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Presentacio

L'anomenada crisi de les “vaques boges” és sens dubte un dels pro-
blemes de salut publica de més transcendéncia dels que s'han pro-
duit entre final del segle xx i comencament del xxi.

La investigacio sobre l'origen i els mecanismes de transmissié de les
encefalopaties espongiformes transmissibles animals i humanes ha
experimentat uns avencos espectaculars que s'han reflectit en la
quantitat i la qualitat dels treballs publicats en la literatura cientifica.

Les decisions comunitaries que s'han anat adoptant a la llum dels
coneixements disponibles per fer front a I'extensio de la malaltia en
els animals i també en els humans, han estat ampliament deba-
tudes, tractades i difoses, probablement molt més que qualsevol
altre problema de salut publica.

Tanmateix, els ciutadans de Catalunya es plantegen molts interro-
gants al voltant de posicions politiques, administratives i cientifiques
sobre el tema, i sovint traslladen aquests interrogants als professio-
nals sanitaris.

L'objectiu d'aquest document és proporcionar als professionals sani-
taris que son a primera linia de I'atencid a la comunitat els elements
essencials per situar el problema de les encefalopaties espongifor-
mes transmissibles, i aixi poder respondre les preguntes que de ben
segur estan arribant a la seva practica assistencial.
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Introduccié

La incorrectament anomenada malaltia de les vaques boges, perqué
els animals no presenten bogeria sind trastorns neurologics, és una
encefalopatia espongiforme transmissible que afecta els bovins (en-
cefalopatia espongiforme bovina, EEB) i que esta causada per un
agent transmissible no convencional (el pri6 o proteinaceous infec-
tious particles), que es pot distingir dels virus perqué no té acid nu-
cleic i és molt resistent.

Primer es va identificar el pri6 que afecta els ovins (PrP*) i els oca-
siona la tremolor ovina (scrapie), perd posteriorment també es va re-
coneéixer en els cervells d'animals sans una proteina similar (PrP<, iso-
forma cel-lular de la proteina del prid). Les principals diferéncies que
hi ha entre el prid que es troba en animals amb encefalopatia es-
pongiforme (PrP*) i la proteina que es troba en animals sans (PrP)
son la resisténcia a la proteolisi i la capacitat de formar polimers que
donen lloc a estructures fibril-lars en el cas dels primers.

A la figura 1 es pot veure la distinta conformacié que tenen la PrP
normal i la PrP alterada o prio.

Figura 1. Conformacié de la PrP normal (PrP°) i la PrP alterada
o prié (PrP*)

Proteina sana
(forma original)

Proteina alterada
(pri6)



LEEB es va descriure el 1986 al Regne Unit després d'observar que va-
ques que morien amb trastorns neurologics presentaven, en fer I'estu-
di anatomopatologic, lesions espongiformes al sistema nervids central.

De fet, I'EEB no és |'inica ni la primera malaltia produida per aquests
agents que afecten els animals. El 1732 s'havia descrit la tremolor
ovina, pruija lumbar, o en castelld tembladera, que afectava els
ovins; el 1947, una malaltia similar que afectava el viso, i el 1980
I'anomenada malaltia caquéctica cronica que afectava els cérvols i
els antilops. Després de 1986, en qué es va descriure 'EEB, s'han
identificat encefalopaties espongiformes en el gat i en molts animals
de zoologic principalment remugants com l'ant, el niala, I'0rix, el
cudu gran i felins com el puma, el guepard i I'ocelot.

A diferéncia de I'afectacié en aquests animals, en els quals I'exten-
si6 ha estat limitada, I'EEB ha evolucionat com una auténtica epi-
zoodtia (epidemia que afecta els animals). Laparicio de 'EEB i la seva
rapida extensié en els bovids s'explicaria per I'alimentacio d'aquests
amb pinsos elaborats amb farines de carn i ossos d'ovids i de bovids
que estiguessin infectats pel prio de la tremolor ovina.

