Resistencia genética

Rosa CasTiLLO CHOCARRO

(Técnica de la Asociacién de Raza ovina Navarra - ARANA -)

n la actualidad se oyen conceptos
relacionados con los genes, cromosomas y
/ con aspectos relacionados con la parte més
intima, Unica, diferenciable y hasta hace
poco desconocida de los individuos. Nos
hablan de ello como si cada vez que oyéramos una
palabra de ese tipo (ADN, genotipo, gen, prién)
todos ya fuéramos especialistas en la materia y
supiéramos de qué se trata como si nos hablaran de la
boca, los dientes o la pezuna. Y lo cierto es que todos
estos conceptos han surgido de una investigacién
cientifica muy reciente y han saltado a los medios de
comunicacion a raiz de unas problemas sanitarios

concretos.

Ante la avalancha de noticias, no siempre bien
explicadas, que afectan a la sanidad animal, nos parece
importante informar al ganadero de ovino de un modo
veraz sobre los aspectos que le atafien més directamente
en este caso.

El 13 de Febrero de 2003 la Comisién Europea fij6 los
requisitos minimos para el establecimiento de programas
de crfa de ovino resistentes a las encefa|opat|'as
espongiformes transmisibles (EET's). Esto que parece
indescifrable vamos a intentar aclarar qué es y cémo se
va a hacer, alo |argo del presente articulo.
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LA EET DE LAS OVEJAS O "SCRAPIE"

e oy uy

Las encefalopatias espongiformes transmisibles
(EET's) son llamadas de esta forma porque el
cerebro del animal enfermo queda acribillado de
agujeros y recuerda a una esponja. Se dice
"transmisible" porque se contagia de unos animales
a otros, en general dentro de la misma especie.
Actualmente se las conoce como enfermedades
pridnicas debido a que es un "prion" el agente
infeccioso que provoca la enfermedad.

A dia de hoy, las encefalopatias espongiformes
transmisibles (EET's) se han hecho famosas a raiz
de la crisis de las "vacas locas". Pero no se frata
de un problema nuevo. De siempre, los
veterinarios y los médicos han conocido las EET's,
propias de las especies que cada uno trata, y
concretamente de la EET del ovino hay referencias
bibliograficas desde hace 300 afios. Recibe el
nombre de SCRAPIE (del verbo inglés "to scrape” =
rascarse) o TEMBLADERA OVINA (por los
movimientos involuntarios que hacen que el animal
tiemble), y en 2004 sabemos de ella que (Figura 1):

® Se transmite de oveja a oveja, siendo un
momento delicado en la transmision el
momento del parto, por la placenta.

® No se transmite por semen (macho-oveja).

® No se transmite al hombre (no es una zoonosis
como lo es la brucelosis).

® Se transmite a las vacas a través de las ha-
rinas de carne y hueso procedentes de ani-
males ovinos infectados.

FIGURA 1: TRANSMISION DE SCRAPIE.
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La epidemia de las "vacas locas", en el Reino
Unido, a partir del afio 1988, parece ser debida a
una conjuncién de dos factores: una elevada
incidencia de scrapie en las ovejas en el citado pais
y un cambio en el proceso de fabricacién de
piensos por ahorro energético.

Pero, ahora que afortunadamente la crisis ya ha
pasado, no es momento de buscar culpables, sino
de entender todos los conceptos con los que se nos
bombardea a diario en la prensa y ver qué
aplicacion tienen en la cria de nuestros animales
con el fin de mantener a lo largo de la cadena de
produccion las garantias necesarias.

Cownceptos bdsicos

Vamos a definir algunos de estos conceptos:

ADN: Acido Desoxirribonucléico; presente en
cantidad igual en todas las células de una misma
especie. Es el material que se hereda de padres a
hijos. (Fig. 2).

Sin entrar en mas de-
talles sobre su com-
posicion quimica, hay
que decir que son tantas
las posibles combina-
ciones de sus componen-
tes que hacen que TODO
INDIVIDUO SEA UNICO
DENTRO DE SU ES-
PECIE (a excepcion de

los gemelos idénticos Figura 2: Hélice de
que lo son porque tienen ADN.
igual ADN).

