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E N  B R E V E …

EPIDEMIOLOXÍA DAS MENINXITES VÍRICAS EN GALICIA
Dende finais de outubro de 2000 ata mediados de febreiro de 2001, desen-
volveuse na comarca do Barbanza (que está constituída polos concellos de Ri-
beira, A Pobra, Boiro e Rianxo) un abrocho de meninxite vírica que afectou a
37 persoas. Todos eles tiñan síndrome menínxea e resultado negativo para o
Gram e os cultivos bacterianos do LCR. En 4 casos (3 de Boiro e un de Ribeira)
se illaron enterovirus, que aínda están pendentes do serotipado. 

Dos 37 casos, 34 ocorreron nos concellos de Boiro e Ribeira, e os 3 res-
tantes nos outros dous concellos da comarca. Como se observa na figura 1, 
o abrocho principiou en Boiro e logo de 3 semanas fíxoo en Ribeira.

Nestes dous concellos, tomados en conxunto, observouse unha incidencia
de 720 casos por cen mil habitantes (c/105h) nos que tiñan menos de 5 anos de
idade, e outra de 316 c/105h nos que tiñan entre 5 e 14 anos. Nestes casos, a
incidencia foi maior nos varóns, tanto nos de menos de 5 anos (2,5 veces máis)
como nos de 5 a 14 (1,3 máis). A clínica foi sempre moi leve, e tódolos casos se
recuperaron en poucos días sen secuelas.

Este abrocho do Barbanza pódese tomar como prototipo, xa que resu-
me axeitadamente as características epidemiolóxicas dos abrochos de me-
ninxite vírica que hoxe se están a observar en Galicia.

❚ Axente. Os enterovirus distintos dos da poliomielite (ie, Coxackie A e
B, Echo e os enterovirus 68 a 711) foron os responsables de tódolos abrochos
de meninxite vírica detectados nos últimos anos en Galicia (ve-la táboa 1).
Ademais, sono tamén da maioría dos casos de meninxite vírica tomados en
conxunto. Por exemplo, nun medio semellante ó galego, no Hospital de Cru-
ces (Baracaldo, Bizcaia), entre 1997 e 1999, o 95% (188 de 198) dos casos de
meninxite vírica alí ingresados debéronse a enterovirus non polio2.

Táboa 1: Abrochos de meninxite vírica en Galicia

1996-Feb. 2001 Casos Duración Virus

nº semanas

Concello de Monforte 4 1 Enterovirus

Ourense e arredores 20 2 Enterovirus

Concello de Vimianzo 4 3 Echovirus

Comarca de Santiago 60 12 Echo30

Comarca do Barbanza 33 12 Enterovirus

Sur da provincia de Pontevedra meses Táboa 2

❚ Idade e sexo. Tamén é característico dos abrochos, e da meninxite por
enterovirus en xeral, que a incidencia sexa maior nos nenos máis pequenos,
como queda patente na táboa 2, onde se expón a incidencia por idade dos ca-
sos de meninxite vírica declarados na provincia da Coruña de 1997 a 2000. 
Estes datos amosan tamén o predominio dos varóns en tódalas idades. 

Táboa 2: Casos meninxite vírica na provincia da Coruña: 97-00

Idade (anos) 0-4 5-9 10-14 15-44 >44 Todos

Incidencia (1) 466 342 134 32 7 22

R.M. (2) 2,9 1,3 2,2 1,7 1,4 2,0

(1) (c/105 h)   (2) RM = Incidencia en varóns/Incidencia en mulleres

❚ Estacionalidade. O abrocho ocorreu no período do ano que a bi-
bliografía3 refire como característico das meninxites víricas por enterovirus
en latitudes como a de Galicia. Nembargantes, nos dous últimos anos a 

estacionalidade observada en Galicia non concorda coa esperada, xa que o
predominio ocorreu na primavera-verano e non no outono-inverno, como
fixo en 1997 (ve-la figura 2).

