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Resumen

Las Encefalopatias Espongiformes Transmisibles, también llamadas enfermedades prionicas, son
un grupo de enfermedades neurodegenerativas, que afectan una gran variedad de mamiferos. El agente
responsable de estas patologias se ha identificado como una isoforma anormal de una proteina celular, la
cual luego de sufrir un cambio conformacional (prion), adquiere la capacidad de comportarse como un
agente infeccioso. Se ha demostrado la capacidad de los priones para cruzar la barrera de especies entre
el ganado y los seres humanos; lo cual se ha reflejado en un problema de salud publica que ha afectado
gravemente a los paises donde se han presentado brotes de estas enfermedades. Las Encefalopatias
Espongiformes Transmisibles se han reportado en una gran cantidad de paises y Colombia no ha sido ajena
a la presencia de casos esporddicos humanos, no relacionados con el consumo de material contaminado
procedente de animales enfermos. Con el presente articulo se pretende dar una vision de la historia y el
estado actual de Colombia frente a estas enfermedades, las cuales representan una grave amenaza para la
salud publica y la agrocadena ganadera del pais.
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Summary

Transmissible Spongiform Encephalopaties, also called prion diseases, are a group of neurodegenerative
diseases affecting a variety of mammals. The responsible agent consists of an abnormal isoform of a cellular
protein that suffers a conformational change (prion), acquiring the ability of being transmissible. It has
been demonstrated prions capacity to cross the species barrier between the cattle and humans; affecting
public health in countries with reported cases of bovine spongiform encephalopathy. The transmissible
spongiform encephalitis have been reported in a number of countries and Colombia is not the exception
with some human sporadic cases, not related with the intake of contaminated material from sick animals.
With this manuscript we pretend to give a view of the history and the current state of prion diseases in
Colombia, which represent a serious threat for the public health and the cattle industry of the country.

Key words: Creutzfeldt-Jakob, bovine spongiform encephalopathy, prion, scrapie.
Resumo

As doencas encefalopatias espongiformes transmissiveis, sdao do grupo de doengas neurodegenerativas,
que afetam uma grande variedade de mamiferos. O agente responsdvel de estas patologias esta
identificado como uma isoforma anormal de uma proteina celular, a qual logo de apresentar uma
mudanga de conformagdo (prido), adquire a capacidade de comportar-se como um agente infeccioso.
Tem-se demonstrado a capacidade que tem o prido para ultrapassar a barreira de espécies entre o gado
e o ser humano; o qual esta refletido gravemente aos paises onde tem-se apresentado estas doencas.
As encefalopatias espongiformes transmissiveis estdo reportadas em uma grande quantidade de paises.
Na Colombia tem-se apresentado casos esporddicos em humanos, ndo relacionados com o consumo de
material contaminado procedente de animais doentes. O presente artigo, busca dar uma visdo da historia
e o estado atual da Colombia frente as doencas, as quais representam uma grave ameaca para a savide
publica e da pecudria do pais.

Palavras chave: Creutzfeldt-Jakob, encefalopatia espongiforme bovina, scrapie.

sistema nervioso central de la isoforma anormal
mencionada anteriormente (Soto y Castilla, 2004).