CROMOSOMAS: En determinados momentos el ADN
se condensa y es la forma visible, al microscopio, del
material genético. (Fig 3)

De cada cromosoma existen dos ejemplares (uno del
padre y otro de la madre) y el nimero de
cromosomas es constante para una misma especie.
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Vamos a centrarnos en una de estas enfermedades
(EET's), el SCRAPIE, que afecta a ovejas y cabras.
Los animales afectados pierden coordinacién, a
veces no pueden permanecer de pie; se vuelven
irritables; en algunos casos desarrollan un intenso
picor que les hace rascarse intensamente. El animal
acaba siempre muriendo por la enfermedad.

Para la comprension de los temas de actualidad
debemos tener claros unos conceptos basicos para
el entendimiento de aspectos de nuestra vida,
trabajo, y en este momento de la forma de
producirse la enfermedad, a la que hace referencia
el presente articulo.

HISTORIA DEL DESCUBRIMIENTO DE
LAS PROTEINAS INFECCIOSAS

En 1972 el Dr. Stanley B. Prusiner, especialista en
neurologia, empez6 a estudiar las EET's. Se
pensaba que estas infecciones estaban producidas
por virus de accion lenta. El animal elegido para sus
investigaciones fue la oveja afectada de scrapie.

Y, en 1982, Prusiner establecié una teoria que
produjo gran escepticismo en la comunidad
cientifica, por lo novedosa, y que establecia un

o

GANADERO

nuevo agente infeccioso, ni virus, ni bacterias, ni
parasitos, ni hongos, sino simples proteinas.

Finalmente, la hipdtesis propuesta por Prusiner,
conocida como Teoria del Prion, fue aceptada.

Un prion es una particula
protéica infecciosa, que resiste
la destruccion con nucleasas,

Ovinos = 27 pares = 54 cromosomas.
Bovinos = 30 pares = 60 cromosomas.
Humanos = 23 pares = 46 cromosomas.

radiaciones ionizantes,
ultravioletas, proteasas,
etc....
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Figura 3: Cromosomas
humanos de un varon.
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ESTUDIO DEL GENOMA: Conocimiento de la secuencia
del ADN. Conocimiento de la situacién y funcién de cada
uno de los genes de un individuo. Hace poco ha saltado a
la prensa que se ha desentrafiado el genoma humano,
compuesto por 30.000 genes.
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GEN: Es un trozo del ADN responsable de la formacion de
una proteina que tendra una funcién particular, y en
general, en una misma especie, un gen ocupa siempre el
mismo sitio. (Fig 4).

En los ovinos, se conoce que a nivel del cromosoma 13,
se encuentra el gen (PrP) responsable de la formacién de
la proteina prién PrP€. Se cree que la funcién que tiene
es el transporte de metales pesados a nivel de membrana
celular en el cerebro. Cuando ha hecho su funcién es
eliminada por medio de unas proteasas K, y el animal esta
sano con respecto a la funcién que le corresponde a la
proteina anteriormente citada (PrPC).

Se sabe que dentro del gen hay unas subunidades
llamadas codones y cada codon es el responsable de la
formacién de una parte de la proteina (Aminoacidos).

l(’ﬁ Esto quiere decir que en los individuos de forma natural
Z [ & existe la proteina prion celular (PrP€) que la forma el gen
w F it *r\-_‘," CODONES > Aj+Ay+A3+A4.....=PROTEINA | PrP, y que esa proteina desarrolla su actividad en células
0 y > del cerebro.
L c ” ANIMAL
Figura 4 : Esquema de un gen en la Gen PrP » proteina prion PrP“> accion en neuronas » S

cadena de ADN.
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{COMO ACTUA UNA PARTICULA PROTETICA
INFECCIOSA PRPSC?  (LLAMADA ASI SC POR SUS
INVESTIGACIONES CON OVEJAS CON SCRAPIE).

La proteina prion scrapie (PrPSC¢) tiene que
"engafar" a la proteina prién celular normal (PrP€)
cuya funcion hemos explicado anteriormente; esto
es, la proteina "mala" (PrPSC) le hace a la "buena"
(PrP€) que se convierta en "mala".

Lo curioso del caso es que se inicia una reaccién en
cadena de tal forma que las proteinas recién
transformadas a "malas" inducen al cambio a las
normales y asi sucesivamente.

La forma anémala PrPS€ tiene capacidad de infectar
a la proteina prion normal PrP¢ y hacer que ésta ya
infectada produzca el mismo efecto en las que la
rodean, de modo que se va propagando la PrPSC,

(Fig 5)

- INFECCION DE PRPC pOR PRPSC,
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Para que un individuo se vea afectado por la
enfermedad, scrapie en este caso, deben
cumplirse las siguientes condiciones (Badiola
2002):

1°.- Contacto con la proteina patoldgica (PrPS€)
como para producir la infeccion.

