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COMITE CIENTIFICO MULTIDISCIPLINAR DE ENCEFALOPATIAS
ESPONGIFORMES TRANSMISIBLES (CMIEET)

Andlissy necesidades de investigacion de la encefalopatia espongifor me bovina (EEB)
en relacion con latransmision al hombre através delos alimentos

RESUMEN

La tranamidon de la encefdopatia espongiforme bovina (EEB) d hombre a través de
productos carnicos procedentes de anmdes enfermos indujo a redizar una serie de
invesigaciones que, junto a los datos que s iban acumulando sobre la enfermeded,
permitieron a las autoridades sanitarias, primero dd Reino Unido y después de la UE,
tomar medidas para salvaguardar la sdud del consumidor. Ad, se edablecid una escaa de
peligrosdad de drganos, tgidos y secreciones de acuerdo con la infectividad potencid de
losmismosy se fijaron los productos MER (materid especifico de riesgo).

A pesx de las numerosas invedigaciones redizadas acerca de la edtructura molecular,
patogenicidad, transmison, resgtencia, etc. de los priones, @ conocimiento que e posee
sobre dgunos de estos aspectos es aln bastante incompleto y se precissn muchos mas
edudios para aclarar numerosas cuestiones de gran trascendencia. Entre dlas, las mas
directamente relacionadas con la seguridad dimentaria

Con d presente documento se pretende identificar dgunos de los puntos oscuros acerca de
la transmidon de la EEB a través de los dimentos y gportar ideas sobre agunas de las
posbilidades que hay para aordar d problema A medida que avancen las investigaciones
Yy Se gporten nuevos datos sobre |os priones surgirén nuevas posibilidades.

Entre las invedigaciones necesarias en rdacion con los dimentos cabe citar: @ desarrollo
de una prueba de gran senshilidad que permita detectar un bgjo titulo (del orden de pg) de
priones, b) desardlo de un méodo de enriquecimiento (concentracion/amplificacion) de
priones en una muedtra, €) blusqueda y caracterizacion de factores y procesos para
desctivar  priones  infectivos  (desnaturdizacion,  precipitacion, digestion,  tratamientos
fiscos, quimicos y bioldgicos selectivos, €c.), y d) deteccion de tgido nervioso y ganglios
epindes MER en cane y productos camnicos y en dimentos o ingredientes dimentarios en
generd.

. INTRODUCCION

La EEB s observd por vez primera en  Reino Unido en Abril de 1986 y se diagnostico
como ta unos meses después, en Noviembre de 1986, en d Centrd Veeinary Laboraory
de Weybridge. Aparecieron unos pocos casos en 1987 y ya en 1988, con 2.514, se produjo
e gran sdto (se habia sextuplicado € nimero de casos en relacion con la totdidad de los
observados hagta entonces) que fue en aumento progresvamente hasta 1992. El incremento
del nimero de casos se produjo unes diez afios después de que, por razones econdmicas, e
modificara la tecnologia de fabricacion de harinas de cane y huesos (HCH) sudtituyendo d
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método tradiciond (extraccion de la grasa con disolventes a una temperatura de més de 80
°C durante 8 horas seguido por un tratamiento con vapor a 120-130 °C durante arededor de
90-120 minutos) por otro menos agresvo (extraccion de la grasa con un tratamiento con
vgpor a aguellas temperaturas pero con tiempos mas cortos, seguido por centrifugaciones
paa separar la grasd). Se sogpechd, pues, que la difuson de la enfermedad se debia d
consumo de piensos fabricados con HCH y, en 1989, s prohibié en d Reno Unido
dimentar d ganado vacuno con piensos fabricados con depojos de rumiantes. Mas tarde
(Wood y cal., 1997), se planted que la modificacion que se introdujo en la fabricacion de
harina de HCH, d hacer € proceso menos agresivo, podria haber permitido que € agente
infectivo de la EEB, muy resgente a la desactivacion por numerosos agentes (Marsh y
Bessen, 1993; Taylor, 1996, 1998, Brown, 1998), se reciclara y concentrara en rumiantes
aimentados con piensos gue contenian los subproductos mencionados.

En 1990 se habian confirmado unos 15.000 casos y en los afios sguientes (entre 1990 y
1995) se presentaron las mayores incidencias, entre 14.000 y 37.000 casos anudes, en totd,
en 1995 se habian diagnogticado 160.742, Sendo 1992 € aio en que se dcanzd d maximo
con 36.682 casos, a patir del cud empezd a descender  nimero anud de animdes
afectados. Habian pasado 4 afios desde que se prohibié dimentar d ganado con piensos
fabricados con subproductos de rumiantes, 1o que confirmé lo que todavia hoy se consdera
laprincipa formade tranamison.

A pesar de todos estos antecedentes, hasta 1996 no hubo datos epidemioldgicos que
gountasen a la tranamisén de la EEB d hombre. La gpaicion de dos casos de la
enfeemedad de Creutzfddt-Jakob (CID) en jévenes, en los que ademés las lesiones
higoldgices no ean las habitudes d aumento dd nimero de casos de CID vy la
caracterizacion de agunos de dlos como una nueva vaiante de CID (vCID), llevd a la
sogpecha que los casos de VCID s debian d consumo de dimentos que contenian un
devado titulo dd agente de la EEB, antes de la prohibicién de los piensos de HCH de
rumiantes para la dimentacion dd ganado vacuno. La Stuacion indicaba que € periodo de
incubacion era de 5 — 10 afos, lo que no parecio excesvo dado que € periodo de
incubacion més corto de una enfermedad prionica (exceptuando la tranamisidn yatrégena)
es d dd kuru (en cuya tranamisién no hay barrera de especies) con un tiempo de 4-5 afios
(Prusner, 1995). En 1996, de una forma oficd, € British Spongiform Encephaopaty
Advisory Committee (SEAC) conduyo que “la explicacion més probable en este momento
es que los casos de VCID estén asociados a la expodcion a la EEB antes de la prohibicion
de los despojos especificos de bovinos en 1989°. Redmente, entonces no exigia una
evidencia caegdrica de la trangmison de la EEB d hombre e induso todavia en
publicaciones recientes se dude a dla con suma cautda (Bdter, 2000; Ghani y col., 2000;
Andrews y col., 2000). No obdgtante, los resultados de las investigaciones dgan cada vez
menos dudas de la rdacion exigente entre vCID y EEB. A, Bruce y col. (1997)
andizaron las lesiones producidas en raiones a los que s les habia inyectado tgidos que
contenian los agentes de EEB, CID, y vCID; conduyeron que la cepa del prion que causa
la vCID y la que origina la EEB eala migma A igud conduson habian llegado Callinge y
col. (1996) estudiando agunas propiedades quimicas de las proteinas prionicas y Hill y col.
(1997) mediante d edudio de los pefiles de glicoslacion de unos y otros priones. En
cudquier caso, la publicacion en The Lancet  (Will y col., 1996) de la caracterizacion de la
VCID en d Reno Unido y la podble transmison de la EEB d hombre adquirié unas
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dimensones socides damantes aunque en e aticulo también s decia que td
transmision no se podia confirmar. No obstante, durante los cinco afios transcurridos desde
entonces se ha consolidedo la hipotesis, sobre todo basandose en resultados de Zeidler e
Ironsde (2000): la asociacion temporo-espacid de los casos que se han presentado en €
Reino Unido, los ensayos bioldgicos redizados (consstente periodo de incubacion e igud
moddo neuropatoldgico en raones y macacos inoculedos) y la amilitud en la estructura
molecular delos agentesdelavCID y EEB.

