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1. I ntroducdo

A encefd opatia espongiforme bovina (EEB) € uma doenca neuroldgica progressiva e
fatal dos bovinos adultos, caracterizada pela presenca de lesdes degenerativas no cérebro,
com um longo periodo de incubacéo e pela quase total auséncia de reagdes inflamatdrias e
imunol6gicas. E provocada por um agente infeccioso transmissivel, ndo convenciond e muito
resistente, denominado “prido” (uma particula proteinécea infectante).

Foi reconhecida pela primeira vez na Gréa Bretanha em 1986 e faz parte de um grupo
de doencas fatas e degenerativas do Sistema Nervoso Centrd, caracterizadas
anatomopatol ogicamente pela presenca de astrocitose, vacuolizacdo intracelular, perda de
neurénios e formagéo de placas amilGides ocasionais no Sistema Nervoso Centrd. A grande
quantidade de espacos ocos ou vacuolos em cortes histolégicos do cérebro, lhe ddo um
aspecto esponjoso caracteristico, dai 0 nome da doenca. Caracteriza-se, clinicamente, por
uma sintomatologia nervosa, na qual se destacam as dteragbes do comportamento,
hiperestesa, tremores e ataxia.

Em 21 de maio de 1995, Stephen Churchill, um jovem inglés de dezoito anos, tornou-
s a primeira vitima conhecida da denominada variante da doenca de Creutzfeld-Jakob
(VECJ). O caso foi publicado em 28 de outubro na revida cientifica inglesa The Lancet.
Desde ent&o, quase uma centena de pessoas morreram devido a vEC], cujo agente etiol6gico
parece idéntico ao da EEB.

O fato de essa zoonose poder afetar potencidmente a uma coletividade tdo ampla,
complexa e sengbilizada como a dos consumidores, fez com que sua propagacdo por
diversos paises convulsionasse a opinido publica da velha Europa, provocasse o darme
socid entre os consumidores, aberto novas e ardentes polémicas e numerosas e profundas
crises politicas e ameaga seriamente o futuro de sua pecu&ia bovina e de sua pujante
indGstria de carnes,

Além disso, essa doenca langou dividas quanto aos méodos Utilizados para a
obtencdo e utilizacdo de proteinas consderadas "de dto vaor biolégico® na dimentacdo
animal, aterou 0 comércio de gado bovino e o consumo de subprodutos de carne, modificou
aguns de nossos habitos adimentares mais arraigados e tera repercussies importantes na
determinacdo de normas legais sobre 0 meio ambiente de dguns paises.

Hoje em dia a EEB é uma das principais preocupacfes sanitarias e sociais dos
governos europeus, especiamente dos que conformam a Unido Européa (UE), em cujo seio
foram convocadas numerosas reunifes de chefes de estado, presidentes de governo,
ministros de satide publica, agricultura, consumo e melo ambiente, bem como de eminentes
cientigas, nas quais se aprovaram importantes decisdes e se promulgaram uma grande
quantidede de legidagbes que autorizaram grandes investimentos econdmicos para a
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elaboracdo de programas de pesguisa e Sstemas de vigilancia e de erradicacéo que garantam
Seu controle e impegam sua transmissao ao homem.

A intengficacdo do comércio de animais e de produtos de origem anima é um fator
de risco para a propagacdo dessa e de outras epizootias que aumentaram de maneira
espetacular durante os Ultimos anos, por S SO, arange uma infinidade de consideracbes
técnicas dignas de uma andise rigorosa e continuada por parte de peritos e autoridades
responsavels pela Salide Anima mundid.

Mais uma vez comprovou-se amplamente a influéncia das epizootias e das zoonoses
graves sobre todos 0s aspectos sociais, paliticos, cientificos, sanitérios, técnicos, juridicos e
econdmicos que regem hoje em dia a nossa sociedade.

Por outra parte, também é evidente que a EEB provocou o0 surgimento de numerosos
marcos cientificos e técnicos que deimitam a histdria da pesquisa dessas doencas
neurol 6gicas, tanto no homem como nas diversas espécies animais afetadas, e dos programas
de erradicacdo de epizootias, entre os quais se incluem as técnicas de diagndstico mais
avancadas e inovadoras.

O "Convénio Internaciona para a criagdo, em Paris, de uma Reparticao Internacional
de Epizootias', foi assinado em 25 dejaneiro de 1924 por 24 paises, no totd, e atudmente a
organizacdo estd conformada por 157 paises membros. A Reparticdo Internaciona de
Epizoatias (OIE) & portanto, a mais veterana organizac@o internaciona, mais antiga inclusive
gue as agéncias especidizadas da Organizacéo das Nagbes Unidas (ONU).

Entre outras, a OIE tem a missfo de regulamentar as normas para a prevencao e o
controle das epizootias no mundo e de fomentar e coordenar a pesquisa sobre temas
relacionados com a salide animal. Desde o aparecimento da EEB na Gra Bretanha, em 1986,
a OIE tem participado ativamente na coordenacdo de comissdes e grupos de trabalho e 'ad
hoc", integrados pelos mehores cientitas do mundo, cujos resultados se refletem nos
capitul os correspondentes do Codigo Zoosanitario Internacional (o Codigo) e do Manual
de Normas (o Manual), assm como de numerosas publicagdes cientificas e de informagdes
sanitarias periddicas sobre a situacdo dessa doenca, as quais sdo digtribuidas regularmente
por todo o mundo.