El fet que, per tal d'abaratir el procés d'elaboracié de farines de carn
per preparar pinsos, el 1981 es regulés a Anglaterra i Gal-les una mo-
dificacié del tractament térmic que va permetre disminuir la tem-
peratura a qué se sotmetien els cadavers sencers o restes d'animals,
aixi com també que es modifiqués el tractament quimic (suprimint
el tractament amb dissolvents i vapor), és una explicacié que esta
forca acceptada per tothom. Tanmateix, també hi ha altres hipotesis
com ara que la causa de l'epidémia d'EEB no hauria estat el canvi
en el tractament dels pinsos, sind I'aparicié d'una nova proteina ano-
mala amb més capacitat infectiva, és a dir, una nova soca de PrP*
que s'hauria pogut estendre facilment entre les vaques i amb més
capacitat de traspassar la barrera interespécie.

Quedava palés amb aquestes dades que el prio causant de I'EEB
s'havia transmes per via oral i que la infeccid s'havia estés facilment
en bovins.



El 1988 es va prohibir al Regne Unit la utilitzacio de les proteines pro-
cedents de remugants per a I'alimentacié de bovids, i quatre anys més
tard es va observar un descens en el nombre de casos d'EEB. Només
al Regne Unit s'han pogut confirmar prop de 200.000 bovids afectats
d'EEB, i s'estima que prop d'un mili6 d'animals infectats es podrien
haver introduit a la cadena alimentaria abans de 1995.

La nova variant de la malaltia de Creutzfeldt-Jakob

El 1996 al Regne Unit es van descriure deu casos d'una malaltia que
s'assemblava a la malaltia de Creutzfeldt-Jakob esporadica perd que
tenia un trets diferencials prou marcats:

B Es tractava de pacients més joves, amb una mitjana d'edat de 29
anys, mentre que en la malaltia de Creutzfeldt-Jakob esporadica era
de 65 anys.

B La durada de la malaltia era superior a la de la forma esporadi-
ca (14 mesos vs 4,5 mesos).

B Els pacients sovint presentaven manifestacions psiquiatriques i al-
teracions de sensibilitat a l'inici de la malaltia. Les manifestacions
psiquiatriques incloien ansietat, psicosis i depressid que s'acom-
panyava d'insomni, anoréxia i pérdua de pes.

® |'anatomia patologica d'aquests casos mostrava diposits de PrP*
envoltats de canvis espongiformes (plaques florides) al cervell, el
cerebel, els ganglis basals i el talem. Aquestes lesions eren sem-
blants a les produides en els animals infectats per EEB experi-
mentalment.

Per aixd es va suggerir que I'agent causal dels casos d'aquesta nova
variant de la malaltia de Creutzfeldt-Jakob podia ser el mateix que
causava |'EEB. Els estudis de biologia molecular realitzats posterior-
ment han demostrat que les caracteristiques de la proteina PrP* tro-
bada en aquests casos i en I'EEB és exactament la mateixa, i diferent
de les proteines trobades en altres casos de la malaltia de Creutz-
feldt-Jakob esporadica, d'insomni familiar letal i de la malaltia de Gerst-
mann-Straussler-Scheinker.



Fins a l'actualitat han mort 93 persones per la nova variant de la ma-
laltia de Creutzfeldt-Jakob, noranta al Regne Unit, dues a Franca i una
a Irlanda.

Tot i que no s'ha pogut demostrar quina ha estat la via de contagi d'a-
quests casos, la més probable és I'alimentaria per ingesta de produc-
tes contaminats procedents dels animals afectats d'EEB. El fet que els
casos hagin aparegut practicament tots al pafs en qué ha tingut més
extensio I'epidémia d'EEB dona suport a la hipotesi de relacié causal
entre I'EEB i la nova variant de la malaltia de Creutzfeldt-Jakob.