En definitiva, en d Reino Unido se han presentado 101 casos ~de vCID desde su gparicion
en 1994 (3 en 1995, 10 en 1996, 10 en 1997, 18 en 1998, 15 en 1999, 28 en 2000, uno de
dlos sn confirmar y heda la fecha, 5 confirmados y 5 probables sin confirmar mas 7
probables vivos). Actudmente, una de las mayores preocupaciones es la imposhilidad de
sber cud va a ser la magnitud futura y la distribucion geogréfica tanto en paises que
importaron ganado vacuno o productos canicos britanicos como en aguellos con casos
enddgenos de EEB, ya que personas aparentemente sanas pueden estar incubando la
enfermedad (Brown y col., 2001). Téngase en cuenta, por una parte, € largo periodo de
incubacion y, por otra, que se ha estimado (Anderson y col., 1996) que entre 1989 y 1995 €
3-5% de los animdes (283.000) que en d Reino Unido dcanzaron la cadena dimentaria
podrian haber estado infectados, a los que hay que sumar los millares que entraron antes de
1989.

I1. INFECTIVIDAD DE ORGANOS, TEJIDOSY SECRECIONES

Se han redizado numerosas invedigaciones sobre los tgidos y Organos pdigrosos y es
ingente la literatura que se ha acumulado acerca dd problema A pesar de dlo, conviene
decir que, en generd, las EETs y, de forma paticular, la EEB y la vCID no se conocen
todavia bien, pero la enorme difuson de la enfermedad en @ ganado vacuno, la gravedad
de la migma y la darma socid que s ha creedo por su poshle tranamison d hombre ha
forzado a las autoridades sanitarias europess y nacionaes a tomar medidas para prevenir la
difusén de la enffermedad y evitar que los productos pdigrosos de origen bovino acancen
la cadena dimentaria Los materides procedentes de animaes afectados por EEB que han
dado resultados positivos en ensayos de inoculacion o dimentecion de ratones o terneras
son: cerébro y tgidos relacionados (duramadre, pituitaria, €tc.), médula espind, reting,
ileon digd, linfodtos ganglios espindes y ganglios dd triggmino (Anderson y col., 1996;
MAFF, 1997). En d redo de tgidos y secreciones procedentes de animaes bovinos
afectados no se ha podido demodrar su infectividad, incluides la carne y la leche (Taylor y
col., 1995; Brewer, 2001). A pesar de todos estos trabgos, la opinion cientifica no es
unanime acerca de la seguridad que se dribuye, por gemplo, a la @rne de vacuno, sobre
todo alaluz de los hdlazgos de Bruce y col. (1997) y Hill y cal. (1997).

Para que s haga dfectiva la tranamisidn de la EEB a la especie humana, hay que tener en
cuentaque € riesgo de infeccion en € hombre depende de (Brewer, 2001):

La barrera de especie. La tranamison de la enfermedad producida por  prion de
una egpecie a otra no es nada fécil; dlo una peguefia proporcion de individuos
desarrollan la enfermedad, requiriendo ademés dosis eevadas de tgido afectado.

* A 28dedulio
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La barrera de especie no es condante, variando entre didintas especies y entre
diferentes enfermedades (Collinge y col., 1996). Sin embargo, una exposicion
aficiente d agente infectivo puede superar la barera en muchos casos (véaese
Howard, 1996). La extensén a1 que € prion consgue aravesar las barreras de las
especies depende de diversos factores, como cepa del prion, dods dd mismo,
genética del receptor y ruta de introduccion  (Pamer y Callinge, 1993). En € cao
de la EEB, los cdculos redizados (Gheni y col., 2000) mediante moddizaciones
con datos exigentes hagta d afio 2000 e incluyendo una serie de variables (periodo
de incubacidn, eficacia de las medidas de control para la expodcion frente a
materid infectado, porcentge de la poblacion susceptible como consecuencia de
U genotipo, etc.) han permitido inferir que no més de dos casos de vCID pueden
agparecer por  consumo de un bovino masvamente infectado, 10 que sugiere una
barrera de especie sustancid, dado que productos procedentes de ese animd
pueden llegar a muchas persones.

A patir de experiencias en ratones de la misma linea genéica se ha podido
esimar, utilizando elevados titulos de EEB (10°), una barera gendica intra
especie de 1:1000 (Callinge y cal., 1995; 1996). Basandose en etos datos, se ha
deducido (Brewer, 2001) que la barrera inter-especie ha de tener un vaor superior
a aguel que puede llegar a ser del orden de 1:10” entre especies filogenéticamente
muy aegadas.

La dosis del agente infectivo. La infectividad de las encefdopatias espongiformes
transmisbles ¢ ha establecido mediante bicensayos en radn y se expresa en
logioUl/g, dendo una Ul la cantidad minima de tgido requerido para infectar otro
animad de la misma especie mediante inoculacion intracererd (Deder, 1993). De
acuerdo con un gemplo de Deder (1993) en la ovga, la infectividad dd musculo
y rifion (drededor de 2,5 Ul/g) <gldhdulas suprarendes < pituitaria < nervios <
linfa < médula espina < cerebro (drededor de 7), lo que en la practica quiere decir
que € cerebro tiene un poder infectivo 10.000 — 100.000 veces mayor que €
muasculo o rifion. La infectivided en humanos se ha condderado Smilar (Brown y
col., 1994) aunque & Comité Director Cientifico (CDC) de la UE ha expresado
muchas dudas a respecto (CDC, 2001). Se ha estimado (Wuthrich, 1996) que una
Ul equivde a unas 10° moléculas de prion infectivo (PrP*) y como todos los
tgidos no tienen la misma caga unos seran més infectivos que otros ES
rddivamente fadl trangmitir la EEB d radn pero lo es méas aln a la ternera
debido a la ausencia de barera inter-especie, unas 1000 veces mayor que d
biocensayo dd radn (Brewer, 2001). De acuerdo con esto, tegidos que no resultan
infectivos en la prueba dd raidn pueden ser pogtivos por inoculacion intracerebrd
en teneras. Ad, lalinfa'y @ bazo, anbos negetivos en la prueba de radn, fueron
postivos d infectar a terneras. Edas drcundancias determinen la fdta de
unanimidad acerca de la pdigroddad de ciertos tgidos y secreciones. En muchos
casos los resultados no pueden condderarse definitivos porque es posible que los
titulos que exigen normdmente en los productos ensayados no seen sUficientes
paa inducr la enfeemedad, d menos en los tiempos de expeimentacion
utilizados (Brewer, 2001).
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Ruta de introduccion en d receptor. En los bioensayos, no se obtienen los
mismos resultados 9 se adminigra d tgido infectado con priones por via ord 0 9

