A ERRADICACION DA POLIOMIELITE: ANO 2000.
PLAN ESTRATEXICO 2001-2005

Non foi posible erradica-la poliomielite do mundo no ano 2000 como
tifla previsto o plan estratéxico da OMS de 1996. Nembargantes, nos
ultimos anos adiantouse de abondo na erradicacion, e 6 rematar 1999
eran s6 30 os paises considerados endémicos (ver logo), fronte 6s 50
que eran 6 rematar 1998. Asemade, é probable que cando se peche o
ano 2000 os paises endémicos non sexan mais de 20, e a maioria deles
cun moi baixo nivel de endemia.

O ter en conta estes adiantos, no seu informe de maio de 2000, o
TCG" concluiu que é posible acada-lo certificado de erradicacion global
da poliomielite en 2005, mais axifia habera que darlle un pulo extra 6s
esforzos que se estan a realizar, para que a transmision do poliovirus
salvaxe estea interrompida en tédolos paises do mundo antes de que
remate o ano 2002.

Para acadar este obxectivo de erradicacién, a OMS estableceu un
novo plan estratéxico para os anos 2001 a 20052 Nel sindlase un
calendario de tarefas, das que as mais salientables son as seguintes:

“Antes de que remate o ano...
2000, s6 deberia haber 20 paises nos que a polio fose endémica.

2001, s6 deberia haber 10 paises nos que a polio fose endémica.
Ademais, nestes paises e naqueles onde a endemia é recente (ver
logo), xa teria que estar establecida unha vixilancia de calidade3.

2002, en todo o mundo deberia estar interrompida a transmision
do poliovirus salvaxe; e, tamén en todo o mundo, principiaria xa o
proceso de contencién do poliovirus salvaxe nos laboratorios®.

2003, deberia saberse xa onde se depositaran de xeito definitivo
os poliovirus salvaxes.

2004, deberia estar preparada e consensuada unha estratexia pa-
ra interrompe-la vacinacién anti-poliomielitica.

2005, deberiase estar en condicions de obte-lo certificado de erra
dicacion global da poliomielite.”

Despois do 2005, se as cousas se desenvolven como esta previsto, prin-
cipiara a etapa “post-erradicacion”, na que se decidira sobre a contencion
dos virus vacinais nos laboratorios e sobre cando cesara a vacinacion.

Para acadar estes obxectivos basta con mante-las lifias estratéxicas
xerais?, tendo en conta que o que mais vai determina-la data na que se
vai a inter rompe-la transmisién de virus salvaxe é, por unha banda, a
calidade das —no noso contorno innecesarias— “actividades suple-
mentarias de inmunizacién (¢é dicir, os dias nacionais de inmunizacién
—DNI— e as campaias de mop-up*) e, por outra, a calidade da vixi-
lancia da paralise flacida aguda (PFA).

A prioridade destas e das outras actividades que hai que desen-
volver varia segundo o status de endemia de cada pais, que a OMS
divide nas catro categorias seguintes:

— De endemia: os paises dos que hai evidencia epidemioldxica ou
viroléxica de que neles ainda circula o poliovirus salvaxe.

- De alto risco ou de endemia recente: paises nos que no Ultimo
ano non houbo casos de poliomielite, mais tefien un risco eleva-
do de que haxa transmisién endémica de virus importados debi-
do: (1) & sua proximidade xeografica a un pais endémico, (2) a
sUa baixa cobertura por inmunizacién sistematica, e/ou (3) a sua
vixilancia inadecuada.

- De risco baixo: paises nos que no Ultimo ano non houbo casos de
poliomielite e tefien un risco baixo de que haxa transmision en-
démica de virus importados debido: (1) a sua elevada cobertura
vacinal por inmunizacion sistematica, (2) a que non esta préximo
a un pais endémico, e (3) a que ten unha vixilancia de calidade.

- Certificados como libres de polio por unha comision rexional de
certificacion. Tefien esta consideracion, dende 1994, os paises da
rexiéon das Américas da OMS, e, dende 2000, os da rexiéon do
Pacifico Oeste ( WPR, que inclue Oceania, China e a meirande
parte dos paises do sudeste asiatico).