❚ Difusión. Polas súas características, o abrocho do Barbanza non pode
amosar unha das circunstancias máis salientables da epidemioloxía dos ente-
rovirus, a co-circulación. Nunha poboación grande de abondo e nun mesmo
período de tempo, dos casos de mininxite vírica pódense recuperar distintos
serotipos de enterovirus1. Esta circunstancia queda ben ilustrada polos illa-
mentos feitos no Servicio de microbioloxía do Hospital do Meixoeiro, en 
casos procedentes do sur da provincia de Pontevedra nos primeiros meses de
2000. Na táboa 3 recóllense os enterovirus xa serotipados.

Pódese observar na táboa, que nos meses estudiados produciron casos
de meninxite alomenos 6 serotipos distintos de enterovirus, aínda que o pre-
dominio do Echo 30 é claro. Mais este serotipo illouse en casos que procedían
de 10 concellos diferentes, que foron 7 no mes de meirande incidencia
(maio). De feito, en ningún mes e concello houbo máis de 2 casos, agás os 6
que houbo en Vigo no mes de maio. 

Táboa 3: Meninxite vírica no sur de Pontevedra (ano 2000)

Mes Febr. Marzo Abril Maio Xuño Totais

Coxackie B5 6 3 2 11

Echo 30 2 3 1 16 4 26

Echo 6 7 2 9

Echo 13 2 2

Echo 4 2 2

Echo 11 1 1

Esta capacidade para difundir, e facelo de xeito silente (estímase que só
un de cada mil infectados padece meninxite1), fai difícil defini-los abrochos
se a poboación afectada é grande, agás cando a incidencia é moi elevada. E,
incluso nestas circunstancias, nos lugares habituais de reunión da poboación
susceptible (como colexios ou garderías), o número de casos de meninxite é
baixo. Por exemplo, no abrocho de Ourense e os seus arredores, onde houbo
casos en 11 colexios, só nun deles houbo 3 casos, e só en 3 houbo dous. No
resto ocorreu un só caso.

❚ Ciclos. Nas infeccións por enterovirus non polio, o virus concreto pre-
dominante vai cambiando cos anos. Por exemplo, nos EEUU entre 1993 e 1996
predominaron nos diferentes anos o Echo 30, o Coxackie B2, o Echo 9 e o Co-
xackie B5. Pola súa banda, a participación do Echo 30 pasou de ser do 26% no
primeiro ano ó 2% no derradeiro, e a do Coxackie B5 do 9 ó 32%4.  

❚ Inquedanza social. Adoita ocorrer nos primeiros momentos dos abro-
chos, e débese á capacidade que ten de evocar gravidade o termo “meninxi-
te”, debida sen dúbida á meninxite —evidentemente grave— da enfermida-
de meningocócica. Precisamente co obxectivo de reducir esta alarma, e de 
poder coñecer mellor a epidemioloxía das meninxites víricas en Galicia, a DXSP
vén de editar como Guía de saúde pública, e distribuír xunto este BEG, un no-
vo protocolo de actuación fronte os abrochos de meninxite vírica, centrado só
nos debidos a enterovirus distintos dos da poliomielite1.

1 DXSP. Protocolo de actuación fronte ós abrochos de meninxite vírica de orixe
descoñecida ou debidos a enterovirus. Guías de Saúde Pública; Serie: I, sección:
meninxite, informe: 6. 

2 López Soria et al. Meningitis víricas en el Hospital de Cruces. Enfermedades infecciosas
y microbiología clínica; 2001: vol 19-S1, 2-3. 

3 Chin, Ed. Control of Communicable Diseases Manual (17th), 2000.
4 CDC. Nonpolio Enterovirus Surveillance -US, 1993-96 . MMWR: vol46, nº 32.
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Introducción

Xa dende que se coñeceu a natureza da EEB, principiou no Reino Uni-
do a preocupación pola repercusión que esta enfermidade podería che-
gar a ter na saúde humana. Neste senso foi de crucial importancia a in-
tervención do Southwood Working Party, un grupo de científicos cha-
mados a asesorar ó goberno británico sobre os riscos que supuña a EEB
e as medidas axeitadas para controlalos. 