< inocula en la conjuntiva o intracerebrdmente. Se ha etimado (Kimberlin, 1994)

que la via intracerebra es 2 “ 10° veces més potente que la ordl. Se ha observado
gue en d vacuno, Sn barera de especie, con una doss ord eevada s2 manifiestan
los sgnos dinicos de la enfermedad unos 35 meses después (MAFF, 1997). Adn
se desconoce como € agente infectivo se propaga desde d intestino d sgema
nervioso centrd (SNC) pero, d haberse encontrado en tgidos linféticos y en d

intesino delgado (Anderson y col., 1996; MAFF, 1997), se ha hipotetizado que
pasa a través de las placas de Peyars y es la linfa d fluido portador. Algunas
especies dectadas por ciertas encefdopatias espongiformes tranamisibles tienen €

agente en su sangre pero, por ahora, edta circunstancia no se ha podido detectar en
bovinos infectados. No obstante, como més addante se discutirg, se ha demostrado

recientemente (Fischer y col., 2000) en ratdn y en d hombre que d PrP* s fijaa
unaproteing, @ plasmindgeno, presente en lasangre.

De acuerdo con los conocimientos cientificos digoonibles, d CDC (1997) de la UE ha
edablecido una escda de pdigrosdad segun la infectividad potencid de los diferentes
organosy tgidos de los animaes afectados de EEB:

1. Muy infectivos

a) Bovino: ceébro, ojos, médula expind, ganglios expindes duramadre
pituitaria, craneo y columnavertebrd y pulmones.

b) Ovino y cgurino: cerebro, gjos médula espind, ganglios espindes, columna
vertebrd, bazo y pulmones.

2. Medianamenteinfectivos
a) Latotdidad del intestino desde € duodeno d recto, amigdaas.

b) Bazo de vacuno, placenta, Utero, tejidos fetdes glandula suprarrend, liquido
cefdorraguideo y ganglios linféticos.

3. Escasamenteinfectivos

Higado, pancress, timo, médula Gsea, otros huesos, mucosa nasd y nervios
periféricos.

4. Nosehadetectadoinfectividad

Musculos esqueléticos, corazon, rifiones, caostro, leche, tgido adiposo,
géandulas odivdes <diva tiroides ubres ovaios tediculos tgido
conjuntivo, tgjido cartilaginoso, pid, pelo, sangre, suero, oring, bilisy heces.

De todos esos productos, los de mayor grado de infectividad son los que han venido a
denominarse maeides MER (maerides epecificos de riesgo). La UE en la Decison
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00V/2/CE ha definido los érganos y tgidos MER para diversos paises de la UE, entre dlos
Espaiia.
a El craneo, induidos d encfdo y los qos, las amigddas y la médula espind de los
bovinos de més de doce meses, asi como los intestinos, desde € duodeno hasta € recto
de los bovinos de cudquier edad. La grasa y ganglios mesentéricos estén pendientes de
ratificacion por € CDC

b) El craneo, incduidos d enc&do y los gjos, las amigddas y la médula espind de los
ovinos y caprinos de mas de doce meses de edad 0 en cuya encia haya gpuntado un
incigvo definitivo, asi como € bazo de los ovinosy caprinos de todas |as edades.

La legidadon espaiiola (R.D. 1911/2000 de 24/11, R.D. 3454/2000 de 22/12 y R.D.
221/2001 de 02/03) incluye ademas en d goatado &) “la columna vertebrd, excluidas
las vérteras cauddes e induidos los ganglios radiculares podteriores’. ASmismo,
introduce un apartado ¢) que recoge “los cadaveres de los bovinos de mas de doce
mesesy delosovinosy caoprinos de cuaquier edad’

Respecto a los pequefios rumiantes,  CDC (1998) opina que en muchos paises las ovgas y
cabras han estado expuestas probablemente a agente de la EEB a través de los piensos de
HCH y que es poshle que d agente de la EEB se haya mantenido, propagedo y reciclado
en edos rumiantes, concduyendo que aunque la EEB no s ha identificado en ovdas y
cdbras en condiciones de campo, la poshilidad de que etos animdes contragan la
enfermedad no puede excluirse. EI CDC, que establecio los productos MER procedentes de
ovgas y cabras que anteriormente se han mencionado, recientemente revisd (CDC, 2000) la
Stuacion, se ratificd en las opiniones emitides previamente (CDC, 1998) y consideré que
desde 1998 € riesgo de que los animdes adquirieran la enfermedad habia disminuido a raiz
de la prohibicion de las HCH y la diminacion de los productos MER. Sin embargo, 9 la
EEB ha ddo introducida en los rebafios de pequeiios rumiantes y 9 su comportamiento es
como € scrapie, d riesgo de propagacion permanece indterado.

[11.  INCIDENCIA DE ENFERMEDADES DE ORIGEN PRIONICO EN OTRAS
ESPECIES ANIMALES SUSCEPTIBLES DE SER EMPLEADAS EN
ALIMENTACION HUMANA

Las referencias bibliogréficas sobre la presencia de encefdopatias espongiformes en
especies animaes susceptibles de sr empleadas en la dimentacion humana no son muy
abundantes.

Schoon y col. (1991) describieron los casos de tres avestruces en dos zoos del norte de
Alemania con sntomatologias y lesiones smilares a las de la EEB. Las aves presentaban
sintomas de neviodsmo con aaxia dteraciones en d equilibrio, descoordinecion de
movimientos durante la dimentacion y lesones microsoopicas en d tronco dd encefdo y
médula oblonga La dimentacion de edas aves induia piensos con ingredientes de
animdes con sintomas de EEB. No se diagnogicd concluyentemente la presencia dd
agente de la EEB y no fue posble descatar la eiologia toxica o nutriciond. Los autores
sfidaon la exigencia de mé animdes en ambos zoos que murieron presentando los
Mismos sintomas, pero no pudieron ser examinados post -mortem.
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En una explotacion de ganado vacuno de Kent (Reino Unido) en la que se habian detectado
caos de EEB se observé una gdlina de 30 meses (que vivia libre en la explotacion) con
dteraciones dd comportamiento taes como dificultades para entrar en d gdlinero,
mostrandose asudtadiza y perdiendo € equilibrio ante Stuaciones de edtrés. La enfermedead
dur6é d menos 10 semanes. En la fase find € animd mostré una marcada pérdida de peso,
ataxia progresiva, violentos temblores. Las lesones hisolGgicas se correspondian con las
de muerte neurond Sendo éta més evidente en las cdulas de Purkinje. La vacuolizacion
era minima. Los esudios inmunohistoquimicos no congguieron eclarecer la etiologia de
este proceso (Cawthorne, 1997; Narang y col., 1997).