O 29 de outubro de 2000 a comisién para a erradicacion da WPR
concedeu o certificado de eliminacion da poliomielite & Rexién, des-
pois de que cada pais e area aportasen evidencias suficientes da
ausencia de poliovirus salvaxe indixena durante alomenos 3 anos, en
condiciéns de vixilancia de alta calidade. O derradeiro caso de polio da
WPR ocorrera en Campuchea, en marzo de 1997.

Para interrompe-la transmision na rexion tivéronse que facer esfor-
zos enormes. Por exemplo, nos DNI realizados en China, durante 1993-
1994, vacinaronse 80 milléns de nenos con duas doses de VOP nun lapso
de 4 dias; en Filipinas, en 1993, acordouse unha tregua no enfrontamento
armado para que se puidesen desenvolve-las actividades dos DNI.

A Rexion europea. O Ultimo caso notificado de poliomielite na
Rexion europea da OMS enfermou o 26/11/1999, en Turquia. De entdn a
hoxe non se detectou ninglin caso mais en ningin dos paises da rexion,
nen sequera nos que enfrontan un risco substancial de transmision de po-
liovirus salvaxe porque lindan con Iraq e Afganistan, que son endémicos.

Polo demais, no ano 2000, a vixilancia na rexion acadou uns niveis
que indican a suia calidade: a incidencia de casos de PFA foi de 1,16 ca-
s0s/10° en menores de 15 anos, e nun 80% deles tomaronse as duas
mostras de feces de xeito adecuado. En Galicia eses valores foron 1,13
casos/10° (4 casos) e 75%, respectivamente; en Espaia, 0,80 e 69%.

Para os anos vindeiros, na maioria dos paises da rexion as priori-
dades seran as seguintes: (1) manter unha vixilancia de calidade,
(2) manter unha elevada cobertura vacinal sistematica, e (3) conte-las
existencias de poliovirus nos laboratorios.

A importancia das duas primeiras medidas queda ben reflectida con
dous episodios acaecidos nas rexions agora certificadas como libres de polio.
O primeiro ocorreu en China, o segundo na Republica Dominicana e Haiti.

En outubro de 1999, nunha provincia de China (Quinghai) foi de-
clarado un caso de PFA no que se illou poliovirus salvaxe. O cofiecelo,
e xunto & investigacion epidemioldxica que incluia unha extensa busca
de casos, as autoridades chinesas levaron a cabo unha campana de vaci-
nacién nunha area de 200 Km de radio. A investigacion desvelou que a
comunidade de orixe do caso mantina frecuentes contactos comerciais
coa India, e a busca de casos non foi capaz de detectar ningtin mais.

Despois, os estudios de xenética molecular amosaron que o virus illa-
do pertencia a un tipo que nunca se atopara en China; de feito, pertencia
a unha cepa que se atopa no subcontinente da India de xeito habitual.
Estes datos foron suficientes para clasifica-lo caso como importado. (Por
principio, todo caso é autdctono agas que se demostre o contrario.)

Como o caso chinés foi o resultado dunha importacién que foi
incapaz de establecer unha transmisién endémica, non afectou o pro-
ceso de certificacion da eliminacién. Pola contra, en realidade apoiouno,
posto que serviu para probar que a vixilancia, a resposta e o substrato
inmunitario da poboacién eran os axeitados.

Na Republica Dominicana e Haiti, entre xullo e novembro de 2000,
produciuse un abrocho que afectou a 19 persoas, sen vacinar ou mal
vacinadas, debido & reversion & virulencia dun virus vacinal tipo 1.
Estas reversiéns son ben cofecidas como responsables dos poucos
casos de polio posvacinal que se producen; mais, neste abrocho, as
diferencias xenéticas atopadas entre o virus virado e o vacinal orixinal,
que lle confiren unha neuropatoxenicidade e transmisibilidade seme-
llantes & virus salvaxe tipo 1, son tan intensas que se estima que foron
necesarios alomenos dous anos de circulacion para acumula-las modi-
ficaciéns xenéticas que amosa. Esa circulacion foi posible porque, en
ambolos dous paises, a cobertura vacinal sistematica é moi baixa.

Hoxe o abrocho atépase controlado, mais fixeron falta importan-
tes esforzos para actualiza-lo status vacinal da poboacion.