2. Etiologia e patogenia

Congderada pel os peritos como uma doenca emergente, a EEB possui antecedentes
conhecidos, tanto no homem como nas epécies animais. Nesses processos patol 0gicos
humanos incluem-se 0 kuru, a doenca de Creutzfeldt-Jakob (ECJ), a sindrome de
Gergmann-Strausder-Scheinker (SGSS) e a insdnia familiar fatal. Entre as dos animais
encontram-se a tremedeira ou prurigem lombar de ovinos (tremblante, em francés, e
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scrapie, em inglés), a EEB, diversas encefdopatias da marta, encefaopatia espongiforme
feling, caquexia cronica de cervos e dces e varias encefd opatias de ungulados silvestres.

Sem davida nenhuma, o protétipo de todas doencas é a prurigem lombar dos
ovinos, uma doenca neurolégica das ovelhas caracterizada por um prurido intenso, a qud ja
eraconhecida em 1732 no Reino Unido.

Em 1920, o neurologista austriaco Hans Creutzfeldt publicou a descricdo do primeiro
caso humano de uma doenca, hoje conhecida por seu nome, descricéo essafeitaum ano mais
tarde pelo também austriaco Alphons Jakob. Em 1957, foi descrita uma doenca humana,
endémica em uma tribo selvagem de Papua Nova Guiné, que recebeu o nome de kuru, que
sgnificatremura em sualinguatribd, e em 1966 foi provocada sua transmissio experimental
ao chimpanzé.

O carder transmissivel da prurigem lombar foi demongtrado por Cuillé e Chelle em
1936, em Toulouse (Franca), mediante ainoculacdo intraocular em animais saudaveis, usando
materid procedente da medula espinha de ovelhas doentes, observando um periodo de
incubacdo extraordinariamente longo, que chegava a acancar entre 14 e 22 meses. No fina
da década de 50, Hadlow demonstrou a semelhanca que exigtia entre o 'kuru” e a prurigem
lombar oving, qua sga, eda Ultima ndo e trangmite a0 homem. A semehanca entre a
neuropatologia de Creutzfeld Jakob e o kuru, foi estabelecida por Klatzo em 1959, e, como
no caso anterior, sua trangmissdo a animais de biotério foi demonstrada nos anos que se
seguiram. Desde entéo, outras doencas foram descritas, classificadas em conjunto como
encefa opatias espongiformes transmissivels (EETS).

No comego da década de 60, as propriedades incomuns do agente etiolégico, ainda
ndo descoberto, atrairam a atencéo dos pesquisadores, provocando todo tipo de hipoteses
— desde agudas que sustentavam a natureza parasitéria, até a virical, passando pelos
denominados virdides?, virions? e virus ndo convencionas.

A disponibilidade de técnicas para a preparacéo de fragdes parcidmente purificadas
a partir de cérebros de cricetos (hamgers) infectados experimentamente, permitiu
demondgirar que essas resistiam em parte aos tratamentos com proteases e que eram
insoliveis em adguns detergentes. Entretanto, ndo foi possivel demondrar a existéncia de
&cidos nuclé cos nem, tampouco, de polinucleotideos.

O termo 'virus lentos' (hoje chamados lentivirus) foi registrado por Bjorn Sigurdsson em 1954, para se
referir aos casos de 'scrapie'e visna em ovelhas da |slandia, ressaltando o longo periodo deincubagéo,
algumas vezes de até 10 anos ou mais.

Pequena molécula circular de RNA de somente 300-400 nucleotideos, ndo codificavel, que se
multiplica por intervencdo das enzimas do hospedeiro. Produz importantes doengas em vegetais.
Acido nucléico diminuto, revestido por uma proteina hospedeira.
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De acordo com pesquisas e outras redizadas anteriormente, Stanley Prusiner,
da Universidade da Califérnia, propds, em 1982, sua hip6tese do prido, cujos antecedentes
Se encontram nas experiéncias redizadas em 1967 por J.S. Griffith, que sugeriu, pea primera
vez, que na etiologia da prurigem lombar ovina podia estar envolvida uma proteina do proprio
hospedeiro, sem a participacdo de nenhum &cido nudléico virico. Progressvamente outros
adeptos aderiram-se as pesquisas de Prusiner sobre os prides, em 1994 recebeu €le o
Prémio Albert Lasker e, em 1997, o Prémio Nobel que, sem sombra de divida, representa o
reconhecimento de sua proposta por parte da comunidade cientificainternacional.

O prido é uma particula proteinacea infecciosa (proteinaceus and infectious particle),
que se considera ser 0 agente da encefaopatia espongiforme do homem e dos animais. E
condtituido exclusivamente por uma classe de molécula protéica smples.

Em todos os organismos saudévels da maioria dos vertebrados, incluindo os seres
humanos, existem proteinas que se denominam abreviadamente de PrPc (proteina prido
ceular ou norma). Levando em consideracdo os modelos de estudo sobre a prurigem
lombar, 0 prido foi denominado PrP (Proteina Prido), que sO se diferencia do prido
infeccioso, denominado PrPSc, devido a uma modificagdo em sua disposicéo espacid que
transforma a proteina norma em patoldgica. Essa forma modificada ou isomorfa (invélucro
errbneo da proteina) confere & PrPSc duas propriedades que permitem diferenci&la da
proteina normd: a ressténcia parcia a digesto por proteases e a insolubilidade em certos
detergentes.