2°.- Tiene que haber proteina normal (PrP€) para
que se transforme en proteina patolégica
(PrPS©),

{QUE LE PASA AL INDIVIDUO CUANDO TIENE
YA EN LAS CELULAS DE SU CEREBRO LA PRPSC
EN VEZ DE LA PRPC?

La proteina "mala" no se elimina, porque no es re-

conocida por la sustancia encargada de su elimi-
nacion, estalla el interior de la célula y ésta muere.
Conforme las células mueren se van creando aguje-
ros en el cerebro (agujeros que recuerdan a los de
una esponja).

En esta situacion el animal tiene todos los sintomas
anteriormente descritos: picor, aturdimiento, etc, y
siempre acaba muriendo.

Ya sabemos cuales son las consecuencias de que la
proteina infecciosa engarie a la proteina normal, pe-
ro ¢,como se deja engafar?.

Anteriormente se ha citado que las proteinas son un
conjunto de aminoacidos, cada aminoacido es un
eslabon de la cadena.

PROTEINA= A1+A2+A3+A4+............ +An

Esta suma de aminoacidos lleva una secuencia or-
denada formando asi una proteina determinada.
En el caso que nos ocupa la PrPC.

La proteina no es una
estructura en linea recta
sino que se pliega y for-
ma hélices o bucles for-
mando una estructura tri-
dimensional. (Fig 6).

FIGURA 6: PROTEINA
PRION CELULAR: PRrPC

La proteina infecciosa PrPS¢ tiene la misma se-
cuencia ordenada de aminoacidos que la normal
PERO en determinados puntos de la cadena se plie-
ga y forma hélices diferentes; y la proteina prion
infecciosa induce a un cambio en la conformacién de
la que tiene la forma normal. (Fig 7).

El simil seria como si la proteina normal PrP€ creye-
ra verse reflejada en un espejo y adoptara la forma
exacta de lo que ve, iniciandose asi la reaccion en
cadena anteriormente descrita.

30
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) Conformacion errénea
Conformacion normal (especulativa) :

il

FIGURA 7: FORMAS ESPACIALES DE PRPC y PRPSC.

Todos estos descubrimientos han hecho que la teo-
ria lanzada por Prusiner y su equipo, que inicial-
mente no fue creida por la comunidad cientifica, ac-
tualmente se considere valida y que Prusiner viera

reconocidos sus descubrimientos con el Premio
Nobel de Medicina en el afio 1997.

En la actualidad se da por hecho que los priones
existen y que son elementos patégenos diferentes a
los conocidos hasta ahora. Las investigaciones con-
tindan y es una via mas en el estudio de otras enfer-
medades que a dia de hoy no tienen explicacion.

También hay detractores en la comunidad cientifica
que trabajan en otras vias de investigacion y no dan
por valida la teoria de las proteinas infecciosas.

Por estos motivos, es importante indicar que todo lo
descrito en este articulo es lo que mayoritariamente
se reconoce hoy en dia como cierto. Ha supuesto
una revolucién en los conceptos cientificos maneja-
dos hasta el momento. Las investigaciones conti-
nuan y lo valido en el afio 2004 puede que no lo sea
en el afio proximo.

g

AGRIicoOLA

Resistencia genttica al scraple

Segt’m las investigaciones (Badiola 2002), para que un
individuo se vea afectado por SCRAPIE debe tener
contacto con la proteina patoldgica PrPS€. En el caso de la
infeccion por scrapie el mayor riesgo se produce en el
momento del parto por la ingesta de la placenta de un animal
enfermo (aunque no tenga sintomas) por otro sano.

Se cree que en nuestro pais, la posible causa de los focos de
scrapie fuera la importacion en los afios 60 y 70 de animales
procedentes de paises afectados por la enfermedad (Suffolk,
Romanoy, lle de France, Texel, ....... )

Ahora bien, en un rebafo ante el contacto con la proteina in-
fectante PrPS€ no todos los animales enferman por igual,
DEPENDE DE CADA INDIVIDUOQ. Veamos cémo.

Hemos dicho anteriormente que la proteina infecciosa "enga-
fia" a la proteina normal PrP€ y le hace plegarse de otra for-
ma, pero estos plegamientos anormales solo se producen en
determinados eslabones (aminoacidos) de la cadena protei-
nica normal PrPC.