Non pode rematar este pequeno informe sen salientar un feito
que xa fora apuntado con anterioridade noutro BEG®: dende outubro
de 1999, no mundo non se illou ningun poliovirus salvaxe do tipo 2.

T WHO. Report of fith Global Technical Consultive Group. May, 2000.
2 Atdpase en “www.polioeradication.orgl/index.html”

3 DXSP. Boletin epidemioléxico de Galicia: vol. X, n° 1.

4 DXSP. Boletin epidemioléxico de Galicia: vol. XI, n°® 2.
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Neste e no vindeiro nimero do BEG vaise trata-lo tema do “mal das vacas tolas” (EEB) e a sua repercusion na satide humana. Neste nimero tratase da epizootia de EEB e das medidas que
se adoptaron coa intencion de controlala; no vindeiro, tratarase da sta repercusion na saude das persoas e das medidas de control adoptadas coa intencién de protexela.

En dmbolos dous textos tense presente o informe no que se expdn o resultado da investigacion realizada no Reino Unido sobre a BSE, que adoita cofiecerse como “informe Phillips” e foi pu-
blicado en outubro de 2000 (podese atopar en www.bseinquiry.gov.uk). A investigacion foi realizada por un comité independente que tifia como obxectivo “establecer e revisa-la historia da
emerxendia e da identificacion da EEB e da variante da ECJ no Reino Unido, e da accién adoptada en resposta a ela ata o 20 de marzo de 1996, para poder concluir sobre a idoneidade desa
resposta”. Este informe xa foi contestado de xeito provisional en febreiro de 2001 polo Ministerio briténico de Agricultura, Pesca e Alimentacion (MAFF; www.maff.gov.uk/animalh/bse).

Por outra banda, en cursiva citaranse os equivalentes en lingua inglesa dos termos empregados no texto, para deste xeito facilita-la lectura rapida de textos escritos nesa lingua.

EEB & vEC) (1): EPIZOOTIA E CONTROL DA ENCEFALOPATIA ESPONXIFORME BOVINA

Introducdon

Moi por riba. Nos anos 70 e 80 do século XX, no Reino Unido a alimen-
tacion das vacas suplementabase cuns piensos que contifian proteinas
animais en forma de farifias de oso e carne (FOC; Meat and Bone Meal,
MBM). En xeral, estes suplementos dabanselle &s vacas coa intencion de
aumenta-la sa produccion carnica ou leiteira, segundo o caso.

Sexa cal fose o seu destino inicial, as vacas dedicadas & produccion
crnica, entre o ano e medio e os dous anos de idade, e as dedicadas &
produccién de leite 6 remata-lo seu ciclo productivo, envidbanse 6 ma-
tadoiro. Nel, unha vez que se separaban os productos destinados 6 con-
sumo humano, 6s osos libres de carne aplicabaselles unha presion elevada
para separar deles calquera tecido que ainda lles estivese adherido.
O producto resultante, cofiecido como “carne recuperada mecanicamen-
te"” (CRM; Mechanically Reocvered Meat, MRM), utilizabase nunha ampla
gama de productos destinados 6 consumo humano, entre os que se
atopaban embutidos de menor grao, hamburguesas e pasteis de carne.
A mais importante fonte de CRM era a columna vertebral.

Ademais, tamén nos matadoiros se separaban certos despoxos das
vacas que, xunto coas pezas que non eran aptas para o consumo huma-
no, ian destinados & produccion de FOC (rendering). Para producilas,
tradicionalmente seguiuse un procedemento con tres etapas: (1) quecia-
se a materia bruta; (2) co gallo de extrae-lo sebo, mesturdbase con
disolventes organicos; e (3) para recupera-lo disolvente e obte-la mate-
ria seca, pasabase por unha estufa de aire quente. Despois sé quedaba
moe-la materia seca para telas FOC listas para ser engadidas 6s piensos.

Logo, a principios dos oitenta alguins fabricantes trocaron o xeito
de elabora-las farifias. Estes novos métodos, ainda que con pequenas
variaciéns, consistian basicamente no seguinte: (1) a materia bruta
moiase e faciase pasar en contra-corrente de vapor quente, (2) a masa
obtida, ainda quente, centrifugdbase para extrae-la graxa e separa-la
materia seca que, unha vez moida, xa era FOC. Con este procedemento
eliminabase o segundo paso de calor, simplificabase o proceso e afo-
rrdbase enerxia e custo.