Sua patogenia envolve a existéncia de uma proteina modificada do hospedeiro, capaz
de converter as proteinas normais em outras semelhantes. Nao hé divida de que a PrPSc
representa uma conformacdo anormd da PrP, capaz de gerar moléculas adicionais de PriPSc,
mediante um processo autocatalitico, e de se acumular no cérebro dos doentes.

As causas que provocam 0 ero no involucro estabeecem as diferentes formas
descritas das doencas produzidas por prides:

esporadicas, que aparecem Sm causa aparente, € para as quais ndo se tem

explicacdo por enquanto;

hereditarias, provocadas por ateragtes genéticas que facilitam o invdlucro errdneo da
PrPc.



RIMSA12/17 (Port.)
Pagina7

infecciosas, que se explicam pela interacdo da PrPSc sobre a PrPc, o que faz com
que edta Ultima se transforme na primeira

Os PrPSc sfo agentes mais resistentes aos tratamentos fisicos e quimicos do que
outros agentes patoldgicos convencionals, tais como os virus e bactérias, mas ndo sfo
invulnerdveis. O hipoclorito de sbdio e, em grau menor, o carbonato de sadio e o &cido
férmico os destroem. Suportam temperaturas superiores a 100 °C, mas ndo resistem a
temperaturas de incineracdo. E importante ressdtar que — de conformidade com a
normativa da UE — os tratamentos classicos das farinhas de carne e 0ssos nos quais se
gplicam 13°C e 3 bars de pressdo durante 20 minutos, desativam quase que totalmente os
prides.

As doencas causadas por prifes representam o resultado de um mecanismo
patogénico inteiramente novo, baseado em uma mudanca pos-transduciona da conformacéo
de una proteina hidrofilica, de caréter de autopropagacdo. Quando sua composicao se
assemelha a da proteina normal, o pri&o infeccioso Ndo parece provocar 0S MecanisSmos
normais de defesa do organismo, e quando penetra no hospedeiro, ndo ocorre nenhuma
reacd0, sga inflamatdria, imunitaria ou cdular. Quando a via de infecgdo é a digetiva, 0
agente resiste a acdo dos sucos géstricos e chega a0 ileo, onde as placas de Peyer, tecido
linféide que digpde de cdulas que captam os virus e as bactérias do contelido intestinal, faz a
mesma coisa com os prides. Nesta ocasi&o considera-se que o hospedeiro esta infectado.

3. Epidemiologia

As especulagbes sobre como se deu 0 aparecimento do agente infeccioso no gado
bovino sfo varias. N&o obstante, muitos epidemidlogos concordam que foi na Inglaterra e
que foi devido a utilizacdo, na eaboracéo de farinhas para a dimentagdo do gado, de
cadaveres e restos de ovinos afetados pela prurigem lombar e abatidos em matadouros.

Outras hipoteses sugerem uma origem bovina, em consequiéncia de uma mutacéo das
proteinas prides celulares, que depois se amplifica através das farinhas. E, findmente, ha
autores que ingstem que se originou em bovinos africanos.

Em 1900 comegou-se a utilizar as farinhas de carne e 0ss0 na dimentacdo dos
ruminantes. Depois da Il Guerra Mundid, houve um aumento na producdo dessas farinhas,
particularmente no Reino Unido e, na década de 60 e de 70, houve um extraordin&rio
crescimento de fabricas de processamento nos EUA.

Iniciamente, 0s processos originais de esterilizacdo foram descontinuados, passando-
s a gplicar temperaturas muito elevadas durante certo tempo. Utilizavam-se, a0 mesmo
tempo solventes organicos derivados do petroleo para a extracéo das gorduras, obtendo-se,
de um lado, farinhas de carne e 0ssos e do outro, as gorduras. A doenga surgiu na Gra
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Bretanha, provavelmente devido a uma mudanca no sitema de producéo de farinhas de
carne ocorrida entre 1981 e 1982. A partir de 1980 o preco dos combustiveis fésseis
aumentou e, visando poupar energia, comecou-se a Uutilizar processos de fabricacdo
continuos, reduzindo-se a temperatura de esterilizacéo e o tempo de sua aplicacdo, dém de
Se suprimir os tratamentos quimicos.

Na Gra Bretanha, pais com ata prevaléncia de prurigem lombar (com uma média de
260 focog/ano durante a Ultima década), os restos de gado ovino doente eram utilizados na
fabricacdo de farinhas de carne preparadas com as novas técnicas, que ndo mais desativavam
0s prides e estes, que antes O afetavam 0s ovinos, conseguiram aravessar a barreira da
espécie e passaram a infectar os bovinos, aos felinos e a outras espécies e a des s
adaptaram.

Em termos gerais, os casos de EEB aparecem na pecu&ia de forma imprevisivel e
esporadica e, freqlentemente somente um anima do rebanho, ou muito poucos, adoece.
Também houve casos de grandes produtores terem mais de cem animais afetados.
Atua mente estéo-se examinando as possiveis vias de transmissio entre animais e destes para
0 homem. A viatransplacent&ia € umaforma provave de transmissio excepciond.