O grupo reuniuse en varias ocasións entre abril de 1988 e febreiro
de 1999, data na que emitiron un primeiro e único informe, coñecido
como “Informe Southwood”, e se disolveu dando paso ó Comité que
ata hoxe vén asesorando ó devandito goberno nos temas relacionados
coas encefalopatías esponxiformes, o Spongiform Encephalopathy Ad-
visory Committee (SEAC, http://www.doh.gov.uk/seac.htm). 

Este grupo de traballo foi o que, nun caso con toda a intención e
noutro dun xeito máis ben indirecto, propiciou que se tomasen as pri-
meiras medidas destinadas a protexe-la saúde humana da entón hipo-
tética ameaza debida á EEB: evita-la entrada de reses con EEB na cadea
alimentaria humana e, en certas reses sas, obrigar a retira-los tecidos
que se pensaba que poderían transmiti-la EEB.

Hai que salientar que estas medidas, especialmente a segunda,
tomáronse nun ambiente intelectual no que produciron certo des-
concerto. Lémbrese1 que por entón pensábase que a epizootia de EEB
se debía ó consumo de FOC elaborada con restos de animais enfermos
de scrapie, e que as persoas levaban séculos consumindo este tipo de
animais sen que nunca se atopase ningunha consecuencia negativa
para a súa saúde. Esta opinión, aínda que en diferentes sectores xa o
fixese antes, non mudou definitivamente ata que, en marzo de 1996,
o SEAC anunciou a que a vECJ probablemente era consecuencia da ex-
posición humana á EEB.

Aquelas medidas iniciais foron seguidas doutras adoptadas tanto
polo Reino Unido como pola Unión Europea, e xuntas foron compo-
ñendo a estratexia empregada hoxe para evita-la transmisión alimen-
taria da EEB ós humanos. As pezas clave desta estratexia comentaran-
se logo neste BEG, como introducción á descripción esquemática das
medidas de control vixentes hoxe en día en Galicia. A evolución crono-
lóxica destas medidas pódese consultar en Brown2, na páxina do MAFF
(http://www.maff.gov.uk/animalh/bse/index.html) ou na da Unión Eu-
ropea (http://europa.eu.int/comm/food/fs/bse/index_en.html).

Ademais da posible transmisión alimentaria, xa dende a época do
Southwood Working Party prestouse atención a outras posibles vías de
transmisión da EEB ós humanos, como as que supuñan os medicamentos,
as vacinas ou os cosméticos elaborados con productos de orixe bovina. 

Non se considera este aspecto do control neste número do BEG. Tra-
tarase, nembargantes, a outra liña estratéxica de resposta á EEB, suxeri-
da tamén polo devandito grupo de traballo: a vixilancia das posibles re-
percusións para saúde humana, que levou ó descubrimento da vECJ xa ó
se produci-los primeiros casos. Ademais, no remate deste BEG resúmen-
se moi brevemente os datos experimentais que fan pensar que a orixe da
vECJ atópase na EEB.

A interrupción da transmisión alimentaria

Ademais das dúas medidas apuntadas na introducción, para impedi-la
transmisión alimentaria da EEB ós humanos empréganse hoxe en día
dúas medidas máis: a prohibición de utiliza-lo espiñazo na producción
de carne recuperada mecanicamente e algunha das posibles aplicacións
da chamada “regra dos 30 meses”. Ademais, diferentes países empre-
garon distintas restriccións ás exportacións procedentes daqueles outros
nos que había casos de EEB. Polo miúdo:

(a) Bovinos enfermos de EEB e mortos na explotación. Na súa primei-
ra reunión, e posto que non se podía excluír por completo o risco de trans-
misión ós humanos, o Southwood Working Party recomendou que os ani-
mais enfermos con EEB fosen afastados da cadea alimentaria humana. Es-
ta recomendación adoptouse axiña, e en xullo de 1988 obrigouse a sacrifi-
car e elimina-los animais con EEB, con compensación económica1. 

Hoxe en día esta medida afecta tamén ás vacas que morren na explo-
tación, animais estes que, en principio, teñen unha maior probabilidade de
ter EEB que os da mesma idade que van ó matadoiro para ser sacrificados.