Dawvson y col. (1991) llevaron a cabo un edudio experimentd de trangmison de EEB en
aves domédicas, hamgers, cerdos y vacas inoculando por via parenterd  un
homogeneizado de cerebro infectado de EEB. Ademas, a los cerdos y aves se les administro
por via ord d homogeneizado. Los resultados confirmaron la transmison en ganado
vacuno y porcino. La transmisén de EEB no s confirmd en hamder y aves, aunque los
edudios en edas especies e encontraban incompletos en la fecha de la publicacion de estos
resultados. No se ha encontrado ninguna cita poderior de estos autores en la que s
completen estos datos.

No se han publicado estudios destinados a conocer 9 € pescado es susceptible de dbergar
e prion de la EEB 0 9 puede adquirir la enfermedad. S € pescado procede dd medio
marino (capturas) la poshilidad de que dbergue € agente de la EEB es précticamente nula
Por tanto, sdlo los procedentes de la acuicultura pueden suponer un cierto riesgo sempre y
cuando |os peces se hubiesen dimentado con piensos daborados con productos MER.

Aungue parece dificl que s trangmita la enfeemedad EEB a las egpecies anmdes, no
bovinas y ovinas, empleadas en la dimentacion humana, es necesario tener mucha cautela
En paticular, los resultados de Hill y col. (2000) y los de las invesigaciones actuamente
desarrollandose (Figueras, comunicacion persond) gountan a que los tgidos de especies
animdes didintas a las bovinas y ovinas dimentadas o inoculadas con PrP* pueden indudir
encefd opatias espongiformes en epecies susceptibles, digintas alas ovinasy caprines.

IV. SEGURIDAD DE LOS PRODUCTOS CONSIDERADOS COMO
ESCASAMENTE INFECTIVOS Y DE LOS QUE NO SE HA DETECTADO
INFECTIVIDAD

IV.1. Grasa de vacuno fundiday gdatina

Estos dos productos procesados derivados de subproductos animaes merecen especid
aencién en reacion con la EEB por s ingredientes de muchos dimentos, productos
farmacol Ggicos, cosméticosy piensos paraanimaes.

La grasa de vacuno fundida (en inglés tdlow) es € producto sdlido procedente de
depdsitos grasos de vacuno que se separa por medios fisicos de diversas partes dd animdl.
B Codex Alimentarius (1969) indica que la grasa de vacuno comestible ha de proceder sblo
de drganos especificos de animaes bovinos sanos. Este producto se prepara mediante un
tratamiento a una temperatura dd orden de 80 °C en cambiadores de cdor cilindricos, cuyo
interior esta dotado de cuchillas para que la accion mecénica y d cdor, respectivamente,
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rompan las cdulas y fundan @ materid lipidico. En d extracto resultante se separan los
solidos que, tras su secado, se detinan a producir pienso para animaes (Dugan, 1987). No
es de extraiiar que, en un principio, la UE prohibiera importar a sus paises miembraos, junto
a otros productos procedentes de bovinos, esta grasa recuperada de subproductos.

En 1996, d Inditute of Food Science and Technology dd Reno Unido (IFST, 1996)
edablecié que la grasa fundida de vacuno, entre otros productos, no entrafisba ningln
riego sgnificativo de causar la enfermedad. Ese mismo afio la UE levantd la prohibicion
(Decison 96/362/EC) pero matizando que € materid de origen debia proceder de animdes
gptos para € consumo humano y que se permitirian los productos hidrolizados a 250 °C o
més aunque mas tarde la UE (Decison 97/534/EC) concluyé que un producto extraido a
133 °C durante 20 minutos 0 mas, era seguro y asl [0 ha entendido también la OMS. En
definitiva, se conddera un producto total mente gpto paralos fines especificados.

Un 65% de la gdatina producida en d mundo procede de recortes de pid, tgido conectivo
y huesos de vacuno; € resto proviene de cerdo (Schrieber y Seybold, 1993). La fabricacion
de gddina, a patir de hueso o pid implica, en esencia, una trituracion, diminacion de la
grasa con agua muy cdiente (70-80 °C), secado (30 minutos a > 100 °C), desminerdizacion
con HCI durante 5 dias hasta a una concentracion find de 0,1 M HCI (pH 1,5), rotura de los
enlaces cruzados entre las moléculas de colégeno mediante dcdinizacion (pH 12,5) con
Ca(OH)2 a saturacion durante 20 — 50 diss y d producto resultante sufre un tratamiento
UHT de 140 °C 0 més durante 4 ssgundos. Sin necesidad de ensayo aguno se puede inferir
gue €s un tratamiento tremendamente agresvo para que una proteina muy resstente, como
e prion, pueda mantener su configuracion origind. No obgante, se ha informado que €
tratamiento UHT sblo puede ocasonar hasta 4 reducciones decimdes (Taylor y col., 1994),
lo que no anularia la infectivided. El 1FST (1999), basindose en investigaciones a respecto
(Taylor y cal., 1994; Inverek Research Internaiond, 1998; Shepherd, 1999), ha estimado
gue la actividad dd agente de la EEB s puede reducir un centenar de veces durante la
extraccion de la grasa, un centenar de veces en la operacion de desminerdizacion, un millar
de veces en d tratamiento dcdino y otras cien veces en la edeilizacion find (asumiendo
un curso logaritmico de desactivacion). En totd, d efecto combinado del proceso completo
conlleva una reduccién del orden de 9 unidades de magnitud superior, pudiéndose aumentar
la eficacia unas 100 veces més 9 en vez de Ca(OH), a saturacion se utiliza 0,25 — 0,30 M
NaOH (CDC, 2000a, Grobben y col.,, 2001). Disminuciones de 9 — 11 unidades
logaritmicas reducen claramente d riego a nivdes edadidicamente desprecidbles, en la
practica lo anula ya que los maerides que condituyen la materia prima estén dadficados
entre los productos que “no se ha detectado infectividad” (pid, cartilagos, etc) o se
congderan escasamente “infectivos’ (médula 6sea y huesos). Sin embargo, @ proceso de
obtencidn de gdaina que de forma resumida s ha desrito puede sufrir diversss
modificaciones, como filtraciones, lavados diversos, centrifugeciones, cromatografiss de
intercambio iGnico, otras moddidades de tratamientos térmicos, etc.