4, Evolucdo da doenca no Reino Unido e em outr os paises afetados

Em abril de 1985 observou-se por primeira vez em uma fazenda pecuaria do sul da
Inglaterra uma vaca holandesa frisd, adulta, com uma sindrome neuroldgica a que se
denominou 'hipersensibilidade cronica com sindrome de fdta de coordenac&o” e que foi
descrita como uma modificacdo de cardter acompanhada de comportamentos agressivos. Até
fevereiro de 1986, mais nove casos ocorreram no mesmo rebanho, com 0s mesmos Sintomas
clinicos. Em novembro, a andlise histopatolégica do cérebro desses animais mostrou haver
uma grande semelhanca com a dos cérebros de animais afetados pela prurigem lombar.
Dede entéo, diagnosticou-se um tipo semelhante de encefaopatia em vaias vacas e,

indusive, em um antilope africano.

A doenca afeta animais adultos na faixa de entre quatro e cinco anos de idade. De
conformidade com as edtatisticas do Servico de InformagBes e Intercambios Internacionais
da OIE, em 1992 a EEB acangou o maior nimero de casos no Reino Unido (37.280) e
gragas a seu programa de eradicacdo, a epidemia tende a abrandar. Em 2000 foram
notificados 1.101 casos e, aé o presente, o tota acumulado é de 177.780. Entre 1989 e
1990 ocorreram epidemias secundérias em outros paises da Comunidade em conseqliéncia
da importacéo de farinhas de carne e 0ssos contaminados procedentes do Reino Unido; na
Irlanda, até dezembro de 2000, foram notificados 145 casos, na Suica 33, na Franca 161 e
em Portugd 142. Mais recentemente foram declarados casos na Espanha, na Alemanha, na
Bdgica na Dinamaca e na Hoanda Até o0 momento ndo
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foram registrados casos em nenhum outro pais da UE, tais como Austria, Suécia, Finlandiae
Grécia

5. Diagnostico

Como acontece com qualquer outra doenca, os programas de erradicacdo funcionam
de acordo com seu diagnéstico. Entretanto, no caso da EEB ha uma Série de problemas que
s goresentam devido as peculiaridades de seu agente eioldgico, sua peatogenia e
epidemiologia anteriormente citadas. Por um lado, ndo se podem aplicar técnicas seroldgicas,
jaque agentes infecciosos ndo induzem respostaimunoldgica e, por outra, a fata de um
&cido nucleico associado a particulainfecciosaimpede o0 uso dareacdo polimerase em cadeia
(PCR). Outros problemas adicionais sB0 seu periodo de incubacdo muito longo e a
acumulagdo da PrPSc somente no sstema nervoso centrd (SNC), particularmente no
encéfalo e namedula espinhal. A amostra preferida é o dbex (medula oblonga), onde ocorre,
adém disso, a maior parte das lesbes. Esses estudos tém de ser realizados em laboratdrios
especidizados e, por enquanto, SO € possivel detectar a doenca por suas manifestagdes
clinicas. Podem-se classificar as técnicas de diagndstico em quatro grandes grupos.

- anaomopatolégicas, que permitem detectar a0 microscopio as dteraches
histopatol 6gicas do SNC caracteristicas da doenca, isto €, a vacuolizacdo do tecido
encefdico e a astrocitose. Sua pouca sensibilidade deve-se a auséncia de dteracles
histopatol gi cas antes de gparecerem os Sinais clinicos,;

- biolégicas, mediante a inoculacéo de animais de laboratdrio sensivels (camundongos
e cricetos); € amais sensata, porém é excessivamente cansativa e lenta;

- imunohistoquimicas, mediante a utilizacdo de anticorpos especificos mono ou
policlonais, marcados com um corante, 0S quais permitem detectar a presenca do
prido em cortes hitolgicos, visivels com 0 microscopio;

- "técnicas rgpidas’, redizadas em amostras de cérebro do anima morto, que foram
validadas pela UE e que hoje sfo aplicadas por varios paises da Comunidade em
Seus programeas de vigilancia e erradicacéo.

O impacto econdmico e socid dessa doenca, a posta em vigor de programas
sanitarios e os problemas que as trés primeiras técnicas de diagnostico gpresentavam, exigiam
poder contar com outras técnicas rdpidas e smples, cuja sensibilidade sgja capaz de detectar
niveis baixos de PrPSc, isto €, no inicio de seu periodo de incubacdo, utilizadas em grande
ecda e no animad vivo. Por eta razdo ea necessaio encontrar  as
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solugdes mais apropriadas e a recente evolucdo da pesguisa para conseguir esses objetivos é
vertiginosa

De acordo com o relatério expedido apds a Ultima reunido do Grupo de trabalho em
biotecnologia da OIE, redizada em Paris em janeiro passado, surgiu recentemente uma nova
geracdo de provas de diagndstico baseadas na deteccdo da PrPSc no cérebro. Trata-se das
denominadas "técnicas rdpidas’, que se redizam em amostras de cérebro e que detectam a
presenca do prido infeccioso mediante a reacdo com o anticorpo especifico, Visuaizando-o
através de uma emissdo de cor. Uma delas se baseia na técnica da imunodectroforese de
proteinas, as quas sa0 pogeriormente reconhecidas por anticorpos especificos
(immunoblotting ou western-blotting). As outras duas baseiam-se nametodologia ELISA.