Igualmente hemos comentado que el gen responsable de la
produccién de la proteina normal PrP€¢, tiene unas subunida-
des, los codones, y cada uno de ellos es el responsable de la
produccién de un aminodacido o eslabdn de la cadena protéica.

Se ha concluido que los aminoacidos que se forman de los
codones 136, 154 y 171 son los que van a permitir que la
proteina normal PrPc se deje "engafar" antes o después por
la proteina infecciosa PrPS€.

En los ovinos, la proteina PrP€ tiene 256 aminoacidos (esla-
bones de la cadena) por lo que el gen estara compuesto por

256 codones (cada coddn es el responsable de la produccion
de un aminoacido). (Fig 8).

FIGURA 8: FORMACION DE LA PROTEINA PRION PRPC.

Cromosoma 13

} Gen PrP con 256 codones

|

C1+C2+C3+....+C136+C137+....+C154+C155+....+ C170+ C171+...4C256  CODONES

\ \ ¥

A1+A2 + A3+...+ A136 + A137 +..+ A154 + A155 +..+ A170 + A171+..+A256
AMINOACIDOS

| o RAREAGG8 A PROTERA S
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Se sabe que los aminoacidos (136, 154 y 171) que se
forman de sus codones correspondientes son los que
van a permitir que la proteina normal PrP¢ se deje "en-
ganar" mas deprisa 0 mas lentamente por la proteina
infecciosa PrPSC.

Los aminoacidos "clave" por los que la proteina normal
PrP€ se va dejar o no plegar de manera diferente son
los siguientes.

Encontraremos como aminoacidos posibles:

AMINOACIDOS POSIBLES

ALANINA (A)
En la posicion 136 0
VALINA (V)

AMINOACIDOS POSIBLES

ARGININA (R)
En la posicion 154 0
HISTIDINA (H)

AMINOACIDOS POSIBLES

ARGININA (R)

En la posicion 171 0
HISTIDINA (H)

0
GLUTAMINA (Q)

En vez de escribir sus nombres propios se utilizan
unas letras, y de ahora en adelante nos referiremos a
dichos aminoacidos unicamente por ellas:

A: ALANINA, R: ARGININA, H: HISTIDINA,
Q: GLUTAMINA, V: VALINA

Cada una de las combinaciones posibles corresponde
a una manifestacion del gen (se denomina alelo).

En teoria hay muchas combinaciones, pero no se
dan todas. Las mas frecuentes son:

171 GRADO DE
RESISTENCIA

Resistente

n
o
=
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=
=
<
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X0 X0V X0V T
00O T O X

Hipersensible

Cabe recordar que esto es
lo que pasa en un gen del
cromosoma 13, pero los in-
dividuos en las células tie-
nen 2 ejemplares (uno pro-
veniente de la madre y otro
del padre). (Fig 9)

Ficura 9: PaR 13
DE CROMOSOMAS

Asi que con respecto al gen responsable de la Protei-
na PrPC€ los animales pueden ser las siguientes:

INIVELES DE RESISTENCIA GENETICA A SCRAPEE.
GRUPO GENOTIPO RIESGO DEL INDIVIDUO

R1 ARR/ARR

R2 ARR/AHQ
AHQ/AHQ

R3 ARR/ARQ
ARR/ARH
ARQ/AHQ
AHQ/ARH

R4 ARH/ARH
ARQ/ARH
ARQ/ARQ
ARR/VRQ
AHQ/VRQ

R5 ARQ/VRQ
ARH/VRQ
VRQ/VRQ

Muy bajo riesgo
Bajo riesgo

Bajo riesgo

Riesgo de Scrapie ocasional

Alto riesgo

El GENOTIPO DEL INDIVIDUO
queda expresado por los aminoaci-
dos que generan los codones 136,
154 y 171 de los dos genes de la
pareja 13 de cromosomas, y que
nos va a dar idea de la resistencia
del individuo a padecer scrapie.

32
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Tras lo explicado se esta en condiciones de enten-
der otra definicion de SCRAPIE y de la resis-
tencia de los animales a la misma.

"Se caracteriza por la acumulacion de la proteina
prién PrPSC que es la forma patégena de la protei-
na celular PrPC, la cual se encuentra codificada por
el gen de la proteina prion PrP.

Se ha comprobado que la resistencia de las ovejas
al scrapie esta modulada por variaciones alélicas en
ese gen PrP, en concreto en los codones 136, 154 y
171 del mismo".