La UE, d igud que con la grasa de vacuno fundida, prohibié en principio la importacion de
gdaina a los paises miembros pero la levantd en 1996 (Decison 96/362/EC), maizando
gue la materia prima deberia proceder de animaes gptos para d consumo y que e fabricara
la gelatina gugtandose a las etgpas del proceso que se ha destrito anteriormente de forma
resumida. Igudmente, la FDA indico en 1997 que no habia bases cientificas para prohibir
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e uso de gdatina destinada a preparar productos que se consumieran por via ord 0 para
cosmélica Sempre que la materia prima no eduwviera contamineda con materid MER y
procediera de bovinos que no mostraran Signos de la enfermedad. Sin embargo, en un aan
de proteger d maximo a consumidor, establecia que no se debia usar gdaina procedente
de paises en que se habian dado casos de EEB en la preparacion de productos inyectables,
para gplicaciones oftdmicas o implantes.

Cabe gpuntar d respecto que no han tenido éxito los intentos que se han hecho paa
udituir la gddina por otros productos dterndivos (pectinas, xantanos, goma gua,
caragenatos, dmidones, etc) con fines culinarios, cosméicos, etc. (Andnimo, 2000;
Helcke, 2000, Rogers, 2000). No se ha podido encontrar un producto mejor que la gelatina
para los fines en los que tradicondmente se utiliza, ya que tiene una serie de ventgas que
en agunos de los trabgos anteriores (Helcke, 2000) se discuten pero, entre todas dlas, la
gdaina tiene una propiedad sngular y Unica que la hace insudituible es la de s un
hidrocoloide de gdificacion termorreversble con un punto de fuson en torno a los 37 °C
(Helcke, 2000, Rogers, 2000).

A pesar de todo, hay un riesgo que no se puede obviar. Es la contaminacién potencid de la
maeria prima con materid MER durante su manipulacion. En ese punto dcanzen una
especid relevancia los huesos que componen la columna vertebrd, ya que no es fé&al
separar los ganglios espindes de la misma Eda cuestion esta dendo actudmente andizada
por € CDC y, hagta € momento, solo ha indicado (CDC, 2000b) que edta por decidir S la
columna vertebra debe separarse 0 no, 10 que dependera de los resultados rdativos a los
niveles de riesgo resdud que se consderen aceptables. Sin embargo, d CDC conddera que
la seguridad adiciond que puede obtenerse d sparar la columna vertebrd paa la
produccion de grasa de vacuno fundida o gddina es limitada en los paises con bgo riesgo
de EEB peao debe conddease auficentemente importante como para excluirla en los
paises de dto riesgo.

IV.2. Lechey productoslacteos

En 1995 s rediz6 una investigacion con ratones recién destetados usando leche procedente
de 6 vacas confirmadas de padecer EEB; ni la inoculacion intracerebrd, ni la inyeccion
intrgperitoned, ni la dimentacion con leche durante 40 dias pudo inducir la enfermedad en
el periodo controlado (cerca de dos afios). Tampoco se pudo detectar leson dguna en los
andiss neurchigtoldgicos que s hicieron en muestras de cerebro (Taylor y col., 1995).
Ede expearimento, junto a otras investigaciones, ha servido, probablemente, paa que d
IFST (1996) se pronunciara en @ sentido de consderar a la leche y productos Iécteos sn
riesgo dgnificativo de trangmitir la EEB. Eda conduson se recoge, igudmente, en
nuMmerosas revisones que £ han publicado sobre la enfermedad y su posible tansmison d
hombre (p.e Collee y Bradley, 1997; Blanchfidd, 1999; Brewer, 2001). El hdlazgo
reciente de que una proteina en la sangre, d plasmindgeno, fije d prion infectivo (Fischer y
col., 2000) permite inferir que éste puede llegar a la glandula mamaria por via sanguinea
aunque las repercusones poderiores carecen de importancia como parece demostrar €
trabgo de Taylor y col. (1995). No obgtante, deberia mantenerse una cierta cautdla en
funcién de como evolucionen los hdlazgos d respecto.
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Por otro lado,  CDC (2001) ha consderado también la presencia en la leche de otros
agentes que le confieren capacidad infectiva potencid, los leucocitos, Sn que hayan variado
los criterios anteriores sobre la ausencia de riesgo gpreciable de la leche y @osro aunque,
por razones de precaucion, se recomienda que la leche y productos lacteos procedentes de
animales sogpechosos de EEB no se ofrezcan parad consumo.

El cdosro, la primera secrecion que sde de la ubre d principio de la lactacion, se produce
en condiciones de sngular permesbilidad dd tgido de la glandula mamaria y tiene una
composcion muy diginta a la de la leche; es rico en vitamina A, dertas sdes 'y proteines y,
sobre todo, en inmunoglobulinas, contiene una gran cantidad de leucocitos y menos lactosa
gue la leche. Quizas no tenga importancia desde € punto de vida de la transamigon de la
EEB d hombre, entre otras razones a las emitidas por e Comité Director Cientifico (CDC,
2001), porque estd prohibido en dimentacion humana pero § podria sr un tema de
investigacion la posible contaminacion de los terneros lactantes.

IV.3. Carney productos car nicos

La cane de vacuno goza de una seguridad similar a la de la leche y asi se ha recogido en
diversos aticulos (Collee y Bradley, 1997; Blanchfied, 1999; Brewer, 2001), indicandose
en € més reciente “heda la fecha no ha sdo tranamitida (la EEB) por la cane o leche de
vacuno’. Igudmente, tampoco se ha descrito ningln caso de trangmisidon por la carne de
otras epecies domeédticas, ni quiera de aguellas que pueden padecer otras enfermedades
prionicas.

Sn embargo, una circungancia muy diferente s da en dertos productos camicos, los
preparados, entre otros ingredientes, con recortes y porciones procedentes de zonas
adyacentes a la columna vertebrd, sobre todo la carne recuperada mecanicamente que
mediante paetas a gran velocidad se desprende de los huesos y, por tanto, de la espina
dorsd. No es facil, por una parte, separar totamente la medula espind y nervios adyacentes
de la columna vertebrd y, en consecuencia, eda cane puede contaminarse con materid
nervioso dadficado como MER y, por otra en esa region anadmica se locdizan los
ganglios epindes, dadficados por d CDC de la UE como muy infectivos Al intentar
desprender la carne del soporte Gseo, esas edtructuras pueden pasar parcidmente a la carne
y de ahi a los numerosos productos carnicos que se fabriquen a partir de éla, como
hamburguesas, dbdndigas, sdchichas, tanto crudas como cocidas (tipo frankfurt y
smilares), embutidos curados y otros productos formulados que se edtabilizan mediante
tratamientos térmicos. Téngase en cuenta d respecto que la resgencia térmica que
presentan los priones es td, que las condiciones de tiempo y temperatura de autodavado
tradiciond son insuficientes para su destruccion (Brown y col., 1990; Taylor y col., 1999)
y, por tanto, soportan también los tratamientos térmicos que se gplican a los dimentos para
conseguir la ederilidad comercid que, como maximo, son de un Fp de drededor de 8
minutos No quiere esto decir que aquellos productos carnicos sean peligrosos en i Sno que
hay que evitar que restos de los MER acancen los productos contemplados como seguros.
Urge una prueba para detectar pequefias cantidades de médula espind y ganglios epindes
enlacane.