Estudiant I'epidéemia d'EEB es va poder saber que el seu periode
d'incubacié era molt variable: de 22 mesos a 15 anys, perd en la
majoria de casos havia estat de quatre o cinc anys. Per tant, hi ha un
periode de temps en qué els animals exposats als pinsos contami-
nats podrien estar infectats i no tenir cap manifestacio clinica. Es van
fer estudis de laboratori per coneixer en quins teixits es podria trobar
el prio i en quins no, i es va poder establir que la infectivitat no era
general, sind que es limitava a determinats organs i teixits. Per aixd
aquests oOrgans i teixits, que es van anomenar “materials especifics
de risc” (MER) s'han d'extreure acuradament de tots els bovids de
més de dotze mesos i s'han d'eliminar adequadament (tractats per
calor humida mitjangant un procés de temperatura i pressié elevats
durant bastant temps o incinerats) sense que en cap moment entrin
a la cadena alimentaria humana o animal. A la taula 1 es mostra una
classificacié dels teixits segons la seva infectivitat.



Taula 1. Classificacio dels teixits de bovids segons la seva infectivitat
(Organitzacié Mundial de la Salut)

CATEGORIA 1 CATEGORIA 4
Infectivitat alta Infectivitat no detectable
Encéfal Mdsculs
Medul-la espinal Cor
Ulls Glandules mamaries
CATEGORIA 2 Llet
Infectivitat mitjana Coaguls

Melsa Sérum sanguini
Tonsil-les Femta

Noduls limfatics Ronyd

Intesti Tiroides

Fluid cerebroespinal

Glandula salivar

Pituitaria Saliva
Adrenals Ovaris
Placenta Uter
Glandula pineal Testicles
Duramater Teixit fetal
CATEGORIA 3 Bilis

Infectivitat baixa

Medul-la ossia

Os (sense medul-la)

Cartilag
Fetge Teixit connectiu
Pulmons pel
Pancrees Pell
Nervis periférics Orina

Mucosa nasal

Timus

La mesura d'eliminar els MER, juntament amb el diagnostic adequat
dels animals que presenten trastorns neurologics (canvis de com-
portament i alteracions sensitives i motores) i d'afectacié general
(aprimament, pérdua de la produccio lletera, etc.) compatibles amb
la malaltia es plantegen, doncs, com a mesures necessaries per evi-
tar que productes contaminats procedents d'animals infectats passin
a la cadena alimentaria humana.

La disponibilitat del test rapid que mitjancant la técnica del Western Blot
permet detectar en teixit neurologic la presencia de la malaltia prio-



nica ha incrementat sensiblement la capacitat de descartar adequa-
dament els animals malalts per al consum huma.

Davant d'aquesta situacio el principi de precaucié ha portat al fet que
s'adoptin mesures rigoroses que assegurin:

m Destruir els ramats en els quals es detecta algun animal malalt.
Aix0 és obligatori a tot I'Estat espanyol des de desembre de 2000.

m Evitar la infeccié de nous animals (prohibicié d'alimentar-los amb
farines animals). Aixd és obligatori als paisos de la UE des de
1994.

m Evitar la introduccid d'animals infectats a la cadena alimentaria
(mitjancant el sacrifici i I'estudi diagnostic de tots els animals amb
clinica compatible, i 'estudi diagnostic post mortem de tots els
animals majors de 24 mesos). La mesura d'estudiar els majors de
24 mesos és obligatoria a Catalunya des de febrer de 2001. La
normativa europea obliga que es faci a partir dels 30 mesos.

m Evitar la introduccio a la cadena alimentaria dels teixits infectius
dels animals aparentment sans perd que poden estar en periode
d'incubacio (destruint sempre els intestins i tots els MER dels ani-
mals majors d'un any, i destruint només I'intesti dels animals me-
nors d'un any). Aixo és obligatori a tots els paisos de la UE a par-
tir de I'octubre de 2000.



Altres encefalopaties espongiformes
transmissibles (EET) humanes

Totes les EET humanes estan ocasionades, com les animals, per la
formacio i els diposits del prid (PrP*) en el sistema nervios central.

Fins a I'actualitat s’han descrit cinc tipus diferents de malalties per
prions en I'home:

m La malaltia de Creutzfeldt-Jakob

| El kuru

B La malaltia de Gerstmann-Straussler-Scheinker
m Linsomni letal familiar

® La nova variant de la malaltia de Creutzfeldt-Jakob (que s'ha trac-
tat anteriorment)

Les EET humanes tenen una incidéncia estimada d'un o dos casos
per milio d'habitants i any, i afecten habitualment persones en la si-
sena i setena década de la vida, amb una distribucio similar en amb-
dds sexes.

