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Encefalopatía espongiforme bovina: 

el “mal de las vacas locas”

Resumen 

En el año 2000 se diagnosticaban en Es-

paña los dos primeros casos de encefalo-

patía espongiforme bovina (EEB), la llamada

“enfermedad de las vacas locas”, ocasio-

nando uno de los mayores despliegues co-

nocidos de actuaciones de todas las institu-

ciones concernidas por un problema, con

el fin de controlar la epidemia en el ganado,

para a través de dicho control, garantizar

una ingesta de carne de vacuno a la pobla-

ción libre de problemas para su salud.

El sistema de servicios de salud pública

ya había determinado unos años antes, en

función de cómo se estaba desarrollando

el problema en el Reino Unido, la creación

del registro español de encefalopatías es-

pongiformes humanas para, accesoria y

paralelamente, incrementar los mecanis-

mos de vigilancia que habrían de servir

para detectar la posible existencia de ca-

sos en humanos de la nueva variante de

la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob.

Sin embargo, ni el conocimiento del

que ya se disponía de la enfermedad en

el ganado por los casos del Reino Uni-

do, ni la puesta en escena de los adecua-

dos sistemas de control desde la salud

pública, habían de evitar lo que fue un in-

vierno, entre los años 2000 y 2001,

de enormes pérdidas económicas para 

el sector del engorde de ganado para el

consumo, e incluso con efectos colate-

rales por el descenso del consumo de

otros alimentos relacionados, como la le-

che, o no relacionados, como las carnes

de otros mamíferos.

A fecha de hoy se ha diagnosticado en

España un solo caso autóctono de va-

riante de la enfermedad de Creutzfeldt-

Jakob.

El problema en el ganado,

la historia de la epidemia

La EEB es una afección degenerativa

incurable del sistema nervioso central de
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los bovinos, que se caracteriza por la

aparición de síntomas nerviosos en los

animales adultos. Descrita en el Reino

Unido en 1985 el inicio en la enfermedad

va seguido de un deterioro del ganado

incompatible con la vida.

La enfermedad está causada por un

agente transmisible no convencional que

es una proteína infecciosa denominada

“prión”. Sería exceder los límites de este

artículo entrar a valorar si una proteína

puede ser considerada un agente infec-

cioso, pero lo que parece evidente es

que el comportamiento de la misma,

siendo capaz de inducir el cambio de la

forma normal a la patológica de la pro-

teína priónica por su simple presencia y

contacto, le da características al proceso

equiparables, aunque sea lejanamente, a

los mecanismos de replicación viral.

El prión tiene como único componen-

te conocido proteína, es resistente a nu-

cleasas, no provoca respuesta inmune y

es resistente a procedimientos estándar

de esterilización. Se inactiva con hipo-

clorito sódico (20º C-1 hora) o hidróxi-

do sódico 2N, así como en autoclave a

temperatura mayor de 133º C.

No obstante, esta enfermedad se ca-

racteriza por tener un período de incu-

bación prolongado en torno a los 4 ó 5

años, a partir de los cuales comienzan los

síntomas, motivados por la acumulación

del prión anormal en las células neurona-

les, originando la muerte celular. Un aná-

lisis microscópico revela lesiones vacuo-

lares que dan al tejido nervioso un

aspecto de esponja, de ahí el término es-

pongiforme que se aplica a todas las en-

fermedades de la misma familia.

La vía de transmisión de esta enfer-

medad para el ganado, conocida hasta la

fecha, es la ingestión por parte de los

animales de alimentos contaminados con

el prión. Además, la información científi-

ca de que se dispone indica que existe un

riesgo de transmisión de la madre afecta-

da a los terneros nacidos de ella.

El ingreso del prión con la ingesta se

seguiría de una absorción y depósito en

las placas de Peyer, desde donde por las

fibras postganglionares alcanzaría el gan-

glio celíaco, y desde allí el tronco simpáti-

co por las fibras preganglionares; así lle-

ga a la médula espinal, por la que se

traslada al encéfalo donde se replica.

El cómo se pudo producir la transmi-

sión masiva hacia la cabaña ganadera de

la proteína priónica parece que hay que

explicarlo a través del uso masivo en su

alimentación de harinas fabricadas con

despojos de mamíferos, incorporadas in-

cluso en la confección de los primeros

alimentos o starters de los terneros en

el ganado vacuno. La eclosión y manifes-

tación del problema en toda su exten-
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sión, haciéndose evidente, resultaría de

un proceso de simplificación de su fabri-

cación introducido en la industria en

1981, reduciendo el tiempo de exposi-

ción a altas temperaturas y a solventes

orgánicos de la mezcla, recuperando con

ello un producto final harinoso mucho

más rico en grasas animales (14 frente a

4% máximo de métodos anteriores).