Otra gtuacion de riesgo podria presentarse en otros productos carnicos, los embutidos. En
Espafia no se fabrican tradiciondmente embutidos con porciones de tgido nervioso por lo
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que esto no debe ocasionar problema dguno pero s podrian ocasionarlo cuando las tripas
de ganado vacuno e utilizaban para edte fin antes de la dadficacion de las migmas como
materid MER. Ahora, d intesino completo de vacuno es producto MER y hay que
eliminarlo. No deberia, pues, legar a la cadena dimentaria. No obstante, deberia tenerse en
condderacion que en los embutidos de cdibre grueso (a partir de 55-60 mm) se utilizan
tripas cosdas 0 laminadas. Las primeras son de doble capa y como minimo sempre una de
ellas es de intestino de vacuno (por motivos de permesbilidad y ressencia) y se consarvan
deshidratadas durante largos periodos de tiempo hasta su utilizacion.

IV.4. Sangrey suero sanguineo

En la sangre y sus derivados no se ha observado infectividad y estén dadficados como de
escaso riesgo (Decisgon 97/449/EC). En la sangre, en s, no se ha podido detectar € agente
infectivo (Brewer, 2001), lo que no sugiere que este fluido actlle como vehiculo portador.
Quizés, esto ha contribuido a que se aribuyaalalinfaesafuncion.

Recientemente, se ha publicado un articulo (Fischer y col., 2000) en d que se informa que
una proteina de la sangre, plasmindgeno (una pro-proteesa implicada en la excitotoxicided
neurond) se une d PrP* formando un complgo pero no e fija d PrP inocuo, lo que
sugiere que la interaccion es especifica de la conformacion dd PrP* y as se pudo
confirmar d exponer d complgo plasmindgeno-PrP* frente a la accion de un agente
desnaturdizante (urea 6 M), que ocasionaba la disgregecion dd complegjo. Otras proteinas
de la sangre ensayadas no interaccionaron con & PrP*. Es @ plasmindgeno, por tanto, la
primera proteina naturd que se ha descrito con la capacidad de fijar d PrP™. Edta
interaccion quizés puede tener un Sgnificado patogénico porque & PrP* conduce a una
inhibiciorymodificacion locd de la actividad de la plasming, lo que es importate en d
remoddado sndptico (Baranes y col., 1998; Madani y col., 1999). Adiciondmente, esa
propiedad puede también explotarse para @ desarrollo de pruebas diagnddticas, por
gemplo, mediante la preparacion de antticuerpos monoclondes frente d complgo.
Findmente, edtos resultados parecen indicar que los priones de la EEB pueden <=
trangportados por la sangre, 10 que apoya la observacion previa de Houston y col. (2000)
acerca de la trangmison dd agente de la EEB en ovgas mediante transfuson de sangre.
Ege hdlazgo no contradice en absoluto a las investigaciones anteriores que no pudieron
demodtrar la presencia dd prion en sangre porque puede ocurrir que @ prion se vehicule
por la sangre pero que no se multiplique ni acumule en dlay d encontrase a niveles bgos,
las técnicas de deteccion actudes no son |o suficientemente sensibles para detectarl os.

Se ha interrumpido la obtencion de proteinas plasméticas a partir de la sangre recogida en
los mataderos de todas las especies animaes de abasto. Sin embargo, las empresas
productoras sostienen que no hay motivo para no utilizar los derivados plasméticos
procedentes de sangre de cerdo, dado que dicha egpecie animd parece libre de
enfermedades pridnicas. Consecuentemente, cabe la podhilidad de que las autoridades
comunitarias permitan su uso en un futuro proximo. Al objeto de evitar € fraude y assgurar
la ausencia de derivados procedentes de mezcda de sangre que puedan contener de vacuno,
deberian contrastarse las técnicas anditicas basadas en PCR para la identificacion de la
especie anima en estos sudtratos.
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IV.5. Pescado y productos derivados

Anteriormente s2 ha indicado que no parece probable que la EEB pueda tranamitirse d
pescado y, en todo caso, sOlo podria verse afectado € pescado de acuicultura que
consumiera piensos fabricados con productos MER. Pero 1o normd es que los piensos para
peces (p.e. lubinas y doradas) o crustéceos (.e. langogtinos) se fabriquen con subproductos
de la pexxa aunque también pueden incorporar sangre de mamiferos, cdadficada como
materid parad gue no se ha detectado infectividad.

Ante esta Stuacion, y a pesar de la fdta de estudios a respecto, hay que condderar, hoy por
hoy, que d pescado es un producto totamente seguro parala dimentacion humana.

V. NECESIDADES DE INVESTIGACION EN RELACION CON LOS
ALIMENTOS

Ante, por una pate, los antecedentes descritos previamente y, por otra, la insuficiente
eficacia de las pruebas exigentes para d diagndgtico de la enfermedad 1n VIVo, se etima de
mé&ima urgenda @ desarrollo de una prueba de gran sensbilidad que permita €
diagnogtico tempranamente y con un bgo titulo de priones. Una prueba de edta naturdeza
podria también modificarse para la deteccion de priones en los dimentos. Recientemente,
hen surgido dgunas poshilidades, una de dlas (ya comentada) con € plasmindgeno que se
fija especificamente PrP* pero no d PrP® inocuo (Fischer y col., 2000).

V.1. Desarrollo de méodos de concentracion del prion delos alimentos.

El fracaso de todos los intentos de detectar € prion en sangre, leche y otros tgidos y fluidos
0 de inducir la enfermedad a partir de estos productos puede que se deba a que no se
acumula en dichos medios y sus bgos titulos impidan la deteccion dd prion por ensayos
inmunolégicos 0 bicensayos en animdes de exparimentacion. S = diusera de un
método de concentrar priones en una métriz dimentaria (por gemplo, aprovechando b gran
resgencia dd prion frente a diferentes agentes 0 mediante etapas de ultrefiltracion, etc.) se
podria aumentar la concentracion de priones para tener respuestas positivas, en U caso, a
las pruebas de deteccion.

Se edima que ede goatado es muy importante porque § Se logra concentrar
adecuadamente la proteina prionica, pueden gplicarse después dgunos de los méodos de
deteccion de priones infectivos agprovechando las propiedades de los mismos, como
resstenciaaladegradacion, capacidad defijar cobre (1), etc.