Todos os anticorpos (das mais diversas origens) possuem uma grande avidez pela
PrPSc, mas sdo incapazes de distingui-la da PrPc, se eta Ultima ndo for eiminada com um
tratamento quimico preliminar baseado na resisténcia da primeira a digestéo pela proteinasa
K. Outras se baseiam nas diferencas que ambas gpresentam de solubilidade em detergentes.

As deficiéncias da especificidade dessas provas SO apresenta repercussoes
econdmicas. Caso contrario, seu principad problema seria seu grau de sensihilidade, ja que
poderia repercutir na Salde Publica. Atualmente, todas as provas biogquimicas s menos
sensivels que as provas hioldgicas, razéo pela qua a sensibilidade de qualquer uma delas tem
de ser avaliada em comparacéo com provas desenvolvidas em mode os murideos.

Assm mesmo — de conformidade com o citado relatério do grupo de trabaho —
exisemn varias pesquisas em curso com o fim de aumentar a sensibilidade e a especificidade
das "provas répidas’ e ja se iniciaram os testes experimentais para detectar a PrPSc em
animais vivos, os quais ja foram utilizados com sucesso para detecta-la em tecidos linféticos,
tals como as pdpebras e as amigdaas, provenientes de bidpsas redizadas em animais
infectados com a prurigem lombar. Entretanto, ainda ndo foram aplicadas aos bovinos. O
problema principa reside na distribuicéo da PrPSc nos tecidos de ovinos e de bovinos. A
PrPSc pode ser detectada nos tecidos linfaticos das ovelhas experimental mente infectadas
com EEB, porém n&o no gado vacum, exceto, talvez, nas placas de Peyer associadas com o
ileo digd.

Um problema importante que até agora esta pendente de solucgdo, € saber quando €
possivel detectar-se a presenca da PrPSc em animais vivos infectados. Até agora parece sO
ser detectavel em  bovinos infectados cerca de seis meses antes do aparecimento dos
sintomas clinicos, e o periodo de incubacdo da doenca €, em média, de quatro a cinco anos.
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A OIE coordena os esforcos para impulsionar a pesquisa de técnicas novas de
diagnostico da EEB, mehorar as ja existentes, solucionar os miitiplos problemas que se
goresentam e normdizar as técnicas com vidas a facilitar 0 comércio internaciona de
bovinos. S&o exatamente esses 0s motivos que levaram a Comissdo de Normas a comegar a
plangar suas atividades, a fim de que estas possam ser incluidas na edicdo do Manua, em
2004.

6. Evolucao recente dos programas de vigilancia e de erradicacdo

A presenca da EEB em aguns paises da Unido Européa (UE) produziu uma grande
quantidade de diretivas e decisOes direta ou indiretamente relacionadas com sua vigiléncia,
controle e erradicacdo. As caracterigticas etiol0gicas, patogénicas e epidemioldgicas proprias
da EEB fazem com que esta doenca ndo possa ser erradicada por meio dos métodos
convencionais. Por esta razéo, a legidacéo da comunidade sofreu uma evoluco rgpida nos
ultimos anos — & medida que novos conhecimentos cientificos foram surgindo — a fim de
adotar as providéncias necessarias para proteger a salde dos consumidores e impedir a
propagacdo da doenca entre 0s ruminantes.

Todos os anos, a Comissdo Européa, 6rgéo executivo da UE, revisa e aprova 0s
diversos programas sanitérios postos em prética nos paises da Comunidade que recebem co-
financiamento de 50%. Nesses programas, estabel ecem-se como sendo prioritarias aquelas
doencas que se enquadrem dentro dos seguintes critérios.

- S Uma ZOONOSE;

- edar incluidana Lisa A da OIE, isto é ser dtamente propagave e provocar graves
prejuizos econdmicos,
- 0S programas sanitérios tém de estar ingtituidos no pais que o solicita

Em termos gerais, 0s programeas sanitérios relacionados com a EEB na UE podem ser
classficados em:
- vigilanda das encefa opatias espongiformes dos rebanhos;.
- controle das substéncias empregadas na aimentagéo dos animais,

- ingpecdo dos estabelecimentos de processamento de subprodutos e de animais
abatidos,

- controle de matérias de risco especifico (MRE) nos matadouros.
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O movimento pecuério tem enorme influéncia na propagacéo da EEB, razéo por que
é imprescindivel control&la nas propriedades pecuédrias a fim de evitala, bem como para
executar eficazmente qualquer programa sanitario. Nesse sentido, a UE também promulgou
legidacdo rddiva a um gdema eficaz de identificacéo de animas individuais, uma
documentacdo sanitaria adequada para o comércio dentro da Comunidade e com terceiros
paises e um livro de empresas pecuaias. Todas essas medidas permitem fazer o
rastreamento da carne e dos subprodutos de carne desde sua producdo na fazenda até o
consumidor.

Por outro lado, e de acordo com o "Livro branco sobre seguranca dimentar” da UE,
criou-se um grupo denominado "ForcaTarefd', integrado por peritos veterindrios que
estudam periodicamente a evolucdo das doencas transmissivels dos animais ao homem mais
importantes, entre as quais seinclui a EEB.