Lo cierto es que sólo en el Reino

Unido hasta diciembre de 2004 se ha-

bían identificado 184.120 casos de EEB,

mientras que en el resto de países de la

Unión Europea se diagnosticaron hasta

la misma fecha 4.398, 529 de ellos en Es-

paña. Estas cifras que sólo revelan una

parte del problema (téngase en cuenta

que durante las primeras fases de las

campañas de control de la epidemia de

EEB se sacrificaron y destruyeron un im-

portante número de cabezas de ganado

sin realización de analíticas), permiten

enunciar uno de los primeros interro-

gantes de la gestión del problema: ¿por

qué el Reino Unido siguió comerciali-

zando su ganado o derivando las hari-

nas hacia terceros países cuando ya era

consciente del problema en su territo-

rio?; quizás parte de la respuesta haya

que buscarla en la inexistencia, al tiempo

del origen de la epidemia, de un auténti-

co cuerpo de veterinarios de salud pú-

blica, con suficientes efectivos en aquel

país. En 2001, cuando la Consejería de

Sanidad de la Comunidad de Madrid

toma contacto con el Reino Unido para

mejorar las prácticas en relación con la

EEB, algo más del 50% de los veterina-

rios de salud pública del Reino Unido

eran españoles incorporados a aquel

país en multitudinarias y recientes ofer-

tas de trabajo.

En 2000, cuando aparecen en España

los dos primeros casos de EEB, se habían

tomado ya algunas medidas para el con-

trol, tomando como referencia lo que

desde muchos años antes venía ocurrien-

do en el Reino Unido, así España prohi-

bió la utilización de harinas de carne de-

rivadas de tejidos de mamíferos en 1994,

y en 1996 limitó la entrada de ganado y

productos animales desde países con

EEB, fundamentalmente Reino Unido e

Irlanda;esto,unido a la forma de engorde

mayoritariamente de ganadería extensiva

(a base del consumo de pastos), no in-

tensiva y a la costumbre de consumo de

animales jóvenes (sólo una ínfima parte

de los casos británicos eran en animales

menores de 30 meses), creó durante

mucho tiempo una falsa ilusión de pro-

tección que aquellos primeros positivos

se encargaron de eliminar.

El Real Decreto 3454/2000 de 22 de

diciembre, marca un antes y un después

en el control de la EEB en nuestro país.
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Las encefalopatías en los humanos

A diferencia de los animales, donde el

scrapie o tembladera es una enfermedad

conocida desde hace más de 250 años,

las encefalopatías espongiformes huma-

nas pasaron desapercibidas, interpreta-

das como resultado de fenómenos má-

gicos; así la enfermedad conocida como

kuru, consecuencia de rituales de cani-

balismo entre la tribu Fore de Papúa

Nueva Guinea y patogénicamente origi-

nada por la transmisión con el canibalis-

mo de un prión, no fue descrita hasta

1957 por Zigas y Gajdusek, acabando

por desaparecer al abolir aquellas prác-

ticas. Por otra parte, la enfermedad más

frecuente del grupo, la Enfermedad de

Creutzfeldt-Jakob (ECJ), se había descri-

to en los años 20 del pasado siglo.

La EEB nunca hubiera supuesto una

preocupación para el ciudadano de a pie

si no se hubiera identificado en Edimbur-

go, en 1996, que un prión de la misma

cepa que el de la EEB producía la enfer-

medad que pasó a denominarse nueva

variante de la enfermedad de Creutz-

feldt-Jakob (vECJ). Su clínica, caracteriza-

da por síntomas psiquiátricos (depre-

sión, ideas delirantes y/o alucinaciones),

síntomas neurológicos (ataxia, movi-

mientos involuntarios, alteraciones cog-

nitivas), evolución hacia déficit neurológi-

cos y demencia y un final caracterizado

por mutismo acinético, hacían a esta en-

fermedad acreedora de considerarse

consecuencia directa de la ingesta de

carne de animales bovinos enfermos y

candidata a engrosar la lista de encefalo-

patías espongiformes conocidas en hu-

manos.

Efectivamente, junto con el kuru y la

vECJ, otras enfermedades constituyen el

grupo de dichas encefalopatías. La ECJ,

de la que la nueva variante toma su nom-

bre, es la más frecuente, y aun siéndolo,

es una enfermedad cuya incidencia no

suele sobrepasar 1 ó 2 casos por cada

100.000 habitantes, sumando sus formas

típicas y atípicas. La ECJ se caracteriza

por una demencia rápidamente progresi-

va en personas mayores generalmente

de 55 años, y sin una causa específica que

la justifique, si bien es más frecuente en

homocigotos para el codón 129 de la

proteína priónica, lo que sugiere una mu-

tación somática. Su evolución suele ser

rápida conduciendo a la muerte en el

plazo de 4 a 7 meses.

Del 10 al 15% de los casos de ECJ, son

de ECJ familiar, cuyo origen se encuentra

en una mutación en el gen que codifica

la proteína priónica (brazo corto del cro-

mosoma 20), lo que condiciona una en-

fermedad de transmisión autosómica do-

minante.
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Ocasionalmente, la ECJ tiene un ori-

gen iatrógeno, consecuencia del uso de

hormona del crecimiento obtenida de hi-

pófisis de pacientes, trasplantes de cór-

nea o implantes de duramadre biológica,

o por el uso de instrumental contamina-

do en procedimientos quirúrgicos.

Otras encefalopatías menos frecuentes

aún son el insomnio familiar fatal y el sín-

drome de Gerstmann-Sträussler-Scheinker.