(b) Os materiais especificados de risco (MER, SRM). Como xa daquela
se sabía que certos tecidos de animais que aínda se atopaban no período
de incubación do scrapie eran capaces de transmiti-la enfermidade, o
Southwood Working Party tratou a cuestión do risco que suporía comer
productos de bovinos que fosen sacrificados durante o período e incuba-
ción da EEB, cando aínda non amosaban síntomas da enfermidade. O gru-
po, e deste xeito o fixo constar no seu informe, non atopou xustificada nin-
gunha intervención agás coa alimentación infantil: recomendaron que os
productos destinados á alimentación dos nenos non se deberían elaborar
con tecidos de ruminantes (é esta a chamada Baby Food Recomendation).

Aínda que un dos temas deste número do BEG é a vECJ, non se van comenta-las súas características clínicas nin as das outras encefalopatías esponxiformes transmisibles humanas. 
Unha descripción axeitada pódese atopar na “Documentación informativa sobre as encefalopatías esponxiformes transmisibles humanas”, que vén de ser distribuída polo Sergas.
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Fig. 1: Abrocho do Barbanza: nº de casos / semana.
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Fig. 2. Casos de meninxite vírica por semana. Galicia.

XA ESTÁN DISPOÑIBLES OS DATOS DE MORTALIDADE EN GALICIA EN 1998. Pódense solicitar por fax, correo-e ou correo ó Servicio de información sobre saúde pública (DXSP)



2 BEG/Núm. 3 /Cuadrisemanas 6 e 7/00 BEG/Núm. 3 /Cuadrisemanas 6 e 7/00 3

Xa se comentou que, ó ser suxerida, esta recomendación selectiva
produciu un desconcerto inicial que non impediu que, en novembro de
1989, se prohibise que certos tecidos bovinos entrasen na cadea ali-
mentaria humana (SBOBan humana1). Semella que se fixo deste xeito
porque, ó non querer contradici-la recomendación, resultaba máis 
doado de executar unha prohibición xeral que unha particular.

Xa se comentou no anterior número do BEG como, nun principio,
a idade dos animais (os maiores de 6 meses) e os tecidos que se tiñan
que separar foron elixidos tendo como modelo o scrapie; e, tamén, co-
mo logo, a medida que progresaba o “experimento da patoxénese”3,
os tecidos prohibidos foron adaptándose ós seus achados. 

Tamén se comentou no anterior número do BEG que, ó engadi-la tes-
ta enteira dos bovinos na lista de materiais prohibidos, os SBO trocaron o
nome por SBM, e que volveron a trocalo polo de MER en 1996, posto que
agora se prohibía tamén a entrada de materiais de ovellas e cabras na ca-
dea alimentaria. Fíxose deste xeito ó considera-la posibilidade teórica de
que a EEB se transmitise a eses animais, que consumiran FOC que poderían
estar contaminadas co axente da EEB, sen que fose detectada ó quedar 
diluída na importante enzootia de scrapie que había no Reino Unido.

Por outra banda, cando se formulou a SBOBan críase que o tecido
nervioso periférico non supuña un risco elevado. Dende 1996, os expe-
rimentos mostraron que tal crenza era falaz: os ganglios das raíces dor-
sais amosaban infectividade durante o período de incubación da EEB.
Este descubrimento provocou diferentes medidas, entre as que destaca
a declaración do espiñazo (agás as vértebras caudais) como MER.

Ademais, por cuestión de operatividade, hoxe en Galicia tódolos
bovinos mortos ou sacrificados nas explotacións considéranse MER.

(c) Da carne recuperada mecanicamente (CRM, MRM). A manobra
coa que se producía a CRM non era moi limpa e o normal era que, ó 
extrae-la medula, co espiñazo fosen considerables cantidades dela, que
logo se aspiraban e pasaban a formar parte da CRM.

Ó ser cualificada a medula como SBO, melloraron os estándares pa-
ra súa extracción nos matadoiros. Nembargantes, en 1995 no Reino
Unido descubriuse que dos matadoiros partían pequenas porcións de
medula atrancada ou unida ó espiñazo, polo nese prohibiuse a prácti-
ca de extraer del a CRM.