Na elaboracion destas FOC empregabase tanto material procedente
das vacas como doutros animais, entre eles ovellas e cabras. Asemade,
a mesma FOC engadiase tanto 6s piensos das vacas como és empregados
na alimentacién doutros animais, tanto de granxa como de compaiiia.

A encefalopatia esponxiforme bovina (EEB)

Vacas e touros son igualmente susceptibles & EEB (BSE), ainda que hai
mais vacas enfermas porque tefien unha vida mais longa, e a enfermi-
dade ocorre a unha idade avanzada (media: 3-5 anos). A EEB ten un cur-
so clinico variable, entre 10 dias e 1 ano, mais, en xeral, sitiase arredor
dos 2 meses. O cadro clinico sempre é progresivo, irreversible e, 6 non
ter tratamento, conduce & morte de tédolos animais. A sintomatoloxia,
ainda que pode variar lixeiramente duns animais a outros, caracterizase
polo desenvolvemento de sintomas neuroldxicos de tres tipos:

— Cambios de comportamento: os animais volvense agresivos, des-
confiados, e mantefien un estado de nerviosismo que se acentua
se tefien que pasar por un paso estreito, ou 6 subir e baixar chan-
zos. Este cambio podese manifestar, nalgunhas vacas, como certa
agresividade cara a outros animais e mesmo cara as persoas, cando
tradicionalmente eran animais pacificos. Pédense observar,
tamén, rechiar de dentes e posicions andmalas das orellas.

- Alteracions da sensibilidade: basicamente consisten nunha acusada
hiperestesia ¢ tacto e 6s ruidos, que se manifestan con respostas
violentas en forma de couces. Tamén é frecuente a tendencia ds
lambidos. S6 en moi contadas ocasiéns hai prurito.

— Alteracions dos movementos e da postura: o sintoma mais carac-
teristico é a ataxia progresiva do tercio posterior: as caidas son
frecuentes e amosan dificultade para erguerse. Hai, ademais,
frecuentes e repetidos movementos laterais da testa e, nalguns ani-
mais, pédense observar movementos circulares e rapidos dos ollos.

Estes sintomas neuroléxicos acompananse doutros xerais, entre os
que sobresaen: ausencia de febre, perda de peso e masa muscular, e caida
brusca da produccion de leite sen anorexia.

Para confirma-lo diagnoéstico hai que recorrer & histopatoloxia,
onde se atopan os achados caracteristicos das encefalopatias esponxi-
formes’; & microscopia electrénica, que permite identifica-las fibrillas
asociadas 6 scrapie (SAF); ou & inmuno-histoquimica, que detecta o
axente da EEB en cortes de tecidos.

O axente da EEB é a proteina prion da vaca coa estructura tercia-
ria alterada (PrP*)'. En principio, a via fundamental para adquiri-lo
axente é a via oral, ainda que tamén pode haber uns poucos casos
debidos & transmision vertical (da vaca nai 6 tenreiro).

EEB & VECJ (I): epizootia e control da encefalopatia esponxiforme bovina.

o EN BREVE...: A erradicacion da poliomielite: ano 2000. Plan estratéxico 2001-2005.
o ANEXOS I 6 lII: Situacién das EDO nas cuadrisemanas 4 e 5/ 2000.

o ANEXO IV: Rexistro galego da SIDA. Situacion epidemioléxica en setembro de 2000.
o ANEXO V: Novo calendario de vacinacions sistematicas infantis de Galicia.

e ANEXO VI: Administraciéon das vacinas do calendario de vacinaciéns infantis de Galicia.

BEG/NUm. 2 /Cuadrisemanas 4 e 5/00



A distribucién do axente no corpo da vaca despois do consumo co-
nécese polos resultados do “experimento sobre a patoxénese”, no que
as vacas foron expostas por via oral 6 axente da BSE (encéfalo de vaca
enferma) e logo sacrificadas progresivamante, para saber en que mo-
mento e en que tecidos se podia detecta-la presencia do axente. Os re-
sultados foron consistentes: dende os 6 e ata os 18 meses que seguiron
4 exposicion, sé o ileo distal amosou infectividade (cecais pola presencia
na sua parede das Placas de Peyer, que é tecido linfatico). Polo demais,
nos animais sen sintomas s6 se atopou capacidade infectiva, e iso sé 3
meses antes de principia-la clinica, no encéfalo, na medula espifial e nos
ganglios raquideos e trixeminal.

