una esponja.

En cuanto a la etiologia, lo que se ha aceptado
es la presencia de una proteina conocida como
prion, carente de ADN, pero que es capaz de re-
producirse sin genes. Es resistente a la esteriliza-
cion por calor e inactivacion por medios que mo-
difican los acidos nucleicos. La enfermedad se
caracteriza por largos periodos de incubacién y
curso progresivo que causan degeneracion del
sistema nervioso central y provocan la alteraciéon
el control motor.

El origen de la enfermedad en las vacas es aun
objeto de serias discusiones. Una de las teorias
mas aceptadas, es que se trata de la alteracion
de un prién que induce a una enfermedad del tipo
neurodegenerativa, sin inflamacién o desmieli-
zacion transmisible y siempre fatal. El prién es una
proteina codificada por un gen celular, la cual pre-
senta dos isoformas: normal (Prp®) y anormal
(PrpS°) o infecciosa.

La secuencia Prp® determina que haya una ba-
rrera intraespecifica para las encefalopatias espon-
giformes transmisibles (TSE) que pertenecen a
las encefalopatias que afectan animales como ove-
jas, cabras, bisontes, mulas, ciervos, alces, bovi-
nos (BSE), gatos y humanos; en estos ultimos se
conocen como kuru, enfermedad de Creutzfeld-
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Jakob (CJD) y sindrome de Gerstman Straussler
(GSS). Para el caso de los bovinos, puede haber
ocurrido que la barrera haya sido superada por el
agente causante del scrapie, que es la encefalo-
patia que afecta a las ovejas.

Transmision

Los estudios epidemiolégicos permiten dedu-
cir que la aparicion del BSE tuvo su origen al ex-
poner a los bovinos a una dieta comun de harinas
de carne y huesos, suministrada como fuente de
proteinas y minerales en alimentos balanceados,
que estaban contaminados con el agente causal
del scrapie de las ovejas.

Los cambios en el procesamiento de la harina,
al eliminar la utilizacién de solventes y supresién
de etapas del proceso, que incluian tratamientos
térmicos para inactivar el agente causal del scrapie,
posiblemente permitié la presencia del agente in-
feccioso en los productos obtenidos. La BSE se
transmite por via vertical (materna), y la transmi-
sion por contacto con otros animales de la misma
especie o de una especie diferente, alin no se ha
demostrado.
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Se halogrado experimentalmente la transmisién
por inoculacién parenteral en bovinos, bisontes y
ratones. En estos casos el tiempo de aparicioén de
los sintomas ha sido de dos afios.

La enfermedad se presenta con un periodo de
incubacion de dos a ocho anos, posteriormente se
observan cambios en el comportamiento del ani-
mal: signos nerviosos o agresivos, dificultad en la
locomocidén acompanada de incoordinacion, ataxia
y muerte, después de un curso clinico que dura de
dos a seis semanas.

Diagnéstico

Desafortunadamente no se puede saber si el
animal esta infectado, sino hasta el momento en
que se presenta a sintomatologia, la cual hay que
diferenciarla de otras enfermedades como la ra-
bia, la listeriosis y los tumores en el cerebro. Por
las caracteristicas del agente causal, la infeccién
no provoca una reaccidén inmunologica detectable
en el animal, lo que imposibilita realizar pruebas
seroldgicas en los animales vivos. Solo el diagnoés-
tico histopatolégico y las pruebas bioquimicas en
el tejido nervioso de animales muertos, permiten
un diagnéstico valedero.

La BSE se puede detectar en el examen clinico
cuando los signos de afeccién del sistema nervio-
so central (SNC) se hacen evidentes, dando lugar
a que aproximadamente 90% de los casos detec-
tados por clinica sean confirmados por las prue-
bas de histopatologia. El diagnéstico bioquimico se
realiza sobre la base de la identificacién de la for-
ma infecciosa del prién Prp¢ utilizando la técnica
de Western-Blotting.

Prevencion y control de la BSE

Las medidas que se han adoptado para preve-
nir la enfermedad en los bovinos y los riesgos para
la salud publica, se basan en la eliminacion de to-
das las partes del ganado que integran la cadena
alimentaria (humana y animal), que sean suscep-
tibles de ser vehiculos de riesgo de contaminacion.
Se consideran de alto riesgo: el cerebro, la médula
espinal, ojos, amigdalas e intestinos; de riesgo
moderado: tejidos provenientes del rifidn, higado,
pulmdn, pancreas, nédulos linfaticos y placenta; y
de bajo riesgo: la leche y sus derivados.

El control basico consiste en eliminar la exposi-
cion del ganado a los agentes del BSE a través de
la alimentacion y prohibiendo el uso de despojos
de animales en la alimentacién de rumiantes.
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