O beneficio máis significativo da nova prohibición foi que se elimi-
naron os ganglios das raíces dorsais, un beneficio que no seu día non
foi apreciado porque, como se dixo, non foi ata 1996 cando os experi-
mentos amosaron a capacidade que tiñan para transmiti-la EEB. 

(d) A regra dos 30 meses. Formulouse no Reino Unido en 1996, pa-
ra incorpora-la distribución temporal da capacidade de transmisión to-
tal dos animais expostos ó axente da EEB, que se concentra na fase clí-
nica da enfermidade e na derradeira parte do período de incubación,
que vai de 48 a 72 meses, coa media en 60.

Cando se formulou, a regra propuña que os animais de máis de 30
meses, unha vez que rematasen a súa vida productiva, fosen afastados da
cadea alimentaria humana, con diferentes estratexias de compensación. 

Mais, ó dispor hoxe dunha proba capaz de detecta-la presencia do
axente da EEB en animais que aínda se atopan no período de incuba-
ción (Prionics®), pódese utiliza-la proba para afastar da cadea alimen-
taria ós animais máis de 30 meses que dean positivo na proba, de tal
xeito que a ela só accedan os que deron negativo.

Na actualidade, estase a avalia-la pertinencia de rebaixar aínda
máis a idade de referencia, que podería ser 24 meses.

(e) Restriccións á exportación. Axiña, en 19891, principiaron as 
limitacións á exportación. Co tempo variaron as súas características,
mais sempre foron dous os seus obxectivos: impedi-la entrada noutros
países de alimentos que puidesen afecta-la saúde das persoas (bóvidos
vivos ou os seus productos, ben para consumo directo ou a través de
derivados) e/ou a dos animais (bóvidos vivos, FOC), para evitar que se
produza unha epizootia doméstica de EEB e, deste xeito, poñer en pe-
rigo a saúde das persoas do país importador. 

Os controis en Galicia. En Galicia, os controis establecidos para
impedi-la transmisión alimentaria da EEB ás persoas principian na ex-
plotación e rematan coa venda de carne para consumo humano.

Como se dixo, as vacas que morren ou son sacrificadas na explota-
ción, non poden entrar na cadea alimentaria humana. Polo tanto, das ex-
plotacións cara ó matadoiro só saen animais vivos que, ademais, teñen
que ir acompañados de documentos que indiquen o seu estado de saúde.

Xa no matadoiro, os Servicios Veterinarios Oficiais de Saúde Pública
realizan una serie sistemática de controis: 

– Inspección antemortem, que consiste en: (a) control e verifica-
ción da documentación que acompaña a cada animal; e (b) exame
de cada animal vivo, comprobando que o seu estado de saúde
permite un dictame de aptitude para o sacrificio con destino ó
consumo humano.

– Supervisión do sacrificio e inspección postmortem, que consiste
en: (a) realizar unha pormenorizada inspección veterinaria que
comprende a hixiene do faenado e mailo exame da canal e das 
súas vísceras, que no caso de que sexa satisfactorio, permitirá un
dictame de aptitude para o consumo humano; (b) selado sanitario
de cada canal apta para consumo humano, como sinal de garantía
de que a carne e as vísceras proceden de matadoiro autorizado,
onde foron sometidas a tódolos controis sanitarios esixidos pola
normativa vixente; (c) supervisión da retirada de decomisos, sub-
productos e MER (ve-lo cadro 2) para o seu oportuno tratamento
específico; e (d) nos animais de máis de 30 meses, supervisión da
retirada da testa, que se envía ó CICRE (Centro Integral de Riscos
das EET) onde se extrae a mostra que se vai a estudiar coa proba
Prionics®: só os que dean negativo pasarán ó consumo humano.

O control sanitario da carne para consumo continúase nas salas de
despece, manipulación e envasado da carne ou de productos derivados da
mesma, onde os servicios veterinarios oficiais realizan o control: (a) docu-
mental, sobre a procedencia da materia prima; e (b) sanitario, das condi-
cións hixiénicas e os procedementos empregados nas diversas cadeas de
producción, de almacenamento, de conservación e de distribución.