A orixe

En setembro de 1985, estudiouse o primeiro encéfalo dunha vaca
enferma do que hoxe se cofiece como EEB, mais o patélogo que o es-
tudiou, ainda que identificou a condicién como unha encefalopatia,
atribuiuna a un toxico. De feito, non foi ata finais de 1986 que se
pensou que a vaca desenvolvera unha encefalopatia espoxiforme, do
tipo do scrapie, que afecta as ovellas e as cabras.

A investigacion da epizootia principiou en maio de 1987. Nese mo-
mento cofiecianse 6 casos confirmados e 13 sospeitosos, ainda que en
realidade habia moitos mais: 6 descofiecemento do problema xuntouse
un certo secretismo que impediron a localizacién de novos casos. Nesas
circunstancias non é estrano que, coa publicaciéon en outubro de 1987
dos primeiros artigos na prensa xeral e na especializada, aumentase
notablemente o nimero de casos notificados: 6 rematar 1987 xa eran
132 casos confirmados e 238 sospeitosos. Estes casos foron notificados,
ademais, sen que a notificacion da enfermidade fose obrigatoria.

Xa cando comezou a investigacion, que dirixiu Wilesmith, supufa-
se que detras dos poucos casos coifiecidos habia un factor coman.
Buscouse tal factor: vacinas, hormonas e organo-fosforados foron
considerados e rexeitados, xa que a enfermidade se estaba a presentar
en gando que non estivera exposto a ninguin deles.

Tamén dende o primeiro momento pensouse na alimentacién.
En agosto de 1987, Wilesmith sinalou que as FOC de ovella e cordeiro
utilizabase na alimentacion comercial nas vacas leiteiras, mais engadiu
que non era esta unha introducciéon recente. Nembargantes, en abril de
1988 xa se concluiu que o vehiculo da transmision da enfermidade era
o alimento que contiiia FOC e, por iso, se recomendou prohibilas.

A recomendacion adoptouse axifia, en xullo de 1988, e deu lugar &
que se ten por mais importante medida para conte-la epizootia: a Ru -
minant Feed Ban (RFB), que prohibia que os ruminantes fosen alimen-
tados con piensos que contivesen FOC de ruminante.

Posteriormente, no chamado “informe Southwood”, de febreiro
de 1989, a hipotese de Wilesmith presentouse xa completamente
estructurada: (a) tratdbase dunha extensa epizootia con fonte comun;
(b) os animais infectados eran casos indice (é dicir, non eran fonte de
novas transmisions); (c) de vehiculo serviron as FOC; e (d) a emerxencia
da BSE debeuse & exposicion das vacas 4s FOC de orixe ovino e caprino
que contifian o axente do scrapie debido a: (1) que chegou mais mate-
rial infectado con scrapie 6s procesadores de despoxos; (b) houbo
—os xa citados— cambios no proceso de producciéon das FOC.

Esta hipotese levaba a unha prediccién do comportamento da epi-
zootia. Como a prevalencia de animais con scrapie era neses momentos
bastante estable, podiase esperar que despois dun aumento inicial do
numero de casos se acadase unha meseta que, estimaban, seria duns
350-400 casos notificados 6 mes.

As conclusions de Wilesmith eran razoables, mais... a infeccion non
a produciu a presencia do axente do scrapie no alimento, senén o mes-
mo axente da BSE; os casos non eran de primeira xeracion (¢ dicir, non
eran “indice”), sendn a consecuencia de recicla-la BSE; lonxe da hipé-
tese de que a incidencia de BSE probablemente se fixese constante,
esta aumentou ano a ano (ve-la fig, 1), e en 1993 foron notificados
preto de 1.000 casos & semana. Asi pois, 0 modelo de difusién non era:

Ovella ou cabra con scrapie O FOC O vaca

senén:
vaca con EEB 00 FOC O vaca O vaca con EEB

de tal xeito que, con cada ciclo, aumentaba a prevalencia de vacas
con EEB. Pola stia banda, a EEB estendeuse porque a FOC podia viaxar
longas distancias dos productores 6s fabricantes de farifias, e o alimen-
to producido por estes para as vacas distribuiase por un territorio moi
amplo. Ademais, os tenreiros que consumiran o alimento podian ter-
mina-las suas vidas lonxe das granxas nas que naceran.