Una de las estrategias podria basarse en la deteccion de Cu#* y Mt en priones, ya que €
prion normd fija sdectivamente Cu?* r%Stoeckel y col., 1998) y segun la hipdtesis de Purdey
(2000) € prién PrP* debe contener M** pero no CL#* y d PrP s debe contener Cu?*.

Otra poghilidad, una vez lograda la concentracion de priones, seria la determinacion del
componente glucidico de la molécula o explotar las actividades de la proteinesa K y la
foddlipasa C fodatidil inogtol especifica (Hermann y col., 2001) para discriminar entre
priones sengblesy resgentes.
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La amplificacion de las unidades prionicas exisentes en una matriz puede ser una buena
dterndiva para aumentar la concentracion de priones por unidad de volumen. Aunque los
detales moleculares ddl proceso de replicacion déd PrP* no se conocen totamente, s se
sbe que = produce a expensas dd prion normd PP e implica cambios en la
conformacion de la proteina (Aguzzi y Weissmann, 1997; Cohen y Prusner, 1998). Se
aaume gue ede fendmeno ocurre in Vivo y que progresa lentamente, tardando messs e
incluso afios hasta que se desencadena la enfermedad (Saborio y col., 2001). La acderacion
de ede proceso es lo que se requiere para conseguir la amplificacion dd prion infectivo en
tiempos més cortos. Se ha ideado un méodo in vitro gue permite la amplificacion cidica de
los priones PrP* (Saborio y col., 2001). La amplificacion se basa en mlitiples cidos de
incubacion (37 °C en agitacion) dd PrP* en exceso de priones PrP°, seguidos de un
tratamiento con ultrasonidos (5 pulsos de 1 segundo cada uno). Durante los periodos de
incubacion se oligomeriza la fraccion prionica PrP* d incorporarse moléculas de PP d
agregado en crecimiento y durante la sonicacion se separan los agregados rindiendo
unidades moleculares més pequefies dispuestas para crecer en la incubacion sguiente. El
fendbmeno se guda a una curva exponencid, d menos en d intervalo de 5 — 40 cidlos Con
un tratamiento de 10 cicdos s logra pasar desde d nive de deeccidon de la téenica
inmunoblot (02 — 04 ~ 10 moles de PrP*) hasta 83 ~ 10™° moles de PrP* (Saborio y
col., 2001), es decir, se multiplica por un factor de drededor de 30 e incluso més §
aumentan los ciclos. Se podria, pues, idear un método de enriquecimiento de priones en una
muestra que recordaria d que, sdvando las disancias, s usa paa la deteccion de
sdmondas en dimentos

V.2. Busqueda de métodos de desactivacion de prionesinfectivos.

Se ha demostrado que € prion es tremendamente resstente a agentes desetabilizantes y
eterilizantes convenciondes exposicion d formol, a devados nivdes (50 kGy) de
radiacion y a un tratamiento térmico de 360 °C (Brown y col., 1990; Marsh y Bessn,
1993), a la luz ultravioleta de | = 250nm, pH extremos, disolventes organicos (metanol,
hexano, é&er de petrdleo), d caor himedo (134 °C, 60 min), a la sequedad (Taylor y cal.,
1994), a enzimas proteoliticas (Brown y col., 1990), especidmente proteinesa K (Race y
col., 1998; Hermann y col., 2001), etc. De todos estos agentes hay adgunos que su ineficacia
resulta sorprendente dado d cardcter proteico dd prion, como, por gemplo, a los
tratamientos térmicos cuando se consdera de forma generd que a partir de 180-200 °C se
produce la pirdlids de la maeria organica. Quizas haya dgunos puntos que no estan daros
alny convenga estudiar més profundamente.

Recientemente, Supaitgpone y col. (1999) han observado que las poliaminas ramificadas
pueden desactivar de forma muy eficaz los PrP* en cdulas de neuroblastoma previamente
infectadas hasta ta punto que supone no dlo la disminucidon drégtica de PrP* hagta niveles
tdes que no se detectan por wedern blot Sno que también s dimina (N0 se detecta
mediante bioensayo en ratdn) la infectividad del prion (Supattapone y col., 2001). Las
poliaminas ramificadas son € primer tipo de compuestos que s ha mostrado efectivo para
diminar la “infecddn” prionica en un tipo concrefo de cdulas vives Aunque es dificl
extrgpolar  conocimientos a otras Stuaciones, hdlazgos de esta indole pueden ofrecer
interesantes perspectivas en futuros estudios de diminacion de priones de diversas matrices
0 tergpia de la enfermedad.

Doc. Seguridad Alimentaria. Opinion CMIEET, 09-10-2001 15



Egablecimiento de la cinética de destruccion térmica. No es fé&cil entender la gran
termorresdencia que presentan los priones, muy superior a la de la formas
eporuladas de las bacterias e induso a la de las proteasas y lipasas termorresstentes
de las bacterias pscrotrofas que son decenas de veces més termorresitentes que las
esporas de Bacillus stearothemophilus (Kroll, 1989) y no se desactivan siquiera por
los tratamientos UHT gplicados para conseguir la edterilidad comercid en la leche.
Sendo una proteina ¢qué mecanismo opera en los priones para edtar dotados de esa
gran termorresgencia? Los aticulos de Taylor (1999, 2000) ofrecen numerosos
datos de su grupo y de otros autores acerca de la termoestabilidad de diversas
variedades de agentes de las EET. Sin embargo, d andisis de los datos no permite
extragr resultados precisos para establecer la cinética de destruccion térmica porque,
por una parte, no se ofrecen parametros comparables de las experiencias citadas y,
por otra, on diversas las cepas y las metodologias utilizadas para llegar a los
resultados. Ademés, en muchas ocasiones 9lo se indica g, tras d tratamiento, se ha
logrado la “desactivacion” o no de los priones, Sn definir en términos mateméticos €
dgnificado de “desactivacion” o0 “no desactivacion”’. Lo més conveniente parece,
pues, edudiar dicha cdnéica en un intervao practico (p.e entre 80 y 150 °C),
determinando € orden de la resccon y los padmetros que definen su
termodesactivacion. Adl, se podran fijar |as condiciones precisas de desactivacion.