El genotipo de una oveja nos va a dar idea de su re-
sistencia a padecer la enfermedad de scrapie, por lo
menos durante una vida reproductiva normal, si el
animal tiene contacto con el prién (proteina in-
fectante).

En un informe realizado en Julio de 1999, por los
servicios veterinarios ovinos (DSV), en Francia, en
colaboracién con estructuras técnicas ovinas, (IN-
RA, CDEO, ENV) dan como referencia los siguien-
tes datos para animales puestos en contacto con
priones infectantes.

GENOTIPO MORTALIDAD/MORBILIDAD

ARR/ARR 0 % mortalidad

ARR/AHQ 0 % mortalidad

ARR/ARQ 0-4 % mortalidad

ARR/VRQ 0-4 % mortalidad

ARQ/ARQ 19-35 % mortalidad y duracion
media del periodo de incuba-
cion de 2,7 afos.

ARQ/VRQ 33-43 % mortalidad y duracion

media del periodo de incuba-
cion de 2,3 afos.

Como toda linea de trabajo, ésta tiene sus detracto-
res y no dejan de salir articulos preguntando si el no
padecer la enfermedad es sinénimo de no presentar
sintomas pero si eliminar priones. No hay nada
concluyente pero la tesis mas generalizada es que
a mayor resistencia genética hay menos eliminacién
de priones al "aguantar" la proteina normal PrP€ del
individuo sin convertirse en proteina infecciosa PrPS¢
durante mas tiempo. De tal forma que una oveja
ARR/ARR a lo largo de su vida reproductiva (8-9
afos) habra mantenido a "raya" a los priones infeccio-
sos y no enfermara, ni eliminara priones.

PROGRAMA DE CRIA DE
OVINOS RESISTENTES A E.ET's

e la existencia del ADN ya nadie duda, y aunque

no sucede lo mismo con la existencia de los
priones, nosotros, técnicos de campo que junto con los
ganaderos somos el ultimo peldafio de esta escalera,
no tenemos datos para opinar sobre la existencia o no
de las proteinas infectantes. Sin embargo, somos los
encargados de ejecutar las directrices que se marcan
desde diferentes estamentos con el asesoramiento de
sus respectivas comisiones cientificas y técnicas.

Asi el 13 de Febrero de 2003, la Comision Europea fijé
los requisitos minimos para el establecimiento de pro-
gramas de cria de ovinos resistentes a las encefalopati-
as espongiformes transmisibles (EET's).

En la actualidad se esta esperando la publicacion de
un Real Decreto en el que se fijen los requisitos para
el mismo programa en nuestro pais.

El objetivo del programa seréd "aumentar la frecuen-
cia del alelo ARR en los rebafios de ovino y reducir
al mismo tiempo la prevalencia de aquellos alelos
de los que se ha demostrado que contribuyen a la
susceptibilidad de contraer E.E.T.".

La velocidad a la que se puede cumplir el objetivo an-
teriormente citado va a depender del nivel de resis-
tencia inicial de cada raza y el problema real que su-
ponga la enfermedad en cada raza y en cada pais.

En la Decisién de la Comision Europea se propone la
calificacion y certificacion de los rebafios en fun-
cion de su situacion en cuanto a RESISTENCIA
GENETICAAEET's.

duos con VRQ en ninguno de sus alelos.

Y un rebafio sera mas resistente a la enfermedad
cuantos mas individuos tenga con genotipo ARR por
lo menos en uno de sus alelos y no teniendo indivi-

[Iii.IHIVﬂ DEL PROGRAMA

DE CRiA DE OVINOS RESISTENTES
S AEETS

g
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Imagen 1: Apli
cordero.

Como rebano RESISTENTE

sera considerado:

A.- Rebano de nivel I: formados en su totalidad
por ovinos de genotipo ARR/ARR.

B.- Rebaio de nivel ll: rebafio cuya progenie ha-
ya sido procreada exclusivamente por carneros
de genotipo ARR/ARR.

La Comision faculta a cada Estado miembro la ins-
tauracion de otros niveles inferiores de resistencia
y la aplicacion de un plan individualizado para cada
raza en funcion de su situacion inicial.

Gewnotipado

Se ha explicado qué es y para qué sirve el
genotipado de los animales; ahora vamos a
explicar cémo se hace a nivel de campo.

En principio simplemente es una técnica que permite
extraer el ADN vy en la practica, tal como se ve en las
peliculas, se puede extraer ADN de cualquier mues-
tra: de piel, lana, sangre, semen........