A cadea de controis sanitarios oficiais prolónganse ata os estable-
cementos de venda de carne ou productos derivados. Neste caso o con-
trol é: (a) da documentación sobre a súa orixe e procedencia; (b) da do-
cumentación que acompaña á carne ou ós seus productos derivados,
sobre orixe e procedencia; (c) das condiciones hixiénicas do establece-
mento; (d) da manipulación, almacenamento e conservación da carne;
e (e) do etiquetado dos productos envasados.

A vixilancia das repercusións na saúde humana

Aínda que no Southwood Working Party pensaban que era improbable
que a EEB fose a ter algunha implicación para a saúde humana, consi-
deraron que era razoable asumir que, se a EEB se fose a transmitir ós
humanos, as manifestacións clínicas lembrarían ás da ECJ. Por iso, o seu
informe recomendaba a vixilancia dos casos da ECJ. A pertinencia des-
ta recomendación constatouse cando en 1996 a CDJSU (ver logo) iden-
tificou a emerxencia da vECJ.

O Comité Tyrrell, que daquela asesoraba sobre as prioridades de in-
vestigación no eido da EEB, despois de concluír que os estudios epide-
miolóxicos realizados arredor do mundo non foran capaces de identificar

nada que vencellase o scrapie coa ECJ, recoñecía que era necesario te-la
mesma seguridade sobre a ausencia de efecto da EEB na saúde humana.
Por iso, recomendou que se vixiaran os casos de ECJ, prestándolle aten-
ción especial á incidencia global, á distribución xeográfica, ás distribu-
cións de idade e sexo, á historia laboral, á asociación cos medicamentos
e a calquera característica clínica que resultase atípica. Recomendou ta-
mén o seguimento prospectivo dos grupos coa meirande exposición a
materiais bovinos, mais este seguimento específico non foi necesario xa
que o seu obxectivo cumpríao de abondo a vixilancia dos casos de ECJ.

Con estes antecedentes, en maio de 1990 constituíuse a Creutzfeldt-
Jakob Disease Surveillance Unit (CJDSU http://www.cjd.ed.ac.uk/), con se-
de en Edimburgo e todo o Reino Unido como ámbito de influencia. Os
seus principais obxectivos eran, pois, identificar calquera cambio nas ca-
racterísticas epidemiolóxicas da ECJ e, ademais, valorar en que medida
calquera deses cambios estaba relacionado coa EEB.

Nos primeiros anos de vixilancia houbo dous incidentes que chamaron
poderosamente a atención de científicos e público en xeral. Inicialmente,
identificáronse casos de granxeiros que tiveran contacto con casos de EEB
nas súas granxas. En 1995 eran catro, un número que era máis do que se es-
peraba polo mero azar ó ter en conta a incidencia coñecida da enfermida-
de. Nembargantes, a frecuencia de ECJ atopada nos granxeiros británicos
era semellante á dos países europeos nos que non había, ou eran moi pou-
cos os casos de EEB; ademais, as características clínicas e patolóxicas destes
casos non eran diferentes das atopadas na ECJ esporádica clásica. (Despois,
estudios de transmisión realizados en ratos indicaron que o axente causal
destes casos tiña varias características, incluídos o período de incubación e
a neuropatoloxía, que eran diferentes das do axente da EEB e a vECJ.)

Posteriormente, a CJDSU rexistrou un aumento de casos de ECJ en
doentes moi novos: en marzo de 1996 eran 10. A ECJ en xóvenes é un
acontecemento extremadamente raro, e ata 1995 só se rexistraran 4 casos
de adolescentes en todo o mundo.

Ademais, os achados neuropatolóxicos nos cerebros destes 10 casos re-
velaron un patrón inusual aínda que consistente, con grandes placas ami-
loides como as que se vían no Kuru e en casos atípicos de ECJ esporádica2.
Tódolos casos examinados tiñan un xenotipo semellante no codón 129 do
xene da PrP3 (o PRNP), e non tiñan mutacións asociadas á ECJ familiar.

As características clínicas atípicas e a novidade da neuropatoloxía su-
xeriron unha nova variante da ECJ, que se chamou nvECJ4, e agora só vECJ.