Introduccion

La enfermedad de Creutzfeldt-Jakob (CJID),
el scrapie y la encefalopatia espongiforme bovina
(EEB), son algunas de las enfermedades pridnicas
o encefalopatias  espongiformes transmisibles
(EET), un grupo desérdenes neurodegenerativos
infecciosos de mamiferos, caracterizados por
disfuncion motora, demencia y finalmente la
muerte (Weissmann et al., 2002). En animales
la sintomatologia consiste de cambios de
comportamiento, hipersensibilidad, excitabilidad,
temblores, ataxia, prurito intenso y convulsiones
(Wise y Carter, 2005). El agente causal, designado
prion  (acréonimo:  Proteinaceous  Infectious
particles) esta compuesto principalmente de una
isoforma erroneamente plegada y parcialmente
resistente a proteasas (PrPRES o PrPEET) de la
proteina  prionica  celular (PrP¢)  (Prusiner,
1989). En cerebro se presenta vacuolizacion,
astrogliosis, muerte neuronal y acumulacion en el
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La enfermedad pridnica puede desarrollarse por
infeccion con el agente causal (via oral, periférica
y/o iatrogénica), por predisposicion genética
(mutaciones en el gen de la proteina prionica) e
idiopaticamente (por conversion esporadica de la
PrP€ en PrPRES) (Prusiner, 1998) (Tabla.1). Ensayos
de infeccion en modelos animales, han reportado
infectividad en orina (Seeger et al., 2005), sangre
(Hunter et al., 2002), saliva (Mathiason et al.,
2006), heces fecales (Safar et al., 2008), musculo
esquelético (Angers et al., 2006) y recientemente
en leche (Konold et al., 2008). El estudio de estas
patologias no solo tiene grandes implicaciones en
el sector pecuario, econdémico, la salud publica,
también ha contribuido al establecimiento de un
nuevo principio bioldégico de infeccion, por el
cual Carleton Gajdusek y Stanley Prusiner fueron
galardonados con el premio Nobel de medicina en
1976 y 1997, respectivamente.
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Aspectos Biologicos

Actualmente se acepta que los priones, son
exclusivamente particulas protéicas infecciosas
(PrP*) desprovistas de acidos nucléicos (Prusiner,
1997). La hipdtesis de la proteina nica (“protein-
only” hypothesis) esbozada por primera vez en
(1976) por el matematico Ingles J. S Griffith y
enunciada en su version actualizada y detallada
por Stanley B. Prusiner (1989), establece que una
isoforma anormal de una proteina celular (PrP¢),
especifica de la enfermedad (PrPS¢ Sc de Scrapie)
constituye el principal, si no el Gnico componente
del agente infeccioso y cuenta con la capacidad de
inducir la conversion de la isoforma celular PrP¢
en PrP%, haciéndola insoluble en detergentes no

desnaturalizantes (Meyer et al., 1986), parcialmente
resistente a proteasas (Prusiner,1982) y altamente
resistente a los procesos de esterilizacion, asi como
a agentes fisicos y quimicos capaces de degradar
acidos nucléicos virales (Alper et al., 1966, 1967).

Una de las principales evidencias a favor de la
hipotesis de la proteina tinica es el hecho que tras
la delecion del gen PrP en ratones, los individuos
se desarrollan normalmente (Bieler et al; 1992)
y no sufren la enfermedad al ser inoculados
experimentalmente con una cepa de scrapie adaptada
en ratones (Bieler ef al., 1993). La re-introduccion
de transgenes PrP¢ en la descendencia de estos
ratones “Knockout”, restaura la susceptibilidad a
desarrollar la patologia (Fischer et al.; 1996).

Tabla 1. Etiopatogénesis de las enfermedades priénicas de animales y humanos.

Huésped Enfermedad Etiopatogénesis
Kuru Infeccién: Rituales canibales (Grupo cultural Fore)
CJIDi Infeccion: Instrumentos quirdrgicos contaminados, transplantes (cornea y duramadre), HGH de
donante cadavérico, transfusion de sangre.
vCJD Infeccién: Consumo de priones de bovinos (Carne)
Humanos CcJDf
GSS Genética: Mutaciones en locus PRNP en células de linea germinal.
IFF
CJDe Idiopatica (esporadica): Mutaciones en el locus PRNP en células nerviosas o conversion
IFe espontanea de PrP¢ en Prpse??
Scrapie* Hipotesis: Infeccion en rebafios genéticamente susceptibles
EEB* » o )
EEF Infeccion en hatos y zool6gicos por consumo de concentrados a base de harinas de sangre y
Animales hueso contaminadas con priénes de scrapie.
EEU
CWD Infeccién: Se desconoce la via de diseminacién de la enfermedad en vida salvaje.
TME Infeccién: Priones ovinos y/o bovinos