En el asunto que nos ocupa la cues-

tión principal era intentar diferenciar

los casos de ECJ clásicos de los casos

de vECJ. En este sentido, la sospecha de

ECJ se va a establecer ante demencias

rápidamente progresivas con clínica de

deterioro cognoscitivo, síntomas foca-

les, alteraciones de conducta, mioclo-

nías, signos piramidales, ataxia cerebe-

losa y síntomas extrapiramidales.

Contribuirán al diagnóstico de ECJ la

presencia de un incremento en líquido

cefalorraquídeo (LCR) de proteína 14-

3-3, que es un marcador de daño neuro-

nal, la presencia de ondas agudas periódi-

cas en el electroencefalograma (EEG)

ampliamente distribuidas por ambos he-

misferios, el polimorfismo del codón 129

de la proteína priónica y el estudio de

mutaciones; pero el diagnóstico de cer-

teza sólo podrá establecerse mediante

estudio necrópsico con técnicas de Wes-

tern Blot o inmunohistoquímica.

En el caso de la vECJ, los datos clínicos

más significativos se encuentran en la

edad de los afectados, generalmente en-

tre 15 y 55 años de edad, la velocidad de

la evolución de los síntomas neurológi-

cos (trastornos sensoriales persistentes,

intenso dolor y/o disestesias molestas,

ataxia, mioclonías, corea o distonía), que

a diferencia de los psiquiátricos (depre-

sión, ansiedad, apatía, retraimiento, ideas

delirantes y demencia), no empiezan a

establecerse de modo florido hasta al

menos 6 meses después del inicio de la

enfermedad, con una evolución también

hacia un desenlace fatal inevitable, pero

en un tiempo generalmente bastante

más prolongado que en los casos de en-

fermedad clásica.

Contribuyen al diagnóstico la ausencia

de complejos periódicos de ondas agu-

das en EEG, la baja sensibilidad de la

prueba de la proteína 14-3-3 en LCR y

la resonancia de núcleos de la base del

cerebro con un aumento de densidad de

los mismos (núcleos pulvinares).Un dato

muy significativo es la aparición en teji-

dos linfoides periféricos de depósitos de

la proteína, de ahí que la biopsia de amíg-

dala faríngea,por su accesibilidad, sea una

prueba de peso en el proceso de confir-

mación diagnóstica, aunque el diagnósti-

co definitivo ha de establecerse median-

te necropsia por la presencia en cerebro
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de “placas floridas”, expresión del depó-

sito en el mismo de amiloide.

La percepción del problema para

los ciudadanos

La EEB incide en España en un mo-

mento en que la legislación relativa a los

controles previos al sacrificio de ganado

bovino con destino al consumo humano

está en fase de desarrollo. Como se ha

dicho más arriba, la presencia de la EEB

en el Reino Unido y en los países más re-

lacionados con éste, había llevado a

adoptar algunas medidas, de carácter

normativo, para evitar fundamentalmen-

te la llegada a nuestro territorio de ani-

males en período de incubación de la en-

fermedad, así como la utilización de

harinas de carne derivadas de tejidos 

de mamíferos. Sin embargo, como se

pondría de manifiesto después, estas

medidas no estaban suficientemente ins-

taladas en las prácticas habituales del

sector. Así, por ejemplo, las previsiones

normativas de que el movimiento de ga-

nado hasta el matadero estuviera acom-

pañado de un certificado de aptitud para

el consumo emitido por un veterinario

cualificado, no se había desarrollado 

e implantado; o la fabricación de harinas

con características distintas a las permitidas

para el ganado no estaba adecuadamente

separada de la producción de otras hari-

nas, lo que podría facilitar la contamina-

ción cruzada.

Además, el hecho de que la ganadería

española sea fundamentalmente extensi-

va,no excluye totalmente el engorde con

harinas contaminadas en épocas de esca-

sez de pastos, así como en la administra-

ción de starters a los terneros.

No hace falta recalcar aquí el signifi-

cado para la población española de los

riesgos de fuentes asociadas a la ingesta

de alimentos, después de lo que significó

en 1981 el fraude, asociado al desvío

para el consumo humano, de aceite de

colza desnaturalizado, origen del síndro-

me del aceite tóxico.

Así las cosas, cuando un fenómeno

prácticamente desconocido para la po-

blación general, la EEB, que ocurre en

países lejanos, se convierte de la noche a

la mañana en portada de todos los dia-

rios y de los resúmenes de noticias en

televisión y radio, el mercado se desplo-

ma y la sociedad pide explicaciones a las

administraciones de las que se espera

que garanticen con hechos incontrover-

tibles la inocuidad tanto de la ingesta pa-

sada como de la futura.

Efectivamente, la EEB y su correlato,

la vECJ, contienen algunas de las carac-

terísticas reconocidas para convertirse

en una crisis de salud pública, no en vano
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está descrito que, entre la población,

producen reacciones exacerbadas, inclu-

so de pánico, las situaciones involunta-

rias, distribuidas de forma desigual (algu-

nos se benefician mientras otros sufren

las consecuencias), en las que no hay for-

ma de evitarlas ni tomando precauciones

personales (ingesta pasada), sobre todo

si son nuevas o poco conocidas por la

ciencia, tienen consecuencias graves y

producen declaraciones contradictorias

por parte de fuentes responsables.