La malaltia de Creutzfeldt-Jakob

El quadre clinic classic esta marcat per una deméncia que segueix un
curs que progressa rapidament. Una dada caracteristica de la malaltia
s6n les mioclonies i sovint hi ha alteracions cerebel-loses, visuals, ocu-
lomotores, piramidals i extrapiramidals. Tanmateix, la variabilitat clini-
ca és molt gran i hi ha casos amb troballes poc habituals. La mort es
produeix majoritariament en menys de sis mesos des de I'inici dels
simptomes, després d'un estat de mutisme acinétic.

Lelectroencefalograma s'ha utilitzat classicament per donar suport al
diagnostic, ja que en els casos tipics mostra el tragat caracteristic d'ac-
tivitat periddica. La deteccio d'una proteina neuronal (proteina 14-3-3)
al liquid cefaloraquidi ofereix una elevada sensibilitat i especificitat per
al diagnostic d'aquesta malaltia en pacients amb deméncia.



En el 85%-90% dels casos l'origen és desconegut, aleshores es
parla de malaltia de Creutzfeldt-Jakob esporadica.

Un nombre baix de casos (10%-15%) apareixen agrupats en fami-
lies en les quals hi ha mutacié al gen que codifica la proteina prio-
nica (PRNP) i la malaltia es transmet de manera autosdomica domi-
nant.

La malaltia de Creutzfeldt-Jakob també es pot contraure per contagi
des d'un altre individu afectat per una EET, pero a diferéncia d'altres
malalties infeccioses aixd tan sols s'esdevé excepcionalment.
Aquests son els casos iatrogénics per tractaments amb hormones
d'origen hipofisiari huma, implants de duramater, trasplantaments
cornials, intervencions neuroquirdrgiques o contacte amb electrodes
intracerebrals. No existeix cap risc de contagi mitjancant el contacte
social normal o clinic rutinari amb un pacient afectat per EET; per
tant, aquests pacients poden ser atesos en el medi sanitari o en la
comunitat sense mesures d'aillament especials respecte a la resta
de pacients.

El kuru

Fins avui aquesta malaltia anomenada kuru, que afecta els nadius de
Nova Guinea, representava I'nica epidémia d'EET en éssers hu-
mans. El mecanisme de propagacio era el contacte, probablement
per via alimentaria, amb els teixits infectats de persones mortes per
aquesta malaltia durant els ritus antropofagics propis d'aquesta cul-
tura. Amb la desaparicié d'aquest tipus de rituals la malaltia esta eli-
minada virtualment; tanmateix, atés el llarg periode d'incubacio
(entre 4,5 i aproximadament 35 anys) encara avui apareixen casos
de kuru. En el quadre clinic predomina l'ataxia cerebel-losa, i la de-
méncia només apareix tardanament en el curs de la malaltia. Aques-
ta presentacio és molt semblant a la d'altres EET humanes d'origen
infecciés per inoculacié periférica o per via alimentaria (casos ia-
trogenics per hormona de creixement i nova variant de la malaltia de
Creutzfeldt-Jakob).



La malaltia de Gerstmann-Straussler-Scheinker
i 'insomni letal familiar

Ambdues sén EET familiars amb transmissié autosomica dominant i
constitueixen un percentatge baix del total de casos. La seva incidén-
cia és d'entre 2 i 10 casos per 100 milions de persones i any.

A continuacié es presenten una série de preguntes i respostes que
creiem que poden ser Utils per satisfer les demandes d'informacio
que puguin fer les persones de la comunitat als professionals sani-
taris.
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Les EET humanes

Queé es la malaltia de Creutzfeldt-Jakob? Quins son els seus
simptomes?

La malaltia de Creutzfeldt-Jakob és una malaltia neurologica trans-
missible mortal causada per prions, que son proteines alterades. Els
principals simptomes son deméncia, trastorn de la marxa, movi-
ments anormals en forma de mioclonies, al-lucinacions, i progressi-
va desconnexié de I'entorn.