Encefalopatias espongiformes transmisibles de humanos y animales descritas actualmente, junto con su posible etiologia (genética, infecciosa e
idiopatica). *Scrapie atipico y EEAB (Encefalopatia espongiforme amiloidotica bovina). Estas patologias priénicas, recientemente descritas contrastan
con las formas clasicas en la ausencia de sintomas clinicos. HGH: Human growth hormone (Somatotropina), CJDi: enfermedad Creutzfeldt — Jakob
iatrogénico, CJDv: variante enfermedad Creutzfeldt — Jakob, CJIDf: enfermedad Creutzfeldt — Jakob familiar, GSS: Gerstmann — Straussler — Scheincker,
IFF: Insomnio fatal familiar, CJDe: enfermedad Creutzfeldt — Jakob esporadico, IFe: Insomnio Fatal esporadico, EEB: Encefalopatia espongiforme
bovina, TME: Encefalopatia espongiforme del Visén, CWD: Enfermedad de debilidad crénica(Venados y alces). EEF: Encefalopatia espongiforme felina,

EEU: Encefalopatia espongiforme de ungulados (Kudu, Nyala, Oryx).

El gen de la proteina pridnica celular humana
(PRNP) se localiza en el brazo corto del cromosoma
20(20p12—pter) (Liao et al; 1986) y codifica
para una glicoproteina de membrana de un
peso aproximado de 33 a 35 KDa, cuya funcién
especifica aun no esta claramente definida. Esta
proteina es expresada constitutivamente en el
sistema nervioso central de los mamiferos adultos
(Kretzschmar et al., 1986) y en las células de

los tejidos linfoides (Kitamoto et al., 1991). En
infecciones por via periférica se ha reportado
la acumulacion temprana de PrPSc en bazo
(Clarke y Haig, 1971) y placas de peyer (Prinz
et al; 2003). Alteraciones genéticas o mecanicas
(esplenectomia) de estos tejidos, incrementan el
tiempo de sobrevivencia en modelos animales
infectados,sugiriendo un rol importante en el
proceso de neuroinvasion (Mabbott et al., 2006).
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Sin embargo, existe reporte de cepas como
la Fukuoka-1 capaz de realizar neuroinvasion
independientemente del baso (Mohri et al.,
1987). En el campo de los priones el concepto de
cepa hace referencia a multiples conformaciones
de la PrPSc que al ser inoculadas de un modelo
animal a otro (incluso en diferentes especies)
son capaces de producir enfermedad con
caracteristicas especificas, tales como: Periodo
de incubacion, patron de glicoformas evaluado
por western blot y a nivel histolégico patron de
distribucion de la PrPSc, severidad y distribucion

Cepa A

Periodo de incubacion,
patrén de distribuciéon
de las lesiones y perfil
electroforético
caracteristico de

la cepa.

de la espongiosis en cerebro (Aguzzi et al.,
2007) (Figura 1). Recientemente una nueva
reaccion in vitro, denominada PMCA (en inglés
Protein misfolding cyclic amplification), ha
dado mayor fuerza a la hipotesis de la proteina
unica. Esta técnica utiliza una mezcla de PrP¢
purificada o recombinante y una semilla de
PrPS, la cual es sometida a varios ciclos de
incubaciéon y sonicacion con el fin de obtener
nuevas moléculas de PrP¢ capaces de inducir
enfermedad en modelos animales (Castilla et al.,
2005).

Cepa B

PK

Mantenimiento de las caracteristicas

de la cepa

Figura 1. Variacion entre cepas prionicas. La inoculacion de diferentes cepas (A y B) de priones
a individuos genéticamente idénticos, resulta en la obtenciéon de diferentes fenotipos de la
enfermedad, evidenciados en diferencias en los periodos de incubacion, patrén de distribucién de
lesiones y perfil electroforético luego de ser tratados con proteinasa K (PK). Las caracteristicas de
la cepa se mantienen incluso después de haber sido inoculada en otra especie.
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Diagnéstico