La Dirección General de Salud Pública

de La Comunidad de Madrid monitorizó

a través del sistema de vigilancia de fac-

tores de riesgo de enfermedades no

transmisibles (SIVFRENT), incorporan-

do preguntas específicas a los cuestiona-

rios habituales aplicados por vía telefó-

nica, la variación en el nivel de consumo

de carnes de diversas especies entre la

población madrileña en aquellas fechas.

Los resultados son muy significativos

destacando un descenso del consumo de

alrededor del 40% que tardaría meses en

recuperarse.

Igualmente decidimos encargar a una

empresa independiente un estudio cuali-

tativo/cuantitativo que nos permitiera in-

terpretar las razones e intensidad de di-

cho descenso del consumo. Entre los

resultados de la fase cuantitativa destaca-

ban: que el 96% de los ciudadanos se es-

taban informando a través de los medios

Figura 1. Confianza que generaban las distintas fuentes de información.
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de comunicación,de ellos el 50,6% consi-

deraban esa información buena o muy

buena, mientras que el 25,9% la conside-

raban mala o muy mala.

La figura 1 recoge la confianza que en

aquel momento generaban las distintas

fuentes de información. La figura 2 con-

tiene el grado de preocupación de la po-

blación en aquellas fechas. Las figuras 3 y

4 resumen la percepción de riesgo de los

entrevistados. Por último, la figura 5 re-

coge el porcentaje de individuos que dis-

minuyen el consumo,o que directamente

dejan de consumir carne de bovino en

aquellas fechas. Es necesario hacer cons-

tar que con anterioridad a la aparición de

los primeros casos de EEB en España,

más del 94% de la población era consu-

midora habitual de carne.

Es evidente como la mayor credibili-

dad se atribuye a los científicos expertos

y a los medios de comunicación,mientras
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Figura 2. Grado de preocupación de la población.
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Figura 3. Percepción de riesgo de los entrevistados.

Filetes

Entrecot

Carne picada

Lengua

Callos

Chuletón

Hígado

Huesos para caldo

Sesos

23,4% 0,5%
40,3%

35,8%

17,6%

27,8%

31,7%

49,9%

7,2%

10,0%

15,2%

21,4%

11,2%

7,6%

9,0%

8,2%

4,9%

52,7%

60,9%

68,5%

72,5%

75,2%

62,3%

53,1%

28,6%

36,1%

31,5%

22,5%

19,3%

7,6%87,5%

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

Sí      No      No sabe



Rev Adm Sanit. 2006;4(4):655-73

663

Babín Vich FA. Encefalopatía espongiforme bovina: el “mal de las vacas locas”

que en este fenómeno a la tradicional fal-

ta de credibilidad de las autoridades, in-

dependientemente de la administración

a la que representen, se une la falta de

credibilidad de los ganaderos,a los que in-

directamente se acusaría de haber prima-

do intereses comerciales sobre la defensa

de la salud de los consumidores.

Figura 4. Percepción de riesgo de los entrevistados.
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Embutidos

Carne de cordero
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Figura 5. Cambios en el patrón de consumo.
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Esta información es coherente con el

papel que se le atribuyó al actual presi-

dente del Consejo General de Colegios

Veterinarios, el profesor Badiola, al que la

población identificaba en la fase cualitati-

va del estudio como un emisor válido,

comprensible y creíble cuando fue comi-

sionado para actuar como portavoz del

comité constituido en el Ministerio de la

Presidencia para la gestión de la crisis.

Junto a datos objetivos relativos al

riesgo que se conocía del tejido nervio-

so (sesos), la población atribuía a todo

el género de casquería: callos, lengua,

etc., un riesgo no avalado por el cono-

cimiento científico, de tal modo que el

descenso general de consumo detecta-

do fue mucho mayor para estos produc-

tos. Un caso particular lo constituyen

los “huesos para caldo” que en aquellas

fechas obtuvieron un protagonismo

muy particular y que pone de relieve

cómo sus manifestaciones, a pesar de la

poca credibilidad que se otorga a las au-

toridades sanitarias, pueden calar en la

población.

Destacan en este gráfico los porcenta-

jes de personas que atribuyen riesgo al

consumo de productos en nada relacio-

nados con el origen del problema como

son la leche (13,2%), la carne de pollo,

cerdo o cordero e incluso el pescado.Sin

duda algo tendrían que ver titulares

como los que se fueron publicando una

vez pasadas las primeras fases del estu-

por de los ciudadanos, como el que re-

cogía el 9 de julio de 2002, que las galli-

nas británicas fueron alimentadas con

proteínas de bovino, por lo que se esta-

ban investigando pollos “transmisores”

del “mal de las vacas locas” (Diario El

Mundo).

Con todo, aquel estudio en su fase

cualitativa nos dio una clave que nunca se

habría manejado sin el mismo: la pobla-

ción madrileña rechazaba el consumo de

carne de bovino más que por el temor

que le producía enfermar,por el asco de-

rivado de contemplar frente al televisor

como las grúas transportaban los cadá-

veres de animales muertos hacia su inci-

neración.