A conclusién de que a BSE transmitiase dende as ovellas con scra-
pie foi, en xeral, aceptada. Foi unha conclusién que produciu alivio:
os humanos levaban mais de 200 anos comendo ovellas con scrapie sen
efecto aparente na sua salide; e, do mesmo xeito, era probable que o
“scrapie nas vacas” fose tamén inocuo para os humanos.

Tamén foi amplamente aceptado que os cambios no procesado de FOC
permitiran que o axente da BSE permanecese inalterado mentres antes era
inactivado. Nembargantes, hoxe pénsase que, ainda que eses cambios pui-
deron ter algun efecto na inactivaciéon do axente da BSE, non foron nen
dedisivos nin sequera significativos no desenvolvemento da epizootia, xa
que nin o vello nin os novos procesos inactivaban o axente da BSE.

Fig. 1: AEEB no Reino Unido, por ano de declaracion

Compre agora, para rematar este apartado, preguntarse pola orixe
da EEB, como, cando e onde ocorreu, ou ocorreron, o primeiro ou os pri-
meiros casos. Hai duas teses fundamentais sobre como puido ocorrer:
(a) a enfermidade desenvolveuse nunha vaca de xeito espontaneo ou co-
mo consecuencia dunha mutacién xenética; ou, (b) unha cepa mutante
do axente do scrapie deu lugar é primeiro ou primeiros casos, que serian
os que logo introducirian o novo axente na cadea alimentaria. De tédolos
xeitos, semella dificil que algun dia se poida resolver esta cuestion.

Pola stia banda, os estudios epizootoldxicos suxiren que o primei-
ro caso ocorreu nos anos 70 nun lugar descofiecido de Inglaterra,
ainda que a concentracién dos primeiros casos no oeste fan pensar que
foi ali onde a EEB tivo a sua orixe. Despois, varios factores puideron
contribuir a que a EEB pasase desapercibida: (a) a meirande parte do
gando era sacrificado antes de que amosase signos clinicos de enfermi-
dade; (b) cando aparecian signos clinicos, estes eran semellantes 6s
doutras enfermidades do gando: sé a histopatoloxia do cerebro reve-
laria a existencia dunha nova enfermidade; (c) por algunha razén, que
ainda non se clarexou, a EEB tende a afectar a poucas vacas do rabario.

O control da EEB

Como quedou dito, as primeiras medidas para controla-la epizootia to-
maronse en xullo de 1988. Ademais de facer que a EEB fose de declara-
cion obrigatoria, co que foi mais doado cofiecer con precision a evolucién
da epizootia e o impacto que nela tiveron as medidas de control; a RFB
prohibiu que os ruminantes fosen alimentados con FOC elaboradas con
proteinas de ruminantes. Xunto a esas medidas principiou nese mes a po-
litica de sacrificio e eliminacién —con compensacion— das vacas con EEB.

O impacto da RFB pddese apreciar na figura 1, na que se mira como,
pasado o periodo de incubacion (o medio é de 60 meses), en 1992-1993
invertiuse a tendencia 6 crecemento que caracterizaba s anos previos.

Nos dous anos seguintes amplidronse as medidas de control nun
mesmo senso; primeiro, en novembro de 1989, para evitar calquera
repercusion na saude humana e logo, en agosto de 1990, para prote-
xe-la satde doutros animais, prohibiuse que nas cadeas alimentarias
respectivas entrasen certos despoxos de orixe bovino (Specified Bovi -
ne Offals, SBO). Estas prohibicidns cofiecense como SBOBan, hunama
e a animal, respectivamente.