Quant temps triga a produir-se la mort des que apareixen
els primers simptomes?

La mort se sol produir pocs mesos després que s'hagin iniciat els simp-
tomes; malgrat aixd es coneixen casos amb evolucio d'alguns anys.

Quin és el tractament? Hi ha en curs alguna investigacid
per buscar terapies?

No, de moment no hi ha tractament causal. Només hi ha tracta-
ments pal-liatius. Existeixen diversos estudis per buscar terapies. En-
cara que es tracta d'una malaltia minoritaria, hi ha gran interés cien-
tific per coneixer el mecanisme de la malaltia ja que, a diferéncia
d'altres malalties transmissibles, aquesta no esta produida per virus,
bacteris, fongs o qualsevol altre ésser viu; I'agent patogen és una
proteina plegada anormalment.

Qué és la nova variant de la malaltia de Creutzfeldt-Jakob?
Lany 1996 a la Gran Bretanya es va descriure, en algunes persones,
una malaltia semblant a la malaltia de Creutzfeldt-Jakob que s'ha as-
sociat al consum de teixits bovins infectats amb prions de I'EEB, i els
simptomes predominants sén també neurologics. Aquesta malaltia
és causada pel mateix prié que provoca I'EEB.

Es pot confondre la nova variant amb la malaltia

de Creutzfeldt-Jakob classica?

La nova variant de la malaltia de Creutzfeldt-Jakob, a diferéncia de la
tradicional, afecta persones joves. La durada és superior en la nova
variant i la clinica té caracteristiques diferents. Tanmateix, per confir-



mar si es tracta d'una nova variant s'ha de fer I'estudi neuropatolo-
gic a la persona.

Vies d’infeccié i contagi

Quines son les vies de contagi entre persones?

No sembla que hi hagi contagi per la pell, els fluids corporals com
la saliva, les llagrimes ni la suor, ni tampoc per la llet, la sang o el
semen. Només es coneix la transmissio entre éssers humans en el
context del canibalisme, com va passar amb una malaltia semblant
anomenada kuru i amb la malaltia de Creutzfeldt-Jakob iatrogéni-
ca, en cas d'intervencid neuroquirtirgica amb material contaminat,
d'implants de duramater i cornia o per I'administracié d'extractes
hipofisiaris per al tractament de trastorns del creixement.

Quina és la via de contagi de la nova variant?

Encara que no hi ha una evidéncia directa, totes les dades epide-
miologiques i experimentals suggereixen que la via de contagi ha
estat I'alimentaria.

Quina quantitat de teixits infectats s’hauria de prendre per
desenvolupar la nova variant de la malaltia de Creutzfeldt-
Jakob? Desapareixen els riscos si es cuina a temperatures
altes?

Es desconeix la quantitat de teixits infectats que s'hauria de prendre
per desenvolupar la nova variant. De moment, els estudis experi-
mentals en animals mostren que el teixit muscular (és a dir la carn)
no té activitat infectiva. En del cas de la tremolor ovina s'ha demos-
trat que el risc augmenta amb la dosi. Els riscos no disminueixen en
cuinar els teixits en les condicions habituals.

Es cert que solament afecta les persones que ja tenen una
certa predisposicio genética a contraure la patologia?

La malaltia de Creutzfeldt-Jakob pot afectar qualsevol. No obstant
aixo, la nova variant afecta persones amb unes caracteristiques gené-
tiques especifiques. Ara bé, només una minima part d'aquestes per-
sones han patit la malaltia.
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Quin control hi ha en l'actualitat sobre les transfusions
sanguinies?

No hi ha evidencia de perill de contagi per la sang fins al moment.
No obstant aixo, alguns paisos han decidit no acceptar donacions de
persones que hagin viscut durant un temps en paisos amb una gran
incidéncia d'encefalopatia espongiforme bovina.

Quina possibilitat hi ha que es transmeti a través

de l'instrumental quirtrgic?