El papel de los medios de

comunicación

Es tradicional achacar a los medios de

comunicación la responsabilidad y buena

parte del protagonismo en las crisis sa-

nitarias. Una vez más la crisis de la EEB

pone de manifiesto lo erróneo de este

criterio, independientemente de que la

reiteración de las mismas imágenes fuera

en muchos casos inductora del descen-

so en el consumo, como hemos explica-

do en el párrafo anterior.
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Los medios de comunicación se hicie-

ron lógicos transmisores de una realidad

que tenía antecedentes en países socio-

sanitariamente similares al nuestro: Rei-

no Unido, Irlanda, Francia, etc., y que acu-

mulaba ya cientos de miles de cabezas de

ganado enfermas y unas decenas de ca-

sos de pacientes muertos, ya que hasta

diciembre de 2000 se habían diagnostica-

do 88 casos en el Reino Unido, tres en

Francia y uno en Irlanda, y casi todos ha-

bían fallecido.

La rápida multiplicación de los casos

positivos en nuestro país una vez que se

articularon procedimientos válidos de vi-

gilancia y control de ganadería, mantuvo

vivo el interés durante meses,pero a ello

contribuyeron de modo decisivo las per-

manentes vulneraciones de la recién na-

cida normativa de control. Los ceses de

altos cargos en las comunidades más ga-

naderas (por ejemplo Galicia), las dificulta-

des para articular la adecuada destrucción

de los animales muertos y garantizar la

imposibilidad de contaminaciones cruza-

das en la producción de harinas, y algunas

declaraciones desafortunadas que ubica-

ban el riesgo en materiales que no lo te-

nían, como es el caso de los famosos

“huesos para el caldo”, pero también de

los despojos y determinados materiales

de casquería, junto con la dificultad de

trasladar a la población el concepto de

material especificado de riesgo (MER),

contribuyeron a ello.

Los medios recogían además las decla-

raciones de todos aquellos portavoces

que bajo el aura de su aval científico re-

presentaran una cierta credibilidad, así

son famosas las declaraciones de Stanley

Prusiner, premio Nobel por el descubri-

miento de los priones y de su mecanis-

mo infectivo, aventurando más de

100.000 casos entre la población británi-

ca,que constituyeron un titular del diario

El Mundo el día 2 de diciembre de 2002, y

que ponen de manifiesto el manteni-

miento de la crisis, aunque larvada, hasta

años después de su inicio.

A la perplejidad inicial contribuyó la

falta de un portavoz adecuado y con el

aval científico y el reconocimiento guber-

nativo como para ser la “voz única” de

cara a los medios de comunicación, o lo

que es tanto como decir, de cara a la po-

blación.Los fracasos iniciales en la comu-

nicación, así como la dificultad de ubicar

en el orden de prioridades el interés por

la defensa de la salud por encima de

otros intereses, llevaron al cabo de algu-

nos meses a la constitución de un Co-

mité de Crisis en el único lugar que go-

zaba del suficiente predicamento para

aglutinar todas las propuestas, el Ministe-

rio de la Presidencia, del que rápidamen-

te fue nombrado portavoz el prestigioso
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catedrático de la facultad de veterinaria

de Zaragoza Juan José Badiola, que a la

sazón fue el que consiguió empezar a ge-

nerar credibilidad en las acciones de con-

trol y criterio y conocimiento entre la

población,para que cada uno pudiera ha-

cer su propia valoración del riesgo.

No faltaron, no obstante, los medios

en los que el Jefe de Redacción ofreció

un premio al redactor que documentara

el primer caso de vECJ en España, como

tiempo después reconocería el Presiden-

te de la Asociación Nacional de Informa-

dores de la Salud, lo que llevó a ocupar

también un cierto espacio en los medios

con las afirmaciones de personas que

atribuían a la enfermedad el caso de sus

familiares fallecidos o enfermos.

Igualmente, la publicación de noticias

con el establecimiento de una relación

entre el potencial infectivo de la sangre

y personas residentes un cierto tiempo

en el Reino Unido, llevaron a un malen-

tendido generalizado con una crisis de

donaciones y el consiguiente desabaste-

cimiento.

Con todo, una buena comunicación a

partir de un determinado momento, una

acción decidida de la administración sani-

taria secundada por las autoridades de

ganadería, la difusión de las medidas 

de control adoptadas, la aparición de ca-

sos en animales que sin embargo no 

tuvieron correlato en humanos, unido a

la evidencia del descenso en la curva epi-

démica en el Reino Unido tras pasar el

tiempo suficiente después de la implanta-

ción de medidas de control, hicieron per-

der poco a poco el interés mediático y

de la población, produciéndose como

casi siempre, un cierto acostumbramien-

to fruto de la normalización que supone

la convivencia crónica con el problema.