Se ben a prohibicién de entrada na cadea alimentaria humana se
fixo pensando que era en certo modo innecesaria, unha medida de pro-
teccion excesiva, a prohibicién da entrada na cadea alimentaria dos ani-
mais fixose tendo xa evidencias da transmision a outros animais. Foi
especialmente relevante a aparicion dos primeiros casos de encefalopa-
tia esponxiforme endexamais descritos en gatos (a FSE), e a transmision
experimental, por via intracraneal, da EEB 6 porco. No momento en que
foi promulgada a SBOBan animal habia xa 9 casos de FSE; nembargantes,
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os experimentos realizados con posterioridade, nos que os porcos eran
expostos por via oral 6 axente da EEB e seguidos ata 84 meses, foron in-
capaces de detecta-lo mais minimo indicio de capacidade de transmisién
en ningun tecido e ningin momento do seguimento.

Nun primeiro momento os despoxos prohibidos foron: encéfalo,
medula espifial, bazo, timo, amigdalas e intestinos dos bévidos que ti-
fian 6 ou mais meses de idade. Como neses momentos non se cofiecia
a distribucién do axente da BSE nos tecidos da vaca, esta primeira lista
foi elixida por semellanza co scrapie na ovella, do que si se cofiecia a
distribucion do axente polos numerosos experimentos realizados.

A primeira lista de SBO foi modificada en novembro de 1994, can-
do se cofieceron os primeiros resultados do experimento sobre a pato-
xénese, no senso de introduci-la prohibicion adicional de utiliza-lo
intestino e o timo dos animais de menos de 6 meses de idade. Despois,
para evita-la contaminacién que poderia haber 6 extrae-lo encéfalo da
testa, engadiuse tamén 4 lista a testa completa (agas a lingua) e os ma-
teriais prohibidos, 6 non seren todos eles despoxos, pasaron a recibi-lo
nome de “materias bovinos especificados” (Specified Bovine Materials,
SBM). Esta idea de control, o impedi-la entrada na cadea alimentaria
dos tecidos que amosaron a sta capacidade para transmiti-lo axente da
BSE, é o fundamento dos MER (Materiais especificados de risco; Speci -
fied Risk Materials, SRM), mais esta medida (6 igual que a prohibicién
de CRM do espifiazo) adoptouse para protexe-la saide humana e, por
iso, tratarase no vindeiro nimero do BEG.

Problemas co control

O remata-lo ano 1990, semellaba que xa se tomaran as medidas su-
ficientes para protexe-los animais da EEB. Nembargantes, co paso
dos anos quedou claro que algo non ia ben polo nimero de vacas
con EEB que naceran despois da prohibicion do uso das FOC de pro-
teina de ruminante (ve-la fig. 2). Son as BAB (Born After Ban, nadas
despois da prohibicién).

O rematar 1991 eran 300 as BAB, e entdn pensouse que se debian
6 consumo de FOC que contian o axente da BSE e que ainda se atopa-
ban na cadea alimentaria, ben por mala fe ou por erros dos gandeiros,
que as poderian confundir cos piensos con proteinas de ruminante
autorizados na alimentacion doutras especias (porcos, aves).

Nembargantes, a piques de remata-lo ano 1993, eran xa 4.000 as
BAB e habia que buscar unha explicaciéon. Pensouse na transmision verti-
cal, mais esta posibilidade descartouse axifa 6 cofiece-los resultados dun
estudio de casos e controis. O estudio puxo de manifesto que, ainda que
poderia haber un pequeno exceso de risco nos tenreiros de vacas con
EEB, ese risco seria insuficiente para mante-la epidemia e, polo tanto,
incapaz de explica-lo nimero observado de BAB.

Fig. 2: AEEB no Reino Unido, por ano de nacemento

De feito, a maioria das BAB enfermaron porque o seu alimento es-
taba contaminado con alimento para porcos e aves que contifia o axen-
te da BSE. Mais, ;como ocorreu isto a pesar da SBOBan? Hai mais dun-
ha resposta, mais semella que a fonte primaria que deu lugar as BAB
foi que o SBO extraido, e disposto para a sua eliminacion, acabou por
mesturarse, de xeito accidental ou deliberado, cos materiais que 6 non
proceder de bovinos podian empregarse na fabricacion de FOC que ia
destifiada és animais que non eran ruminantes.