Hi ha una possibilitat en el cas que no es portin a terme les normes
d'eliminacio del material neuroquirtrgic que s'hagi utilitzat en perso-
nes amb la malaltia de Creutzfeldt-Jakob. El Departament de Sanitat
ha elaborat i distribuit unes normes per a tots els centres sanitaris.

Les EET humanes a Catalunya

Quantes persones moren cada any per la malaltia

de Creutzfeldt-Jakob a Catalunya?

Es calcula que entre una i dues persones per milid d’habitants i any
moren cada any en els diferents paisos. A Catalunya, les xifres son
semblants a les trobades en altres paisos: en els Ultims tres anys han
mort cada any unes deu o dotze persones per aquesta malaltia.

Quants casos d'EEB s’han produit a Europa fins ara?

Fins al moment, aquesta malaltia té les caracteristiques d'una epi-
démia a la Gran Bretanya, amb més de 184.000 casos. Altres paisos
amb una alta incidéncia sén Franca (279), Portugal (538), Irlanda
(632) i Suissa (366). En els darrers mesos han aparegut casos a Ale-
manya (53), Italia (7) i Espanya (39). A Catalunya, fins al moment,
només s'ha detectat un animal afectat.

Quantes persones han mort de la variant de la malaltia

de Creutzfeldt-Jakob?

Fins al marc de 2001 s'han notificat a tot Europa 93 defuncions, 90
a la Gran Bretanya, dues a Franca i una a Irlanda. No s'ha detectat
cap cas a Catalunya ni a Espanya.



Podria haver-hi un cas de variant de la malaltia de Creutz-
feldt-Jakob, a Catalunya, sense que es detectés?

La malaltia de Creutzfeldt-Jakob i la seva variant tenen diferéncies cli-
niques que ajuden a diferenciar-les en vida i diagnosticar la possibili-
tat de la malaltia. De totes maneres, la confirmacié s'ha de realitzar
amb I'examen neuropatologic de I'encéfal en I'estudi post mortem.
Des de 1997, el Departament de Sanitat té en funcionament un re-
gistre d'aquesta malaltia que compta amb el suport d'un comite d'ex-
perts en el qual participen els neurolegs i neuropatolegs dels hospi-
tals més importants de Catalunya. En aquest registre no s'ha identifi-
cat cap cas de la nova variant.

La transmissi6 de l'encefalopatia
espongiforme bovina (EEB) a les persones

Com s'han pogut infectar les persones?

Els estudis cientifics indiquen que la causa més probable de la in-
feccié en les persones ha estat el consum de teixits bovins que con-
tinguin el prid. Es creu que, a més, hi ha unes caracteristiques gené-
tiques en determinades persones que les fa més resistents a de-
senvolupar la malaltia.

Quan triguen a apareixer els simptomes?

No se'n coneix amb certesa el periode d'incubacio, perd se suposa
que des de la ingesta del material infectat fins als primers simpto-
mes de la malaltia poden passar entre dos i quaranta anys.

En els bovins malalts, quins teixits contenen prions i,

per tant, poden transmetre la malaltia?

Després dels estudis cientifics realitzats s'ha determinat que els teixits
dels animals malalts que poden contenir prions i que, per tant, poden
transmetre la malaltia sén I'encefal, la medulla espinal, els ulls i les
tonsil-les, dels bovins de més de dotze mesos, i els intestins i el teixit
limfoide associat dels bovins de totes les edats. Aquests teixits s'ano-
menen, en el seu conjunt, material especific de risc (MER).
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S'han trobat prions en la carn o la llet d'animals malalts d'EEB?

No. En els estudis realitzats en animals malalts no s'ha pogut com-
provar mai que la carn o la llet tinguin capacitat infectiva.

A partir de quina edat les vaques poden presentar la malaltia?
El prié es va acumulant en els teixits del sistema nervids central de
I'animal infectat de manera lenta i progressiva. Dels 184.000 casos
de bovins malalts d'EEB a la Gran Bretanya, solament 10 eren més
joves de 24 mesos i 81 tenien 30 mesos o menys. En cap cas no
s'ha detectat la malaltia en animals de menys de 20 mesos.