Tanto es así que, cuando en pleno ve-

rano de 2005 se convocó una rueda de

prensa conjunta de la Ministra de Sani-

dad y Consumo y del Consejero de

Sanidad y Consumo de la Comunidad de

Madrid, para dar a conocer el primer

diagnóstico confirmado de vECJ en nues-

tro país, la noticia se extinguió casi in-

mediatamente, desapareciendo de los

medios, prácticamente, tras la primera y

única crónica.

Las medidas para garantizar la

salud pública adoptadas como

consecuencia de la epidemia de

encefalopatía espongiforme bovina

En el campo de la ganadería

Como hemos recogido repetidamen-

te a lo largo de este artículo, las primeras

medidas se refieren a la prohibición de

alimentar a los animales con harinas 

de carne derivadas de tejidos de mamíferos
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desde 1994, y a la importación de anima-

les de países afectados por la epidemia

desde 1996.

Otros elementos de protección se po-

nen en marcha con el Plan de Prevención

contenido en el Real Decreto 3.454/2000

de 22 de diciembre.De este modo, a par-

tir del 1 de enero de 2001 se prohíbe la

fabricación de harinas con destino a la ali-

mentación de los animales (excepto hari-

nas de pescado,fosfato bicálcico y proteínas

hidrolizadas), se ordena la destrucción de

todos los despojos mediante la conver-

sión en harinas seguida de la inertización

por cualquier método admitido como se-

guro y su vertido controlado o incinera-

ción, se establece un sistema de vigilancia

de la producción de harinas y una línea

de subvenciones para la destrucción de

estos materiales, cuyo valor de comercia-

lización había pasado a ser nulo.

La localización de instalaciones donde

proceder a la inertización e incineración

de los MER supuso un gran reto para to-

das las autoridades agrícolas, sanitarias y

de medio ambiente, originando a su vez

pequeñas crisis entre las poblaciones

más cercanas a los lugares donde se pre-

tendía realizar. Otro tanto ocurriría más

adelante ante la necesidad de inscribir en

registro a las carnicerías tradicionales,

cuando se calificó como MER parte de

los despojos generados en las mismas.

En las explotaciones ganaderas se es-

tablece una vigilancia veterinaria mayor

de la existente hasta entonces, incorpo-

rando la emisión de certificaciones de

aptitud para el consumo previas a la mo-

vilización de los animales hacia el mata-

dero, lo que generó gran polémica en el

sector, ya que se consideró un gasto que

no aportaba una seguridad paralela, y 

que de hecho había estado mucho tiempo

sin implantar a pesar de que ya lo con-

templaba la normativa. Esto se acompañó

de medidas de retirada y eliminación de los

animales muertos, garantizando la incine-

ración o la conversión en material inerte.

Las explotaciones comenzaron a ser ob-

jeto de un “vaciado” cuando se determi-

naba la existencia de un animal positivo

a la prueba priónica en la misma. Estas

medidas, con algunas modificaciones, fue-

ron aplicadas también al ganado de lidia.

En los mataderos se pueden distinguir

dos fases, una primera donde lógicamen-

te se establecieron los controles para la

recepción de los animales procedentes

de las explotaciones ganaderas, uniendo

a la inspección ante-mortem y a la pre-

sencia permanente del veterinario oficial

ordenada por la Ley, la verificación de la

documentación acompañante al traslado

identificativa de cada animal (DIB, crotal,

certificado, etc.). Con ello se estaba ade-

más en condiciones de establecer la edad
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de manera segura y proceder a realizar 

la prueba priónica a todos los animales

con edad superior a los 30 meses. Ade-

más, los MER eran retirados, marcados y

preparados para el traslado hacia su eli-

minación.

En esta fase, la realización de la prueba

está normalizada según la edad y el desti-

no de la carne, realizándose en:

1. Más de 30 meses con destino a

consumo humano, posteriormente reba-

jado a 24 meses (20 meses para países

con epizootia).

2. Más de 24 meses sacrificados de

urgencia.

3. Muertos en explotaciones de cual-

quier edad.

4. Más de 24 meses con cualquier al-

teración que los haga inadecuados para

el consumo (fig. 6).

En esta época se sacrifican muchos

animales que son adquiridos por el Fon-

do de Garantía Agraria (FEGA) y conge-

lados para mantener en cierta medida el

valor en un mercado en el que la deman-

da estaba “por los suelos”. En paralelo,
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Figura 6. Número de pruebas positivas por provincias en España.



se desarrollan campañas para el sanea-

miento de la cabaña, en las que animales

de avanzada edad, pero sin síntomas de

enfermedad, son sacrificados con destino

a la destrucción y sin la necesidad de rea-

lizar pruebas. Estas campañas del FEGA

obligaron a su vez a identificar instala-

ciones donde hacer el sacrificio masivo

de manera coordinada y rápida.

La segunda fase se produce a partir del

1 de abril de 2001 en que se decide ade-

más la retirada del espinazo del animal,por

el riesgo de que el mismo contenga restos

de material nervioso que después pueda

contaminar la carne y proceder a transmi-

tir la enfermedad al consumidor. Esta me-

dida supondría en primera instancia una

adaptación compleja de las prácticas en el

matadero, pero más adelante pondría en

evidencia que dicha práctica era utilizada

por algunos sectores para intentar mono-

polizar el mercado frente a las salas de des-

piece, que en principio no podían acceder

a la carne con espinazo, deteriorándose la

estética del producto,y con ello sus posibi-

lidades de venta. Estas consecuencias fue-

ron las que aconsejaron autorizar a algunas

salas de despiece a retirar el espinazo,bajo

ciertas condiciones, lo que supuso un tras-

lado,necesariamente supervisado,de cana-

les que todavía conservaban MER, desde

los mataderos a dichas salas y de la mani-

pulación de las canales en las mismas.