La proteina 14-3-3 en liquido cefalorraquideo,
constituye el unico marcador bioquimico incluido
en los criterios de diagnostico pre-mortem
de la enfermedad de CJD, reconocidos por la
WHO (Golanska et al., 2008). El diagnostico
definitivo de estas enfermedades se obtiene con
el andlisis histopatologico y la confirmacion de
inmunoreactividad de la PrP% (Budka et al., 1995).
La PrP% es el unico marcador molecular fiable
y su resistencia parcial a proteasas junto con la
deteccion mediada por anticuerpos, son la base
que usan las principales pruebas diagndsticas para
discriminar entre la PrP¢y la PrPs (Kiibler et al.,
2003). Algunos de los métodos més empleados en
la deteccion de la PrPS son: Western Blot (Brown
et al., 1994), bioensayo de transmision de priones
(Safar et al., 2002), inmunoensayo dependiente
de conformacion (CDI) (Safar et al, 1998),
ensayo de blot celular (Bosque y Prusiner, 2000),
deteccion inmunohistoquimica en tejidos nervioso
y linfoide (Bell ef al., 1997) y amplificacion ciclica
de plegamiento proteico erroneo (PMCA) (Saa
et al., 2005). Aunque no es un signo especifico, la
presencia de astrocitos reactivos es considerada
como marcador de apoyo en el diagnostico
definitivo (Kiibler et al., 2003).

Encefalopatias espongiformes transmisibles
en Colombia

En Colombia no existen datos estadisticos de
la incidencia de las enfermedades pridnicas, sin
embargo existen reportes de un caso de Scrapie, en
una oveja macho importada desde Escocia en 1981
(Citado por Toro, 2002) y en humanos un buen
numero de casos de CJD esporadico: El primer caso
reportado en Cali, fue confirmado en el Instituto
Nacional de Salud (NIH) de los Estados unidos
(Zaninovic y Duenas., 1979, 1983). A este caso se
le suman tres hombres entre los 60-65 afios de edad,
en Cartagena, Bogota (Toro, 1997) y Medellin (Diez
et al., 1999). Colegial et al. (1999) reportan otro
caso en Bogota.

En 2006 el servicio de epidemiologia del
Departamento Administrativo distrital de salud de
Cartagena reportd un caso confirmado en el US

National Prion Disease Pathology Surveillance
Center (Boletin de prensa Min. proteccion social
No 107-06). Recientemente Villamil et al. (2007)
reportaron el caso de una mujer de 65 afios en
Sincelejo. Adicionalmente el Instituto Nacional de
Salud da reporte de varios casos de CJD esporadicos
en edades entre 58 y 77 afios provenientes de Cali
(2005), Quindio (2005), Bogota (2007), Medellin
(2007), Betania-Antioquia (2007), Cali (2009).
Dichos casos fueron evaluados en busca de la
variante de la enfermedad de Creuzfeldt-jakob,
como parte del sistema de vigilancia de vCID
que comparten el INS, el ICA, el Ministerio de la
proteccion social, el INVIMA y la red nacional de
bancos de sangre, sistema de vigilancia que hasta el
momento sugiere la ausencia de esta patologia en el
pais (Toro et al., 2005).

La vCJD, adaptacion del agente de la EEB, hace
esta patologia unica en el grupo de EET humanas,
por acumular infectividad y PrPSc al exterior del
sistema nervioso central (Ironside, 2005), y por ser
la primera EET transmitida iatrogénicamente por
via sanguinea a 4 individuos quienes enfermaron
luego de recibir transfusiones de sangre de
individuos que fallecieron con esta patologia
(Llevelyn et al., 2004; Peden et al., 2004,). Las
infecciones humanas suelen tener largos periodos
de incubacidn, en ocasiones hasta de 50 afios para
desarrollar sintomas (Collinge et al, 2006), el
portador puede diseminar la enfermedad ya sea
donando sangre o sometiéndose a procedimientos
quirtrgicos. En Reino Unido la epidemia de vCJD
ha declinado, desde 1995 hasta 2009 existe registro
de 165(4) (vivos) casos primarios y 4 (transfusion
sangre) casos secundarios. A nivel mundial se
han reportado dos casos en Francia, 5 en Espaiia,
4 en Irlanda, 3 en Estado Unidos y en Holanda, 2
en Portugal y 1 solo caso en paises como: Italia,
Canadd4, Arabia Saudita y Japon (The National
Creutzfeldt-Jakob Disease Surveillance Unit.,
2009).