Os mais recentes progressos acancados pela UE para a erradicacéo, vigilancia e
controle dessa doenga, ocorreram no sistema de vigilancia, com base na redizacdo do
diagnostico da doenca, na proibicdo da utilizacdo das farinhas de carne e 0ssos para a
aimentacéo do gado, no manejo do risco e na elaboracdo e vaidacdo das "técnicas répidas’
de diagndstico da necrépsa e sua gplicacdo em animais que morrem acidentalmente nas
fazendas pecuérias.

N&o ha duvida de que a decisdo que criou maior polémica foi a adotada pelo
Consdho de Ministros da UE que, em sua reunido no comego de dezembro de 2000,
aprovou a supressao das farinhas de procedéncia anima para a alimentacdo de todas as
espécies de animais (excluindo as farinhas de peixe), sdvo para animais de estimacao, isto
com o fim de evitar misturas acidentais com aimentos fabricados para bovinos. Do ponto de
vista do policiamento sanitario, consdera-se que esta medida é primordia, embora, peo fato
de o periodo de incubacdo da doenca ser tdo longo, sua eficacia O poderd ser avaliada
daqui a cinco ou sais anos. Nessa mesma reunido do Conselho também ficou estabelecida a
obrigatoriedade de se certificar (a partir de 1° de julho de 2001) a auséncia de doenca por
mais de 30 meses e a inclusio dos intestinos entre os materiais especificos de risco,
juntamente com o cérebro, olhos, medula espinha e baco (em ovinos e caprinos). para a
liberac@o de carne bovina para o consumo. No més de fevereiro incluiu-se a coluna vertebral.

As experiéncias da Franca e da Suica serviram de modelo e tiveram grande influéncia
para essa decisio. A Suica ndo faz pate da UE e, diante da experiéncia inglesa, as
autoridades sanitérias helvéticas estavam preparadas e tomaram providéncias preventivas,
inclusive antes do gparecimento do primeiro caso da doenca no pais. Em 8 de novembro de
1990, uma vez confirmado o primeiro caso (no dia 2 do mesmo més) os MRE (cérebro,
medula espinha, bago, timo, intestinos, tecidos linfGides e nervos visiveis, provenientes de
bovinos com mais de seis meses, foram proibidos na dimentacdo humana. Em 1990 entrou



RIMSA12/17 (Port.)
Pagina 13

em vigor na Suica (e também em paises vizinhos, como a Franca) uma medida considerada
fundamental do ponto de vista do policiamento veterin&io: a proibicdo de dimentar os
ruminantes com farinhas de carne. Pela primeira vez, as autoridades argumentaram Suas
decisBes diante da opinido publica baseando-se em uma andlise de risco.

Essa proibicdo significou uma consderavel baixa na taxa de infeccdo na Suica,
embora ndo tenha conseguido impedir todas as novas infecgdes. Das 363 vacas afetadas com
EEB depois de 1990, 121 nasceram depois da proibicdo de dimentar os ruminantes com
farinhas de origem animad. Desde 1996 os cadaveres de animais (isto € os corpos dos
animais sacrificados por razbes sanitarias) ndo podem ser transformados, nesse pais, em
farinhas de carne e 0s0, e certos MER (cérebro, medula espinhd, os olhos e as amigdaas)
tém de ser incinerados. Essa regulamentacdo também tem de ser aplicada aos dimentos para
animais de origem edtrangeira

Um dos riscos residuais identificados resulta do que se decidiu chamar de "risco de
contaminagdo cruzadd', o que quer dizer, a incorporacdo acidenta nos adimentos para
animais de proteinas proibidas, ou sga na producéo de forragens mistas, no transporte ou
inclusive na prépria distribuicdo da forragem dentro da propriedade. Nesse sentido, as
medidas foram reforcadas em 20 de junho de 2000, a fim de reduzir ainda mas a
contaminagdo cruzada na producao.

Tendo em conta todas as medidas adotadas, as autoridades opinaram que 0 risco
exisente desde 1996 diminuiu e que se era de se esperar infecgdbes em animais nascidos em
1996, ndo deveria ser necessario esperdlos em animais nascidos em 1997 ou se houvesse
infecgdes essas seriam muito isoladas. Porém, essas previsdes também foram por &gua
abaixo em outubro passado, ja que se diagnosticou a EEB em uma vaca nascida em fevereiro
de 1997, no cantdo de Obwald. A doenca também foi diagnosticada em outra vaca nascida
em novembro de 1996. Estes dois animais nasceram, portanto, Varios meses mais tarde do
gue as medidas de reforco tomadas em 1996.

As autoridades veterin&rias suicas estéo agora procurando eucidar qual a origem
desses casos e descobrir as eventuais falhas no dispositivo de erradicacdo para diminélas.
Por conseguinte, em margco de 2000 e objetivando que medidas acderem a
erradicagdo da EEB, as autoridades suigas consderaram a possibilidade de adotar como
medida preventiva adiciond a proibi¢do do uso de farinhas de origem animd na dimentacéo
de todos 0s animais de abate.