La indicación para la toma de muestras

supuso la organización en cada territorio

de los procedimientos para el traslado de

las cabezas separadas de la canal (la prue-

ba se realiza sobre muestras de tejido en-

cefálico),al lugar de realización de la prue-

ba (sobre todo en la primera fase en la

que no existían dependencias preparadas

en los mataderos),y para la inmovilización

del ganado concernido hasta el conoci-

miento de los resultados procediendo en-

tonces a la liberación o al decomiso.

Otros procedimientos tuvieron que or-

ganizarse y autorizarse para la actuación

de los veterinarios en los cosos taurinos

o en dependencias de mataderos cercanos

cuando aquellos no reunían los requisitos

que se consideraron necesarios para el

control de la EEB en el ganado de lidia.

Cinco años después, cuando la carne

congelada por el FEGA ya ha pasado a la
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Año 2000 2

Año 2001 82

Año 2002 127

Año 2003 167

Año 2004 137

Año 2005 98

Total 613

Fuente: Administración General del Estado.

Tabla 1. Focos de EEB detectados en España.

Período: 2000 a 2005



cadena alimenticia a través de las corres-

pondientes subastas, y cuando el ritmo

de obtención de positivos en las prue-

bas realizadas al ganado pone de mani-

fiesto que estamos en la pendiente des-

cendente de la epidemia del ganado en

nuestro país, las autoridades ganaderas

han vuelto a eliminar, como tal, el certifi-

cado previo al sacrificio emitido por el

veterinario acreditado en la explotación.

Por otra parte, la retirada de la columna

vertebral del animal también ha sido ob-

jeto de revisión.

Las dificultades que en algún momen-

to existieron para coordinar los intere-

ses de agricultura y salud, fueron resuel-

tas a través de la posición firme del sec-

tor sanitario y tuvieron como correlato

la creación de la Agencia Española de Se-

guridad Alimentaria, que nace con la 

intención de crear un lugar de coordina-

ción entre ambas políticas, pero directa-

mente vinculada, en términos de organi-

grama, al departamento competente en

materia de salud.

En el Sistema Nacional de Salud

Como ya hemos comentado anterior-

mente, la primera medida adoptada por

la salud pública en nuestro país consistió

en la implantación del registro de encefa-

lopatías espongiformes humanas, al haber

adquirido conciencia ante los aconteci-

mientos que se sucedían en el Reino

Unido con la aparición de casos de la

nueva variante, de que en el futuro ten-

dríamos que vigilar y delimitar los distin-

tos tipos de encefalopatías en nuestra

población y recogiendo de modo retros-

pectivo los casos desde 1993.

Los objetivos que se perseguían con la

implantación de este registro eran:

1. Conocer el perfil clínico-epidemio-

lógico-molecular.

2. Monitorizar la incidencia en Espa-

ña, su distribución y compararla con

otros países.

3. Identificar posibles factores de

riesgo.
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Número de

Subpoblación análisis Positivos

realizados

Sacrificio de 944 0

urgencia > 24 meses

Alteraciones ante 2.140 2

mortem > 24 meses

Consumo humano 486.220 29

> 30 meses

Consumo humano 32.831 0

> 24 < 30 meses

Muertos explotación 98.282 50

> 24 meses

Erradicación 1.346 5

Total 621.763 86

Fuente: Administración General del Estado.

Tabla 2. Número de bovinos a los que se ha

realizado pruebas en subpoblaciones objeto 

de vigilancia



4. Detectar la aparición de casos ia-

trogénicos.

5. Detectar la aparición de casos de

vECJ.

6. Seguimiento de cohortes en riesgo

especial.

Los últimos datos existentes en la pá-

gina web del Centro Nacional de Epide-

miología, sobre casos de vECJ, se reco-

gen en la tabla 3.

En España, la Comunidad Autónoma de

Madrid comunicó el 29 de julio de 2005 el

primer caso de vECJ,siendo el estudio his-

topatológico realizado en la Fundación de

Alcorcón enteramente concluyente.

Se trata de una joven nacida en 1978,

residente en Madrid. El comienzo clínico

parece percibirse en su historia clínica en

noviembre de 2004, falleciendo el 10 

de julio de 2005. No había recibido

transfusiones, implantes ni productos

sanguíneos, ni fue objeto de cirugía. No

se identificaron mutaciones y su patrón

genético c129 es metionina-metionina.