A SBOBan non esixia que o SBO se gardase afastado doutros des-
poxos. Pola contra, a regulamentacion permitia que fosen vertidos no
mesmo contedor no matadoiro para ser logo enviados 6 productor de
FOC (que era onde se eliminaban os SBO) nun envio Unico.
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Ademais, con frecuencia o contedor non ia directo 6 productor de
FOC. En camidns se recollian os contedores de varios matadoiros e, en
ocasions, se levaban a centros de recollida onde se combinaban os des-
poxos de diferentes matadoiros e se formaban envios mais grandes que
eran os que lle chegaban 6 productor.

Por fin, os productores de FOC usaban a mesma planta para pro-
cesa-los despoxos cos que ian produci-la FOC da alimentacion animal
(para porcos e aves, fundamentalmente), e para elimina-lo SBO.

En resumo, existia contaminacién cruzada. Primeiro, os materiais cos
que se ian a produci-las FOC para animais non ruminantes contaminaban-
se, no matadoiro ou no transporte ou na planta de procesado de FOC, cos
SBO que se enviaban & devandita planta para que fosen eliminados; e, lo-
go, 6 utiliza-la mesma lifia de produccion para produci-las FOC para os ani-
mais non ruminantes e para produci-las farifias sen proteina de ruminante
para a alimentaciéon dos ruminantes, estas contaminabanse con aquelas.

En realidade, tal como estaba formulada, a SBOBan para a alimenta-
cion animal era imposible de executar. Para mellorala fixéronselle modifi-
cacions importantes durante 1995, mais foron pasaxeiras, xa que en 1996,
polo brusco cambio na percepcién do risco que supuiia a EEB para as per-
soas, prohibiuse que ningin animal fose alimentado con proteina animal.

O mira-la fig. 2 semella que as medidas adoptadas remataron por
ser totalmente efectivas, (xa que ningunha das vacas enfermas naceu
despois de 1996), e hoxe o Reino Unido atdépase inmerso nun progra-
ma de erradicacién que pivota, entre outras medidas, no sacrificio e
eliminacion da lifia de descendencia das vacas enfermas.

A EEB fora do Reino Unido

Se ben a un nivel incomparablemente menor, lamentablemente a EEB
veu a estenderse a outros paises europeos. Os primeiros casos nativos
(é dicir, en animaies que non foran importados do Reino Unido), ocorre-
ron en Irlanda (1989) e Suiza (1990), mais a epizootia non colleu pulo
ata mediados da década coa incorporacién de Portugal e Francia, ata
acada-lo nUmero mais elevado de casos en 2000. A evoluciéon do nu-
mero de casos nestes paises podese mirar na fig. 3, onde non se tefien
en conta os casos importados nin, en 2000, os casos detectados antes
de que aparecesen os sintomas da EEB.

Houbo ata 2000 outros 46 casos nativos en 7 paises europeos mais,
entre os que se atopan 2 de Espafia (dmbolos dous de Galicia). En 2001,
ata que rematou febreiro, detectaronse 17 casos mais en Galicia (todos
eles coa proba prionics), e 31 en Espafa.

Fig. 3: Casos deEEB en catro paises europeos, por ano de declaracion

Estes casos de féra do Reino Unido debéronse 6 consumo de FOC con
axente da EEB importadas directamente do Reino Unido ou ben a través
dun pais intermediario (a chamada triangulacién do mercado); ou pola
reproduccion nativa do proceso responsable da epizootia no Reino
Unido: os despoxos de animais importados e portadores da EEB, empre-
garonse na elaboracién de FOC destinadas a suplementa-la alimentacién
de vacas e doutros animais de granxa.

Pola sua banda, a Unién Europea xa tomara en 1989 as primeiras decisions
para protexe-la saide dos animais. Nese ano, e no seguinte, a EEB fixose
de declaraciéon obrigatoria (unha norma reformada logo duas veces, en
1992 e 1998), prohibiuse a importacién de bovinos nados no Reino Unido
antes de xullo de 1988 e dos que tiflan mais de 6 meses de idade, e se
prohibiu tamén a importacion de SBO e do material que o contifia.

En xullo de 1994 a Unién Europea prohibiu as FOC de mamiferos na ali-
mentacion de ruminantes e, en xaneiro de 2001, as FOC na alimentacion de
calquera animal. Con estas medidas, adoptaronse xa tédalas que en princi-
pio son necesarias hoxe en dia para controla-la difusion animal da EEB.

1 DXSP. Boletin epidemioldxico de Galicia: vol X, n° 5.