Por outra parte, os estudos realizados na Franca entre 7 de agosto e 24 de outubro
de 2000, em um tota de 15.000 bovinos que morreram nas fazendas pecuérias ou que foram
sacrificados como casos de urgéncia (populacdo de risco), com a idade de dois anos ou
mais, nas regides pecudrias do Grande-Oeste, Baixa Normandia, Bretanha e Pais do Loire,
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permitiu detectar 32 animais postivos. Com experiéncia, a Franca propds a UE, em
dezembro passado, arealizacdo de provas répidas de diagndstico em todos os bovinos com
mais de 30 meses degtinados a0 abate. Em 1° de janeiro deste ano iniciaram-se esses
diagnogticos e a medida afetard 2.5 milhdes de bovinos, somente na Franca. Além disso, o
Ministério da Agricultura anunciou a criacdo de 300 empregos para reforcar 0s servigos
veterinarios.

7. Atividades e recomendacfes da Reparticdo I nternacional de Epizootias

As informages relacionadas com a prevencdo das doencas dos rebanhos incluidas
nes Lisas A e B (a EEB eda incluida na B), sBo uma de suas especididades e funcéo
prioritéria da OIE. As denominadas "Medidas sanité&rias e fitossanitérias’ (MSF), assinadas
em 1994 entre a Organizacdo Mundia de Comércio (OMC) e a OIE, outorgam a esta Ultima
um pape preponderante na Salide Anima mundid, ao dar-lhe a responssbilidade de
estabelecer as normas sanitarias que regeréo 0 comércio internaciond de animais vivos, e de
suas produgdes zootécnicas.

A Comissdo do Cadigo €, indubitavelmente, a mais importante dessa organizacéo e €
responsavel pela elaboracdo do Cddigo Zoosanitério Internacional, eixo centrd das
atividades da OIE e de suas relacbes com a OMC e outras organizagdes internacionals, tais
como a FAO ea OMS. O objetivo do Cédigo é velar pela seguranca sanitéria do comércio
internaciona de animais e de suas produgdes zootécnicas, suas recomendacdes contribuem
para sua estabilidade e fluidez. Sua elaboracdo é fruto do trabaho continuado empreendido
ha anos pela OIE, que reline os melhores especidistas do mundo com a findidade de criar
novos capitulos ou revisar e melhorar os ja existentes, sempre com base nos avangos mais
recentes da Ciéncia Veterinaria

A Comissdo do Codigo sistematicamente pede a opinido dos delegados dos paises
membros a respeito dos projetos que eabora. Portanto, o Codigo é resultado de um
consenso das mais altas autoridades veterinérias do mundo.

Tendo principios como base, a OIE considera que para evitar a propagacéo
dessa ou de quaquer outra epizoctia, € imprescindivel que hgja uma norma internaciona que,
no caso da EEB, esta incluida no capitulo 2.3.13 do Cdédigo, cuja Ultima edi¢do é a de maio
de 2000. Nesse capitulo estabeleceram-se 0s critérios exigidos para o reconhecimento
internaciond da Stuacdo sanitéria de um pais ou determinada zona com respeito a doenca os
quais estdo classficados em: pais ou zona livre de EEB; temporariamente livre, aqueles onde
ndo se notificaram nenhum caso; livre, aqueles onde se notificou peo menos um caso
autoctone e agueles outros em que suaincidéncia € baixa e dta
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O mencionado capitulo ressdta a exigéncia de que a Situacdo de um pais ou de uma
zona com relacdo a EEB 6 pode ser determinada em funcdo dos seguintes critérios:

1. O reaultado de uma andise de risco que identifique todos os fatores potenciais da
encefa opatia espongiforme bovina, assm como seus antecedentes, especidmente:

@ consumo pelos bovinos de farinhas de carne e 0ssos ou de torresmos derivados de
ruminantes,

(b) importacdo de farinhas de carne e 0ssos ou de torresmos potencia mente
contaminados pelo agente de uma encefaopatia espongiforme tranamissivel, ou de
aimentos para animais que contenham produtos,

(© importacdo de animais ou de 6vulosembrides potencidmerte infectados pelo agente
de uma encefd opatia espongiforme tranamissive;

(d)  dtuacéo epidemiologica do pais ou da zona com respeito a todas as encefdopatias
espongiformes tranamissiveis aanimais,

(e grau de conhecimento da estrutura da populacéo bovina, ovina e caprina do pais ou
dazong;

® origem dos despojos animals, parametros dos sstemas de processamento desses
despoj os e métodos de producéo de aimentos para o gado.

2. Um programa continuo de capacitacdo destinado aos veterinérios, aos pecuaristas e
as pessoas que trabalham no transporte, comércio e abate de bovinos para incentivé-los a
notificar todos os casos de doenga nervosa em bovinos adultos.

3. A notificacdo obrigatoria e o exame de todos os bovinos que apresentem sSinais
clinicos compativeis com os da encefa opatia espongiforme bovina

4. Um sstema de vigilancia e (monitoracdo) da encefdopatia espongiforme bovina que
s concentre particularmente nos riscos descritos no tema 1 anterior, levando em
consderacio as diretrizes do Anexo 3.8.3.; 0s registros relativos a nimero de exames
realizados e seus resultados devem ser conservados durante, pelo menos, sete anos.

5. O exame em um laboratério autorizado das amostras encefdicas ou de outros tecidos
obtidos dentro do contexto do sstema de vigilancia mencionado anteriormente.