Un estudio epidemioldgico reciente reporto
que los componentes sanguineos de 18 individuos,
que posteriormente fallecieron de vCJID, fueron
utilizados en diferentes clinicas de Inglaterra, en un
total de 66 personas (44 fallecidos (4+) 22 vivos),
adicionalmente se reporta que 10 casos del total
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de los casos de vCJD en Inglaterra, tienen historial
de haber recibido transfusiones en el pasado (The
Transfusion Medicine Epidemiology Review., 2009).

Programa de Vigilancia EEB en Colombia

El reporte del primer caso de EEB en 1986
en Inglaterra y su subsiguiente propagacion a
lo largo del Reino Unido, que posteriormente
alcanzd un gran numero de paises europeos, ¢
implico el sacrificio de aproximadamente 200.000
bovinos que padecian la enfermedad y el posterior
sacrificio y destruccion de cerca de 4 millones y
medio de animales asintomaticos mayores de 30
meses de edad (Brown et al.; 2001). Y su posterior
transmision a humanos, sustentan la prioridad que
se le debe dar a la EEB, debido al alto impacto
sanitario, social y econdémico que ocasionaria su
diseminacion.

La organizacion mundial de sanidad animal
(OIE) y la organizacion mundial de la salud
(OMS) han exhortado a los paises a establecer
medidas sanitarias para prevenir el ingreso de
estas enfermedades en sus territorios y establecer
un sistema de andlisis de riesgos, vigilancia, y
seguimiento durante 7 afios. Dados los resultados
del analisis de riesgo, una zona puede ser clasificada
como de riesgo controlado para EEB, riesgo
indeterminado y riesgo insignificante (Organizacion
Mundial de sanidad animal, 2009).

En Colombia el Instituto Colombiano
Agropecuario (ICA) establecié en 2001 el programa
nacional de prevencion de EEB reglamentado bajo
la resolucion 03153 del mismo afio, la cual fija
como objetivos, mantener un sistema de vigilancia
epidemiolégica y seguimiento continuo para la
EEB, evaluar los riesgos endogenos y exogenos
y establecer un sistema nacional de capacitacion
y divulgacion sobre los aspectos concernientes a
la EEB y su prevencion. Establece ademas como
obligatoria, la notificacion inmediata de cualquier
caso sospechoso con sintomas compatibles de esta
patologia, su atencion inmediata y diagnostico, la
vigilancia epidemioldgica se debe extender a plantas
de sacrificio, predios, y empresas productoras de
alimentos para rumiantes. Se debe ademas realizar
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la blisqueda, ubicacidén y seguimiento permanente
de todos los bovinos, ovinos y caprinos importados
desde paises que registran o han registrado EEB
(ICA, 2001).

La vigilancia pasiva de EEB comenzo en el
afio 1998, evaluando por histopatologia 1255
casos de cuadro neurolégico hasta el 2005, sin
encontrar cambios morfologicos indicativos de
la enfermedad. La vigilancia activa se establecio
en las plantas de sacrificio en el 2002, colectando
1717 tallos encefalicos de bovinos mayores de
24 meses en 32 departamentos del pais. Todas
la muestras se evaluaron por histopatologia, el
33%(566) se evalu6 por ELISA y el 11% por
inmunohistoquimicas encontrando el 100% de las
muestras negativas para EEB (Sierra, 2008). Para
2003, 2004 y 2005 la OIE determiné como minimo
trabajar con 360 muestras por histopatologia por
afno, analizdndose por histopatologia una total de
1127 muestras, no se realizdo ELISA y se llevaron a
cabo 90 inmunohistoquimicas por aflo, sin encontrar
evidencias de la EEB (Toro et al., 2005).