De entón ata abril de 2001 acumuláronse, no Reino Unido, 85 casos
confirmados, 5 casos probables en espera de confirmación (que unica-
mente é posible por necropsia) e outros 7 probables que aínda están vi-
vos. A distribución por idade destes casos e dos da ECJ esporádica pó-
dense mirar na figura 1. Ademais dos do Reino Unido, ocorreron 3 casos
en Francia e 1 en Irlanda. 

¿Cal vai se-lo futuro da vECJ? É moi difícil de predicir. Os estudios
que se fixeron contando coa pouca experiencia que ata agora se ten da
enfermidade5,6, dan lugar a prediccións moi imprecisas e altamente de-
pendentes das asuncións, especialmente das que se fan sobre o compor-
tamento do período de incubación. 

A vixilancia en Galicia. En Galicia a vixilancia da ECJ e das outras
encefalopatías esponxiformes transmisibles humanas principiou en 1995,
cando España se incorporou a un proxecto de investigación que se estaba
a desenvolver noutros países europeos dende 1993. Dous anos despois
creouse o Registro nacional da ECJ, ó que se notificaba de xeito volunta-

rio ata este ano 2001 en que, pola Orden de 21 de febrero, a notificación
veu a ser obrigatoria. Nos vindeiros días sairá publicada a normativa es-
pecífica de Galicia e, despois, será difundida como Guía de Saúde Pública. 

No que vai de vixilancia, en España non se detectou ningún caso
autóctono de vECJ, aínda que un dos casos ingleses foi diagnosticado e
notificado en Málaga.

A orixe da vECJ

En 1996, o SEAC anunciou que “aínda que non había evidencia directa da
relación, cos datos dispoñibles e en ausencia dunha alternativa mellor, (…)
a explicación máis probable é que os casos de (v)ECJ estean vencellados á
exposición á EEB antes de que se promulgase a SBOBan.” 

Os datos dispoñibles neses intres eran de carácter epidemiolóxico. Os ca-
sos de vECJ ocorreran no mesmo lugar onde se desenvolvera a epizootia de
EEB, e nun momento compatible cos períodos de incubación atribuídos á
transmisión das encefalopatías esponxiformes (EET) dunha especie a outra3.

A evidencia directa foi adquiríndose a medida que se coñeceron os re-
sultados de experimentos realizados nos anos posteriores. Entre eles, os
máis citados na bibliografía son os seguintes: 

Unha liña de evidencia procede dos estudios realizados coa intención
de tipa-las cepas dos axentes das EET. Neles inoculábase o axente en pri-
mates ou ratos de laboratorio, e logo as cepas caracterizábanse en fun-
ción da enfermidade que producían: do seu período de incubación e do
seu perfil neuropatolóxico. Nun estudio que principiou ó comezar 1995,
no que os ratos foron inoculados con homoxeneizados de cerebro polas
vías intracerebral e intraperitoneal, permitiu observar que os patróns da
EEB, do que logo se chamaría vECJ, da FSE e das EET dos rumiantes exóti-
cos, resultaron ser extremadamente semellantes entre eles e diferían no-
tablemente dos do scrapie e dos da ECJ esporádica7. 

Outro estudio, realizado desta volta en macacos, amosou que as ca-
racterísticas clínicas, neuropatolóxicas e moleculares da enfermidade pro-
ducida pola inoculación intracerebral dun homoxeneizado de cerebro de
vaca con EEB, eran moi semellantes ás observadas na vECJ8. 

Unha confirmación independente do vencello proporcionouna a
análise dos patróns de migración dos axentes realizados coa técnica Wes-
tern Blot. A intensidade relativa das bandas reflicte o nivel de glicosilación
da proteína, e permite distinguir uns patróns que dependen da cepa do
axente e dos aminoácidos que estean na posición 129: Met/Met, Met/Val
ou Val/Val. Hai catro patróns principais: O axente da ECJ esporádica per-
tence o tipo 1 ou o tipo 2, dependendo da combinación de aminoácidos
que se atopen na posición 129; a meirande parte dos da ECJ iatróxena ó
tipo 3; e os da vECJ e a EEB ó patrón tipo 4. As mostras de gatos con FSE
e das especies zoolóxicas con EET, pertencen tamén o patrón tipo 4, feito
consistente con que os seu axentes teñen a súa orixe na cepa da EEB9. 