Quina és I'edat dels vedells que es consumeixen habitual-
ment a Catalunya?

Tradicionalment a Catalunya, per les preferéncies dels consumidors,
I'edat dels vedells que se sacrifiquen per al consum esta, majorita-
riament, al voltant dels 12 mesos.

Poden patir 'EEB els altres remugants?

Si, hi ha una encefalopatia que afecta els ovins i caprins, la tremo-
lor ovina, perd s'ha demostrat que no es transmet als humans.
Experimentalment s'ha transmés I'EEB als ovins mitjancant I'ali-
mentaciéo amb material infectat. Malgrat que es busca, no s'ha tro-
bat cap cas d'encefalopatia provocada pel prié de I'EEB en les ex-
plotacions d'ovins.

Es possible que altres animals destinats al consum huma
(porcs, pollastres, cavalls o peixos) puguin patir 'EEB i,

per tant, transmetre la malaltia?

No. En els diversos experiments realitzats fins ara, no s'ha aconseguit
transmetre la malaltia als porcs, ni als cavalls, ni als pollastres, ni als
peixos, mitjancant I'administracid per via oral de materials proce-
dents de vaques malaltes.

Influeix la qualitat comercial de la pecga de vedella

en la seva possible infecciositat?

No, tots els productes que es comercialitzen per al consum huma
tenen les mateixes garanties sanitaries.



Quines soén les mesures preventives que es prenen

per evitar I'expansio de I'EEB entre els bovins?

Les mesures preventives que es van prendre al seu dia per tal de ta-
llar la progressié de I'EEB van ser I'eliminacio de les farines obtingu-
des a partir de restes animals de la dieta dels remugants, de mane-
ra que s'interrompia la via de transmissio, i la retirada dels materials
especffic de risc de la cadena alimentaria animal que també contri-
bueix a aquesta finalitat.

Es poden alimentar els bovins amb pinsos elaborats

amb farines de carn?

No, una norma comunitaria ho prohibeix des de I'any 1994. A més,
esta prohibit des de I'l de gener d'enguany alimentar amb farines
de carn cap altre animal per evitar que es puguin desviar per a I'ali-
mentacié de remugants.

Quines son les mesures preventives que s'han pres per
protegir la salut de les persones davant de I'EEB?

Totes les accions preventives per protegir la salut dels consumidors
han volgut evitar que els animals malalts poguessin entrar en la ca-
dena alimentaria i també eliminar els teixits de risc (MER) dels ani-
mals a partir d'una determinada edat (excepte l'intesti dels bovins,
que s'elimina a totes les edats).

El consumidor pot trobar aquests teixits en el mercat?

No, tal com estableix la normativa comunitéria i estatal vigent, de
compliment obligat, aquests teixits son sistematicament eliminats a
I'escorxador, i es destrueixen per evitar que arribin al consumidor. Per
tant, tots els productes d'origen bovi que es troben a disposicié del
consumidor son aptes per al consum huma.

Des de quan és obligatoria la retirada i eliminacid
dels materials especifics de risc?
A tota la Unio Europea ho és des de I'1 d'octubre de 2000.
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A Catalunya es prenia alguna mesura preventiva abans
d’aquesta data?

Si. Des de I'any 1996 als escorxadors de Catalunya s'han retirat i
destruit els materials especific de risc d'uns 700.000 animals nas-
cuts als paisos amb epidemia d'EEB (Franca, Irlanda, Portugal i Suis-
sa). Durant aquest periode ha estat prohibida I'entrada de bovins de
la Gran Bretanya. A més, des d'aquest mateix any, els veterinaris ofi-
cials d'escorxador fan una recollida d’encéfals sospitosos procedents
de tots els animals que presentin algun simptoma clinic compatible
amb I'EEB o la tremolor ovina, dels animals sacrificats d'urgéncia i
d'aquells que presenten patologies progressives, i una recollida ale-
atoria que inclou els encefals de bovins majors de quatre anys i d'o-
vins i caprins de més de dotze mesos de qualsevol origen escollits
aleatoriament entre els que se sacrifiquen diariament. En aquest pe-
riode s'han analitzat unes mil dues-centes mostres al Laboratori d'’A-
natomia Patologica del Grup de Recerca de Patologia Animal de la
Facultat de Veterinaria de la Universitat Autobnoma de Barcelona.

