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I.  RESUMEN EJECUTIVO

Sobre las posibles vias de transmisién de la EEB, se puede resumir que hoy en dia no
hay evidencias de transmisén mediante leche u orina Por otra parte, experimentos en
raones indican que e agente patdgeno podria transportarse a través de aguin
componente sanguineo.

Il. FORMULACION DE LA PREGUNTA

Posibles vias de transmision de la Encefalopatia Espongiforme Bovina: Valoracion
delosdatos que serefieren alatransmision horizontal

[1l. ANTECEDENTES

Aungue todavia es un punto oscuro de discusion, se sugiere que la EEB (encefdopatia
epongiforme boving) se inicid en adguna pate dd Suroeste de Inglaterra en 1970
debido d consumo de piensos que contenian harinas de carne y hueso infectadas por d
agente causal de la enfermedad (Philips y col., 2000). Para explicar @ inicio de la
contaminacion de dichas harinas se bargan dos hipdtesis adternativas. Una hace 1s0 de
un primer caso de EEB en huésped bovino (esporédico, genético, etc.) (Philips y cal.,
2000) y la segunda hace referencia a la sdeccion dentro de los priones ovinos de un
prion tipo EEB (Scott y col., 1997).

Con d fin de eradicar la EEB y minimizar los efectos de la misma en Sdud Publica se
adoptaron medidas de méxima precaucion. Estas se basaron en d sacrificio de la
totdidad del rebafio tras la deteccion y confirmacion de un caso de EEB en una
explotacion. Esta medida de sacrificio se fundamenta en la posbilidad de que todo €
rebafio haya estado expuesto d mismo tipo de aimentacion (piensos que contenian
harinas de carne y hueso infectadas) y, por dlo, expuesto ad agente patdgeno. En esta
presuncion se dga a margen cudquier tipo de amplificacion interna dentro del rebafio,
yaque

1) Las harinas de carne y hueso infectadas son los principales vectores dd agente
patdgeno (prion) que pogeriormente puede afectar a ser humano (Anderson y
co., 1990; Will y col., 1996; Collinge, 1999).

2) La tranamison del agente entre individuos necesita de un contacto vehiculizado.
El prion se trangmite por contacto directo con @ materid que lo contiene. Ad,
dentro de los vectores podrian englobarse fluidos (sangre, linfa, sdiva, orina,
€tc.), excreciones y neterides metdicos, entre otros. Los fluidos y excreciones
no estan recogidos dentro de la clasificacion actud de materid especifico de
riesgo (MER) (CDC, 1997).

IV. ANALISISDE LASEVIDENCIASCIENTIFICAS
[V.1. Definicion de MER

La propia definicion de MER s sustenta en dos pardmetros formulados con
incertidumbre: la homologia de EEB con screpie y los estudios de infectividad
redlizados tomando como huésped cepas savaes de ratones de laboratorio. Otros
ensayos sobre modelos experimentales mas adecuados, como ratones bovinizados, han
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demostrado grandes diferencias en la susceptibilidad d agente causd de la enfermedad
(Scott y col., 2000). Adi, en la actudidad existe bagtante incertidumbre sobre la validez
de los mismos la actud explotecion de los moddos de dta sensbilidad podria
desencadenar un conjunto de sorpresas en un periodo corto de tiempo.

[V.2. Leche

No s ha podido demodtrar infectividad en terneros 6 ratones (incluyendo bovinizados)
inoculados con leche o caostiro procedentes de vacas infectadas (Taylor y col., 1995;
Wilesmith y Ryan, 1997; Brewer, 2001).

IV.3. Sangre

Experimentos redizados sobre raones demuestran que € agente patdgeno,
prion, puede pasar por via ord d tracto intestina, dd intestino a la sangre y Organos
linfaicos y de édtos d sgema nevioso peiférico y findmente d dstema nervioso
centrd (Maignien y col., 1999). Por elo se ha postulado que, en la infeccidn prionica, la
sangre y los drganos linféticos podrian tener d menos una funcion portadora (Brandner
y col., 1999; Raeber y col., 1999; Houston Yy col., 2000; Nicotera, 2001). En ganado
ovino 0 en la infeccién por screpie, los priones pueden replicar en Grganos linfoides
(Blattler y col., 1997). Edudios redizados en primates anticipan la ruta intravenosa
como viable en la infeccion con priones tipo EEB (Lasmezas y col., 2001). En d caso
dd ser humano se han discutido las condiciones para € contagio en la enfermedad de
Creutzfeldt- Jakob (CJD) (Dobson y col., 2000). Asi, se ha sugerido que € hecho de que
un componente sanguineo, € plasmindgeno, s una preferentemente a la forma
padgena dd prion PP, edabilizandola, puede indicar un cieto riesgo en la
transmisgén por transfuson sanguinea, por gemplo, en d caso de la CID (Murphy,
1999).

V.4 Orina

En un trabgo reciente, Shaked y colaboradores (del grupo de R. Gabizon,
Jerusdén) indican la presencia en la orina de una isoforma de PrP parcidmente
resistente a la digestion por proteinasa K y que se ha denominado UPrP* (Shaked y col.,
2001). Se ha sugerido que d origen de esta isoforma proviene de no estar digerida por
las proteasas presentes en la sangre y que, debido a su pequefio tamafio, no es retenida
en d rifion (generdmente se retienen proteinas de peso molecular mayor o igud a 40
kDa), pudiendo pasar a la orina donde puede encontrarse concentrada unas 120 veces
sobre la concentracion a la que se encuentra en sangre (Berne y Levy, 1998). Sin
embargo, esta isoforma UPrP* difiere de la PrP* (adada de cerébro) en su
patogenicidad, seglin se ha demostrado tras la inoculacion de ambas isoformas en
cerebro de hamder. En @ caso de la infeccion con la isoforma PrP* de cerebro, los
animales adquieren los sintomas de la enfermedad en un tiempo maximo de 80 dias,
mientras que ningin sintoma fue identificado tras 230 dias de la inoculacion de la
proteina UPrP* (Shaked y col., 2001). Asi pues, en base a este resultado se sugiere que
la proteina UPrP*, aunque es paticularmente resigente a la digestion proteolitica,
carece de efectos patologicos (previamente se habia sugerido que isoformas de PrP
resstentes a proteasas, no necesariamente son infecciosas [Shaked y cal., 1999]) aunque
U deteccion haya sdo utilizada como herramienta para diagnéstico. No obstante,
actudmente se estan redizando experimentos con d fin de determinar 9§ es éda la
forma que se detecta en los denominados asintométi cos.
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V. CONCLUSONES

En resumen y en d maco dd conocimiento actud, la transmison horizontal no es la
causa principd de la amplificacion de la EEB. No obstante, habida cuenta del
desconocimiento exigente y admitido sobre la naturdeza dd agente patdgeno y la

posible participacion de factores ambientales desconocidos, esta via ha de consderarse
con cautela
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