Con respecto a las medidas de gestion contra
riesgos endogenos, Colombia cuenta con 34 plantas
registradas de produccion de harinas de origen
animal, dichas plantas estan bajo monitoreo técnico
(minimo una vez por afio) desde 2001, verificando
que las condiciones de produccion (temperatura,
presion y tiempo de coccion) se ajusten a los
estandares establecidos por la OIE y su posterior
rotulado con la leyenda “prohibido su uso en la
alimentacion de rumiantes”, cuando se trate de
proteinas de origen mamifero. Adicionalmente 81
plantas de alimentos suplementarios para bovinos
son objeto de vigilancia y seguimiento por parte
del grupo de regulacion y control de alimentos del
ICA y el laboratorio nacional de insumos pecuarios
(Sierra, 2008). En cuanto a riesgos exogenos, existe
registro de 2918 animales que entraron al pais entre
1986 y 2004 desde paises que han registrado EEB
en animales nativos (Francia, Alemania, Bélgica,
Australia, Espana, Canadd). Aunque la mayoria de
animales provenientes de Europa superan el tiempo
de incubacién de la EEB, existen importaciones
recientes desde Canada (679 animales entre 1996 y
2002) (Toro et al., 2005), de los cuales el 17% estan
bajo seguimiento oficial (Sierra, 2008).
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Entre 1997 y 2003 han entrado al pais, 3459
bovinos provenientes de Estados Unidos, pais que
ha reportado 2 casos en animales nativos y uno
importado (Richt et al., 2007; Richt y Hall, 2008).
De estos bovinos se conoce el destino de 2264
(65.4%) de los cuales 766(33.8%) se encuentran
bajo seguimiento oficial. EI 34.6% aun esta siendo
rastreado. Suponiendo un tiempo de incubacion de
la enfermedad de 7 afios, Sierra (2008) sugiere que
los animales importados que no fueron sacrificados
ya habrian desarrollado la enfermedad y deberian
haber sido reportados y registrados como sindrome
neurolégico bovino compatible con EEB, hecho que
no se reportd. Colombia esta a la espera de obtener
reconocimiento de la OIE como pais de riesgo
insignificante (Sierra, 2008), requisito obligatorio
para la exportacion de ganado bovino y sus
productos derivados.

Conclusiones

Gracias a su ubicacion geografica Colombia
cuenta con condiciones favorables para la
explotacion ganadera. El numero estimado cabezas
de ganado para el ano 2007, fue de 23.500.000
(Fedegan. 2009), en 2005 el 57% de los animales
se destinaba a la produccion de carne, el 40%
multiproposito y el 3% a la produccion de leche
(Toro et al., 2005). Un brote de encefalopatia
espongiforme bovina o la aparicion y confirmacion
de algun caso de EEB en nuestro pais, no solo
pondria en riesgo la salud publica de la poblacion,
aspecto bastante grave, si no que tendria graves
repercusiones sobre el sector agropecuario, la
industria carnica y la economia del pais.

Los esfuerzos realizados por el Instituto
Colombiano Agropecuario con el fin de obtener la
clasificaciéon como pais de riesgo insignificante,
podrian implicar un gran avance a nivel de
comercio, ya que proyectarian la industria carnica
y sus derivados, incrementando las exportaciones
y permitiendo la creacion de nuevos empleos.
Por esta razon las acciones del programa nacional
de vigilancia de EEB deben ser mantenidas y
reforzadas.