S'analitzen tots els animals de I'espécie bovina que es
destinen al consum huma?

Des de I'1 de gener d’enguany s'analitzen tots aquells animals que
estableix la normativa, que sén, principalment, totes les vaques que
tinguin més de 24 mesos d'edat i els animals sacrificats d'urgencia.
Aquells animals que presenten una simptomatologia compatible
amb I'EEB no poden entrar a les instal-lacions d'un escorxador.

De la informacié que apareix en les etiquetes de la carn
podem saber si es tracta de carn de vedella o de vaca?

La informacié obligatdria que ha de constar en I'etiquetatge de la
carn no inclou 'edat de 'animal; de totes maneres, el carnisser esta
en disposicid de donar aquesta informacio.

Podem estar segurs que la carn no procedeix d'animals
infectats?

Es pot estar segur que la carn no procedeix d'animals infectats, per-
qué a tots els animals més grans de 24 mesos que es destinen al



consum huma, tal com estableix la normativa, se'ls han fet les ana-
lisis per detectar el prio causant de I'EEB

Quines garanties té la carn que ve de paisos de fora

de la Unié Europea?

La carn que s'importa de paisos de fora de 'ambit comunitari pro-
cedeix d'establiments autoritzats que apliquen els mateixos controls
que la UE, amb la qual cosa els seus productes tenen unes garan-
ties sanitaries equivalents a les exigides als productes comunitaris.

Preguntes sobre diferents aliments
procedents dels bovins

S'ha de retirar la carn de vedella i altres productes d'origen
bovi dels menjadors escolars?

Tots els productes d'origen bovi que es troben a disposicié dels con-
sumidors han passat tots els controls sanitaris i sén aptes per al con-
sum huma. Per tant, no hi ha motiu per excloure'ls dels ments dels
menjadors escolars ni dels de cap altre grup de poblacio.

Es poden trobar a les botigues cervells de bovins?

Si. En els vedells de menys de dotze mesos solament son conside-
rats materials especific de risc els intestins; tots els altres teixits son
aptes pel consum.

Es poden utilitzar ossos per fer brou?
Si, independentment de I'edat de I'animal, els ossos no sén material
especific de risc.

Es pot consumir la tripa (callos)?
Si, la tripa s'obté dels estomacs dels animals, de I'espécie bovina i
ovina. Els estomacs no sén material especific de risc.

Es poden consumir hamburgueses, salsitxes i altres produc-
tes a base de carn picada de vedella?

Si. Aquests productes s'obtenen a partir dels teixits bovins dictami-
nats aptes per al consum huma pels serveis veterinaris de salut pu-
blica, i en cap cas contenen material especific de risc.
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Es pot consumir llet i productes lactis?

Si, s’ha demostrat cientificament que la llet i els productes lactis no
poden transmetre el prid.

Es pot consumir cua de brau?
Si, perqué la cua de brau no conté material especific de risc (no té
medulla espinal).

Es poden consumir gelatines i “gominoles™?

Si, s'elaboren a partir de greixos, pell i ossos de bestiar porci o bovi,
i en aquest cas aquests teixits no sén considerats material especific
de risc.

Es poden consumir pastilles de brou? I el brou preparat?
Si, perqué estan elaborats a partir de materials aptes per al consum
huma.

Es pot consumir el fetge dels bovins?

Si, independentment de I'edat dels animals, el fetge no és conside-
rat material especific de risc.

Es pot consumir el moll de I'os?

Si, el moll de I'os no és, a diferéncia de la medul-la espinal, teixit ner-
vids, i no és un material especific de risc.

Es poden consumir els potets per a nens petits?

Si, la primera matéria amb qué s'elaboren els potets ha passat tots
els controls sanitaris i ha estat declarada apta per al consum huma,
per tant, poden ser consumits pels nens.
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