Para rematar, ó reemplazar o xen PRNP dos ratos cos PRNP doutras
especies (ratos transxénicos), pódese estudia-la enfermidade nun mode-
lo experimental máis axeitado. Os ratos que portan o PRNP humano, ó
seren inoculados con EEB amosan síntomas clínicos e patróns neuropato-
lóxicos semellantes ós dos que foron inoculados con vECJ, e diferentes
dos que o foron con ECJ esporádica ou iatróxena10. Ó analiza-lo material
con Western Blot, atopáronse patróns semellantes de glicoformas para
os grupos inoculados con EEB e vECJ. Ademais, estudios recentes amosa-
ron que o período de incubación e a neuropatoloxía da EEB en ratos
transxénicos para PRNP bovino, son case que exactamente as mesmas
que as da vECJ e diferentes das do scrapie11.

En marzo de 1999 o SEAC revisou a súa declaración de 1996, e sina-
lou que “as investigacións realizadas amosaban que a EEB e a vECJ esta-
ban causadas por unha cepa de prion semellante”; para concluír que, a
vECJ é unha enfermidade adquirida que está causada pola exposición á
EEB ou a un axente semellante ó da EEB. Despois de discutilo, o SEAC re-
coñece que non tódolos casos novos de vECJ tiñan que estar relacionados
necesariamente coa exposición a EEB antes da SBOBan. Con esta afirma-
ción, o SEAC condiciona o período de risco non á data da prohibición 
senón á súa efectividade. Hoxe considérase que esta acadou, no reino
Unido, un moi bo nivel en 1996. 

1 DXSP. Boletín epidemiolóxico de Galicia: vol XIII, nº 3.
2 Brown et al. Emerging Infec Dis; 2001: vol. 7, nº 1.

http://www.cdc.gov/ncidod/eid/vol7no1/brown.htm
3 DXSP. Boletín epidemiolóxico de Galicia: vol X, nº 5.
4 Will, Ironside et al. Lancet; 1996, vol. 347: 921-925. 
5 Anderson et al. Nature; 1996, vol. 382: 779-788. 
6 Ghani et al. Nature; 2001, vol. 406: 583-584.
7 Bruce et al. Nature; 1997, vol. 389: 498-501.
8 Lasmézas et al. Nature; 1996, vol. 381: 743-744.
9 Collinge. Nature; 1996, vol. 383: 685-690.

10 Hill et al. Nature; 1997, vol. 389, 448-450.
11 Scott et al. PNAS; 1999: vol. 96, nº 26. 
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Fig. 1: Idade dos casos de vECJ e de ECJ esporádico no Reino Unido (1994-2000).

Cadro 2 – Materiais especificados de risco (abril 2001)

Teñen a consideración de MER:

• O cranio, incluídos o encéfalo e os ollos, as amígdalas, e a co-
lumna vertebral, excluíndo as vértebras caudais (o rabo) e in-
cluíndo os ganglios radiculares posteriores e a medula espiñal,
dos bovinos de máis de 12 meses de idade.

• O intestino, do duodeno ó recto, dos bovinos de calquera idade.

• O cranio, incluído o encéfalo e os ollos, as amígdalas, e a me-
dula espiñal dos ovinos e caprinos que teñan máis de 12 meses
de idade.

• O bazo dos ovinos e caprinos de calquera idade.

• Os cadáveres dos bovinos, ovinos e caprinos de calquera idade.

• Tódolos animais bovinos mortos ou sacrificados nas explota-
cións gandeiras.

Destino dos MER: Trala súa retirada da cadea de producción cár-
nica, procédese á súa tinción con colorante azul, co obxectivo de
impedir calquera aproveitamento posterior. Estas operacións es-
tán supervisadas polos Servicios Veterinarios Oficiais dos mata-
doiros. Posteriormente, procédese á súa destrucción polos trata-
mentos legalmente establecidos, de xeito que se impida a súa che-
gada á cadea alimentaria humana ou animal.