Los programas de vigilancia de EEB a nivel
internacional han recopilado evidencias suficientes

que sugieren la presencia de dos “nuevas” cepas
de EEB (BASE o EEB-L y EEB-H). A diferencia
de la EEB clasica (EEB-C), estas cepas solo se
han reportado en animales entre los 8 y 15 afios
de edad, la mayoria con signos clinicos minimos o
ausentes (Casalone, 2004). Inicialmente se sugirio
que podria tratarse de cepas de baja virulencia
para los humanos. Sin embargo estudios recientes
en modelos animales (ratones humanizados y
primates) sugieren todo lo contrario (Kong et al.,
2008; Comoy et al., 2008). Todo esto aunado al
prolongado periodo de incubacion de la BASE con
respecto a la EEB-clasica y la ausencia de sintomas
clinicos evidentes, sustenta la necesidad de no
interrumpir la vigilancia de los animales importados
desde paises con reporte de EEB en animales
nativos, asi el tiempo que lleven en nuestro pais
sobrepase el promedio de incubacion reportado para
la EEB clasica.

Un factor igualmente relevante y hasta hace poco
desconocido, es la posible asociacién encontrada
entre un caso de EEB-H y una mutacion en el locus
PRNP (E211K), mutacion también presente en la
cria (Richt y Hall, 2008). Sugiriendo la posible
existencia de casos de EEB de etiologia genética,
idea que refuerza la hipotesis de un caso genético de
EEB que entro en la cadena productiva de harinas
de carne y hueso propagandose a lo largo del Reino
Unido en animales y humanos. Dado este reporte
es imposible no preguntarse si los sistemas de
vigilancia epidemiologica deberian complementarse
con técnicas de genotipificacion del gen de la
proteina pridnica bovina.

En el mismo orden de ideas, en 2006 se autorizd
el ingreso de productos carnicos y derivados
procedentes de los Estados Unidos, contraviniendo
las normas del ICA en el sentido de prohibir la
importacion de este tipo de productos desde paises
que hubiesen presentado casos nativos de EEB
(Ministerio de industria y comercio. 2006). Cabe
mencionar que un afio antes, las importaciones de
carne y productos relacionados provenientes de
Estados Unidos se mantenian bloqueadas por sus
dos principales importadores Japon y Korea (57%
exportaciones de carne), tras confirmarse tres casos
de EEB en dicho pais en 2003, 2005 y 2006 (CRS
issue brief for congress 2005).
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Con el animo de estimular la controversia,
seria importante preguntarnos que tanto se
aplican las sugerencias que hace el programa
nacional de vigilancia y que tanto se acatan las
normas? En este sentido consideramos que un
punto que debe fortalecerse en nuestro sistema
de vigilancia y que es de vital importancia en
el momento de reaccionar ante un brote, es la
notificacion de los casos sospechosos. De acuerdo
con esto, valdria la pena preguntarse, que tan
seguros estamos del reporte oportuno de casos,
a sabiendas de que las consecuencias que un
caso positivo podria acarrear serian entre otras:
la inhabilitacion del predio y el decomiso de los
animales sospechosos o contacto. Actualmente,
el sistema de compensacion articulado a la
declaracion de emergencia sanitaria, dada la
deteccion de un caso positivo de EEM y amparado
bajo el articulo 13 de la resolucion 1840 de 1994,
pagard una compensacion del 60% del avalud
comercial en pie de los animales, en los casos no
culposos ni dolosos de emergencia sanitaria (Plan
de contingencia EEB, ICA, 2008). Consideramos
pues, que mientras las politicas existentes no
brinden mejores garantias, la condiciéon de
pais con riesgo insignificante o pais libre para
encefalopatias espongiformes transmisibles (EET),
no pasara de ser la presuncion que nos facilite el
camino al comercio internacional, pero con el
riego siempre implicito de fallas en el programa de
vigilancia epidemiologica, pues los posibles casos
no serian debidamente denunciados, si no mas bien
ocultados, ignorados o incinerados.

Adicionalmente, podria proponerse como una
duda razonable, el preguntarse cual es la fuente de
suministro actual que esta remplazando todas las
harinas de carne, hueso y sangre de los bovinos y
otros rumiantes, que dejaron de utilizarse como
fuente de proteina en los concentrados animales,
a partir de la prohibiciéon por el riesgo de las
EEB? Estamos acaso importando mas harinas de
pescado de los paises vecinos? Estamos realmente
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