En los días en que estamos escribien-

do este artículo, fallece en un hospital de

Madrid un joven que desde el año 2000

presenta un proceso neurológico de de-

mencia progresiva,siendo presentado por

su familia como caso de vECJ. En relación
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1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005* Total

Reino Unido 3 10 10 18 15 28 20 17 18 9 2 150*

Francia 1 1 1 3 2 1 9*

Irlanda 1 * 1

Canadá 1 1

EE.UU. 1 1

Arabia Saudí 1 1

Japón 1 1

Holanda * *

Italia 1 1

Portugal * *

España 1 1

Total 3 11 10 18 16 29 21 22 19 13 4 166

Actualizado a 1 de agosto de 2005; * 14 casos más permanecen vivos (7 en el Reino Unido, 4 en Francia, uno en Portugal,

uno en Holanda y otro Irlanda).

Fuente: Centro Nacional de Epidemiología. Instituto de Salud Carlos III. Ministerio de Sanidad y Consumo.

Tabla 3. Casos de variante de ECJ por año de fallecimiento, salvo indicación



con el mismo,y a la espera de los estudios

histológicos, parece evidente que el pro-

ceso se separa bastante en sus caracte-

rísticas de las que cabría esperar de tra-

tarse de un caso de la variante,a lo cual se

une el hecho de que la biopsia de amígda-

la efectuada y procesada en Edimburgo,

fue negativa. Este caso fue objeto de re-

solución, amparada en la Ley General de

Sanidad, y dictada por la Dirección Gene-

ral de Salud Pública de la Comunidad de

Madrid, cuando me cupo el honor de di-

rigirla, para que se realizara la necropsia,

incluso aunque la familia se negara, en un

intento de protección del interés general.

Otros aspectos derivados del proble-

ma de la EEB que han demandado deci-

siones en el ámbito de la salud pública

han tenido relación con la donación de

sangre, la incorporación a la fabricación

de medicamentos y vacunas de suero

bovino fetal o de suero de alguna perso-

na que posteriormente fue diagnosticada

de vECJ. En todo caso, y aunque la infec-

tividad a través de la sangre no ha sido

demostrada, se acabaron adoptando los

siguientes criterios:

– Criterios de exclusión de donantes:

historia familiar de ECJ, receptores de

duramadre o córnea o receptores 

de hormonas hipofisarias.

– Retirada de productos sanguíneos

de donantes que desarrollan vECJ.

– Prohibición de uso de productos del

Reino Unido.

– Leucorreducción (extracción de los

glóbulos blancos de las unidades de san-

gre destinadas a transfusión).

Por otro lado, la Food and Drugs Admi-

nistration americana (FDA), propugnó la

exclusión como donantes de las perso-

nas que hubieran vivido de forma acumu-

lada más de seis meses en el Reino Uni-

do entre 1980 y 1996.

Un último aspecto importante lo

constituye la convicción de que, dado el

período de incubación, podrían aún apa-

recer un número indeterminado de ca-

sos de vECJ entre ciudadanos españo-

les, consecuencia de consumos pasados

de carne contaminada con tejido ner-

vioso de los rumiantes, máxime cuando

las autoridades de ganadería y el siste-

ma de vigilancia entre animales, ponen

de manifiesto que el riesgo de EEB en

España se concentra en los animales na-

cidos entre 1995 y 1998. A este respec-

to, la proyección hecha en su día por el

Centro Nacional de Epidemiología, asu-

miendo un nivel de exposición a tejido

de vacuno afectado por la EEB 20 veces

inferior al de la población de Reino Uni-

do, y teniendo en cuenta el nivel inferior

del intervalo de dispersión según lo

acontecido en otros países, era de dos

casos.

Rev Adm Sanit. 2006;4(4):655-73

672

Babín Vich FA. Encefalopatía espongiforme bovina: el “mal de las vacas locas”



Rev Adm Sanit. 2006;4(4):655-73

673

Babín Vich FA. Encefalopatía espongiforme bovina: el “mal de las vacas locas”

Conclusión

La EEB en España ocupó horas de emi-

siones en los telediarios, hizo correr ríos

de tinta en la prensa escrita, cambió mi-

nistros y altos cargos, supuso un avance

importante del sistema de veterinaria de

salud pública, actualizó mataderos, cosos

taurinos y laboratorios, supuso una racio-

nalización de los procedimientos de en-

gorde del ganado, incluido la obtención

de alimentos para el mismo, supuso un

impulso claro para la creación de la

Agencia Española de Seguridad Alimenta-

ria (tras la creación de la correspondien-

te autoridad europea) y facilitó la adop-

ción de algunos procedimientos como la

leucorreducción con trascendencia para

la salud pública más allá de la propia vECJ.

Todo ello condicionó un ingente es-

fuerzo por parte de todas las adminis-

traciones territoriales y sectoriales

con maratonianas reuniones de coor-

dinación y consenso de las medidas a

adoptar.

Con todo, no tuvo los efectos que

otra gran epidemia alimentaria española,

el síndrome tóxico, ni supuso para el sis-

tema de servicios de salud pública el ar-

gumento que aquél, a la hora de crecer

en los recursos asignados a la inspección

ni al impulso de los sistemas de autocon-

trol. Quizá la ausencia de casos huma-

nos de la enfermedad sea al mismo tiem-

po la gran noticia de esta epidemia y el

argumento principal para que careciera

prácticamente de efectos en el sistema

sanitario.