En el caso que nos ocupa, la muestra en el laborato-
rio mas sencilla de manejar es la sangre con un anti-
coagulante (EDTA).

EL PROCESO ES EL SIGUIENTE:

1°.- Identificacion de los animales mediante BOLO
RUMINAL con dispositivo electronico.
(Imagenes 1, 2,y 3).

/

adulto.

Asi y para conocer la situacion de las razas ovinas
espafolas en lo que respecta a su resistencia a
scrapie, durante el afio 2003 se ha procedido al
genotipado de una muestra de todas las razas au-
téctonas presentes en el Estado Espanol.

El estudio se ha realizado comenzando por el ge-
notipado de machos, en animales reproductores de
mas de 6 meses.

Con el resultado de dicho genotipado y a lo largo
de 2004 para cada raza se tendra que proponer un
plan con el fin de aumentar la frecuencia del alelo
ARR en los rebaros.

oe animales

Correlacion del numero IDEO (ldentificacion Electro-
nica Ovina) con el numero de crotal que tiene el ani-
mal en la base de datos correspondiente al Libro Ge-
nealdgico. (Imagen 4).

2°.- Toma de muestras de sangre por puncién en
la vena yugular. Los tubos son numerados con
el objetivo de disponer de un marcaje inequivoco
para cada muestra. (Imagenes 5y 6).

Vacutainer Systems

, N . .
" P Imégenes 5 y 6:

N cenoraco Material
especifico para el

genotipado.
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3°.- Envio de muestras refrigeradas y analisis
de las mismas, en el Laboratorio Nacional de
Referencia para genotipado de ovino de Algete
(Madrid).

4°.- Captacion de los resultados del genotipado
desde la web del M.A.PA. a la base de datos
donde esta la informacion de cada animal
identificado. (Imag 7).
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|magen 7: Resultado genotipo.

Como se ha citado anteriormente, en la actualidad,
se esta pendiente de la publicacion en nuestro pais
del Real Decreto donde se regulen los niveles de
calificacion de los rebafios y los puntos para el es-
tablecimiento de programas de seleccion de ani-
males resistente a las E.E.T.'s.

Por el momento se han visto afectados los anima-
les que o bien vayan a subastas publicas o aque-
llos animales destinados para vida en exportacio-
nes intracomunitarias. De manera que:

1.- Para todo morueco objeto de subvencién
por compra, los genotipos permitidos son:

R1 ARR/ARR

R2 ARR/AHQ
AHQ/AHQ

R3 ARR/ARQ
ARR/ARH
ARQ/AHQ
AHQ/ARH

2-. Para toda hembra objeto de subvencion, los
genotipos permitidos son:

R1 ARR/ARR

R2 ARR/AHQ
AHQ/AHQ

R3 ARR/ARQ
ARR/ARH
ARQ/AHQ
AHQ/ARH

R4 ARH/ARH
ARQ/ARH

3.- En exportaciones intracomunitarias para vi-
da, el tinico genotipo permitido es ARR/ARR.

Cabe recordar, otra vez, que muchos de los asun-
tos tratados a lo largo de este articulo son de re-
ciente descubrimiento y que muchos de sus aspec-
tos se siguen investigando por lo que a corto-me-
dio plazo no podemos adivinar cdmo evolucionara
todo. Lo que si podemos afirmar es que:

B Un animal sensible o hipersensible genetica-
mente al SCRAPIE no enfermara si no tiene
contacto con el PRION infectante, asi que la
PREVENCION de la infeccién es la me-
jor arma en manos del ganadero. Resul-
ta fundamental cuidar aspectos como:

1.- Retirada de las placentas del aprisco en el
momento del parto.

2.-No comprar animales de paises donde el
scrapie es un problema grave.

3.- Si se compran animales para vida, hacerlo
cumpliendo la legislacion vigente.

M Y por otro lado, el control por parte de los
Organismos competentes, de la estricta
legislacion en cuanto a prohibicién del uso de
harinas de origen animal en la alimentacion
ovina.

En adelante, ademas de la prevencién (importanti-
sima y fundamental) se utilizara, junto con los crite-
rios tenidos en cuenta hasta ahora para dejar ani-
males para vida, otro mas; el de tener cierto nivel
de resistencia genética a las EET's, con el objetivo
de tener poco a poco mas animales en la banda
superior de resistencia. (Ver tabla de “Niveles de
resistencia a scrapie”).

5 1.de 13 de febrer.
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