Desnaturalizacion/precipitacion. Anteriormente se ha comentado que € prion es
resdente a pH extremos y a disolventes organicos. Sin embargo, hay agunos agentes
a los que paece modrar cdeata senshilidad, € tratamiento con fenol saturado,
expogicion a NaOH 2M o a un 10% de SDS (Taylor y col., 1994; Taylor y Fernie,
1996). Tamhién s ha informado que € uso de una solucion de hipoclorito sidico
desctiva € agente de la EEB (Taylor, 1998) aunque otros autores no opinan lo
mismo (Brown, 1998). Igudmente se ha utilizado urea 6M para desorganizar su
conformacién (Fischer 'y col., 2000) y recientemente s ha indicado que los
compuestos del grupo pentosan polisulfato se podrian usar como agentes profilacticos
contra la vCID (IFST, 2001). Hay otros agentes a los que la hibliografia no hace
referencia y, Sn embargo, se utilizan con mucha frecuencia en los laboratorios para
desproteinizar. Entre dlos, cabe citar € acido tricloroacético que es un agente que
universdmente se utiliza para precipitar las proteinas de diversas matrices, entre dlas
las dimentarias. En este grupo se podrian también citar € etanol o € acido percldrico
que s emplean para desprotenizar muestras para d poderior andids de, por
gemplo, aminas y aminoacidos. Es probable que, en caso de que d prion sea sendble
a agentes de esta naturdeza no se puedan utilizar de forma generd por la agresvidad
del traamiento pero S puede proporcionar informacion para conocer mgor la
sengbilidad del prion frente a otros agentes o incduso podrian ser Utiles, por s
miSMos 0 en combinacion con otros métodos, para € tratamiento de ciertos resduos
0 paa la descontaminacion de adgunos utensilios como, por gemplo, d materid de
neurocirugia

Proteasas. De forma genérica se ha destrito (Brown y col., 1990) que @ prion es
muy resgente a la acdon de protessas. Probablemente, dentro de  término
“proteasas’ = refieren exclusvamente a las proteinasas y asl se indica, por gemplo,
en d caso de la proteinasa K (Race y col., 1998). Hay cuatro tipos diferentes de
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enzimes de eda naurdeza y en cada tipo hay, unas con actividades més bien
inespecificas y, otras, con acusada especificidad sobre ciertos enlaces peptidicos.
Quizas convendria ampliar las invedigaciones acerca de la sendbilidad dd prion a
otras endopeptidasas.

Puede decirse, en conjunto, que deberian ampliarse las investigaciones para intentar
desctivar d agente infectivo de una forma ssgura La rdevancia mayor de ede
gpartado cee de lleno en d tratamiento de los resducs de reses afectadas por la EEB
e, incluso, de los productos ®xspechosos. Es de gran importancia la descontaminacion
de edos maerides porque € prion, ademas de su resdencia a agentes
deedtabilizantes, parece que puede permanecer infectivo durante 2 —3 afios en €
suelo (Taylor y col., 1994; Brown, 1998).

V.3. Deteccién de material nervioso (médula espinal y nervios adyacentes) y ganglios
espinalesen carne.

Ya s ha comentado més arriba la probleméica de la separacion de las particulas carnicas
de los soportes Gseos locdizados en la espina dorsal 0 en regiones cercanas y, de forma
epecid, la cane deshuesada mecanicamente. La cane contaminada con meterid
dadficado como “muy infectivo’ es, por supuesto, inacepteble para € consumo humano
directo y también como ingrediente para la preparecion de derivados canicos.
Recientemente, s2 han desarrollado dgunas pruebas con edta findidad. Una de dlas et
basada en la determinacion de colesterol en la muestra (Nitsch y Wachsmann, 2000) pero
los resultados no son claros cuando la concentracion de tgido cerebrd 0 epind es bga
(p.e 5%) vy, por otra pate, no es poshble diferenciar € tgido nervioso de vacuno dd de
otros animaes, como d cerdo. Otra de las pruebas desarrolladas (Wenisch y cal., 2000) s
basa en la utilizacion de anticuerpos monodondes frente a una enolasa (EC 4.2.1.11)
especifica de las neuronas pero tiene d inconveniente de perder una gran pate de su
reectividad inmundlogica en dimentos edabilizados témicamente, como  sdchiches
frankfurt y amilares. Quizés, puedan idearse otras poshilidades, por gemplo, derivadas de
los diferentes tipos de efingalipidos y ceramidas existentes en d tgido nervioso, bien por
via indrumentd o por via inmunolégica Aunque ens lipidos no s comportan como
antigenos s pueden fijar a antigenos conocidos y  preparar, después, anticuerpos
epecificos.

V 4. Trazabilidad.

El Libro Blanco sobre Segurided Alimentaria contempla los futuros desarrallos en la UE
para proteger d maximo la sdud dd consumidor. Entre elos estén los nuevos ssemas para
marcar los dimentos. Ya ¢ ha descrito uno inmunoldgico para identificar los animdes 'y
los dimentos desde @ origen; estd basado en la vacunacion de los animdes con péptidos
antéticos que, logicamente, inducirian la formacion de anticuerpos que podrian detetectarse
en sangre, leche, cane etc. mediante inmunoensayos (Garels y Groschup, 1998). Quizas
pueda ocurrir como en la deteccion de particulas de Sstema nervioso en camne, es decir, que
disminuya la reectivided inmunoldgica en los dimentos tratados por € cdor. Se ha
propuesto también la introduccion de “microchips’. Los sstemas de trazabilided también
requieren de la identificacion de la especie animd, no s0lo de la materia prima Sno también
de los ingredientes utilizados. Exigen vaios kits en € mercado basados en primers de
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DNA peo no esén bien edablecidos cudes son sus nivdes de deteccion y las
interferencias  que pueden exidir en matrices tan complgas como los productos
dimenticios daborados. En cudquier caso, las circundancias parecen forzar a idear dgun
método que permita seguir d ragtro facilmente a los ingredientes y aditivos en un producto
dimenticio. En ddfinitiva, 1o que s ha venido en llamar trazabilided “desde la granja hesa
lamess’.

V.5. Evitar qued prion ingrese ala cadena alimentaria.

Es sn duda d objetivo globd mas importante de las investigaciones en reacion con la
Seguridad Alimentaria. Es necesario identificar los puntos criticos donde, cuando y cdmo
actuar dentro del largo recorrido desde la dimentacion dd animd hasta que sus productos
e didribuyen en d sector dimentario.
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VI.

ACRONIMOS

CDC: Comitédirector cientifico.

CJD: Enfermedad de Creutzfeldt- Jakob.
EEB: Encefa opatia espongiforme bovina
EET: Encefdopatia espongiforme transmisble.

Fo: Tienpo de un tratamiento térmico a 121 °C para conseguir € efecto deseado.

HCH: Harinade caney hueso.

IFST: Inditute of Food Science and Technology.

MER : Materid especifico de riesgo.

OM S: Organizacion mundia de lasdud.

PCR: Reaccion en cadena de la polimerasa

PrP: Prion normd.

PrP™°: Prion infectivo.

SEAC: Spongiform Encephdopathy Advisory Committee.
SDS: Sodium dodecyl sulphete.

SNC: SgemaNevioso Centrd.

UE: Unidn europea.

UHT: Altatemperatura, tiempo corto.

Ul Unided de infectividad.

vCJID: Nueva variante de laenfermedad de Creutzfel dt-Jakob.
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