O Cddigo também especifica outros aspectos interessantes relacionados com a
prevencdo da EEB, como, por exemplo, as diretrizes da andise de risco, avaliacdo dos
SEYViGos veterindarios, a separacdo em zonas e a regionaizacao, a vigilancia epidemiologicae o
acompanhamento epidemioldgico continuado, os procedimentos para a importacdo e a
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exportacdo, as medidas zoosanitérias que se podem aplicar antes da saida e na ocasido da
saida, postos fronteiricos e estacbes de quarentena do pais importador e medidas
zoosanitarias que se devemn aplicar na chegada, os principios das certificacOes veterindrias
entre as quais encontram-se a estrutura dos certificados, a responsabilidade do veterinario
gue os assing, as condigdes para a certificacdo e etrénica e a harmonizacdo dos métodos.

E importante destacar que nenhuma informacgo cientifica nova levantou objectes
com respeito a validez da norma contida no artigo 2.3.13. Desde 1992, a OIE o0 vem
atudizando periodicamente com base em estudos detahados de publicagbes cientificas
petinentes e em consultas com os mehores peritos mundias em encefdopatias
espongiformes transmissivels pelos animais.

O mencionado capitulo indica, em particular, que SO se pode determinar a Situacéo de
um pais com respeito a EEB depois de se ter redizado uma avaiacdo do risco, na qua se
leve em consideracdo todos os fatores de aparecimento e de propagacdo potenciad da
doenca, bem como da evolugdo desta Ultima com o passar do tempo. Entre fatores
figura a inclusfo das farinhas de carne e 0s0s procedente de ruminantes nas ragdes
digtribuidas aos bovinos, a importacdo dos produtos mencionados acima potenciamente
contaminados, a importagdo de bovinos ou de embriBes de bovinos de paises afetados ou
gue poderiam estar afetados, a Situacdo epidemioldgica das encefdopatias espongiformes
transmissiveis pelos animais nos paises submetidos a avaiacdo, a origem dos despojos
animais e os parametros estabelecidos para seu processamento, a obrigacdo de notificar
qualquer suspeita de EEB no pais sendo avdiado, a ingtauracdo de um programa de
senshilizacdo dos profissionais do sector bovino, bem como de um sstema de vigilancia e,
por ultimo, a existéncia de laboratorios autorizados e dotados de pessoa capacitado para o
diagnostico da doenca.

Diante dos conhecimentos cientificos disponiveis hoje, a OIE recomenda que, sga
qual for a Stuacdo sanitaria de um pais exportador, no que diz respeito & EEB, 0s paises
importadores ndo submetam a importacdo ou o trangto por seu territdrio de leite e laticinios,
sémen, sebo sem proteina e produtos dele derivados, bifosfato de cacio sem residuos de
proteinas ou de gordura, couros e peles, gelating, colageno preparado a partir de couros e

peles.

A OIE formulou, iguamente, recomendacOes concretas para a importagdo de
bovinos, embrides, carnes frescas e produtos de carne em funcdo da situacdo sanitaria do
pais exportador com relacdo a EEB. O capitulo 2.3.13 também contém recomendacdes para
0 comércio internaciond de gelatina e colégeno preparadas a partir de 0ssos, bem como de
sebo (que ndo sga sem proteind) que sgjam destinados a preparacdo de produtos para o
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consumo humano ou para a dimentacdo de animas, de produtos cosméticos ou
farmacéuticos ou medicinais.

Dois dementos contribuiram para o progresso em metéria de vigilancia da EEB: por
um lado, elaboraram-se e produziram-se, em escaa industrid, técnicas de diagnéstico post-
mortem répidas e, por outro, certos paises demonstraram a importancia da vigilancia, ndo s
com respeito aos animais que manifestem sinai's clinicos suspeitos, mas também dos animais
mortos ou vitimas de acidentes nas propriedades pecuarias. O resultado dessas iniciativas em
aguns paises foi 0 incremento do nimero de casos detectados, 0 que permite, na prética,
que tais paises tomem providéncias para combater a doenca na fazendas pecuérias
diminuindo, assim, os riscos associados com a EEB.

Por outro lado, a generdizacdo da proibicdo de dimentar todos os animais, incluindo
suinos e aves, criados em confinamento com farinhas de carne e 0s0s provenientes de
ruminantes, nd se deve ao descobrimento de um novo risco de EEB nas espécies suinas e
avarias, mas a um mecanismo de manego eficaz adotado por véarios paises. Na verdade, as
condi¢Bes de fabricacdo e de distribuicdo dos aimentos destinados aos porcos e as aves ou
aos peixes em paises infetados, podem ter propiciado, acidentalmente, contaminagtes
cruzadas por farinhas de carne durante a fabricagdo, transporte ou na fazenda, de ragdes
destinadas aos bovinos.

Findmente, no proximo més de mao, a Comissio do Codigo Zoosanitario
Internaciona submeterd ao Comité Internaciona, durante a AssembléiaGeral de Delegados
da OIE, propostas destinadas a aperfeicoar as diretrizes do Codigo relativas a vigilancia da
EEB e ndo deixara de chamar a aten¢do do citado Comité para a questéo das farinhas de
carne e 0Ssos.
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