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I. RESUMEN EJECUTIVO 

Sobre las posibles vías de transmisión de la EEB, se puede resumir que hoy en día no 
hay evidencias de transmisión mediante leche u orina. Por otra parte, experimentos en 
ratones indican que el agente patógeno podría transportarse a través de algún 
componente sanguíneo. 

II. FORMULACIÓN DE LA PREGUNTA 

Posibles vías de transmisión de la Encefalopatía Espongiforme Bovina: Valoración 
de los datos que se refieren a la transmisión horizontal 

III. ANTECEDENTES 

Aunque todavía es un punto oscuro de discusión, se sugiere que la EEB (encefalopatía 
espongiforme bovina) se inició en alguna parte del Suroeste de Inglaterra en 1970 
debido al consumo de piensos que contenían harinas de carne y hueso infectadas por el 
agente causal de la enfermedad (Philips y col., 2000). Para explicar el inicio de la 
contaminación de dichas harinas se barajan dos hipótesis alternativas. Una hace uso de 
un primer caso de EEB en huésped bovino (esporádico, genético, etc.) (Philips y col., 
2000) y la segunda hace referencia a la selección dentro de los priones ovinos de un 
prion tipo EEB (Scott y col., 1997). 

Con el fin de erradicar  la EEB y minimizar los efectos de la misma en Salud Pública se 
adoptaron medidas de máxima precaución. Éstas se basaron en el sacrificio de la 
totalidad del rebaño tras la detección y confirmación de un caso de EEB en una 
explotación. Esta medida de sacrificio se fundamenta en la posibilidad de que todo el 
rebaño haya estado expuesto al mismo tipo de alimentación (piensos que contenían 
harinas de carne y hueso infectadas) y, por ello, expuesto al agente patógeno. En esta 
presunción se deja al margen cualquier tipo de amplificación interna dentro del rebaño, 
ya que: 

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

2) La transmisión del agente entre individuos necesita de un contacto vehiculizado. 
El prion se transmite por contacto directo con el material que lo contiene. Así,  
dentro de los vectores podrían englobarse fluidos (sangre, linfa, saliva, orina, 
etc.), excreciones y materiales metálicos, entre otros. Los fluidos y excreciones 
no están recogidos dentro de la clasificación actual de material específico de 
riesgo (MER) (CDC, 1997). 

IV. ANÁLISIS DE LAS EVIDENCIAS CIENTÍFICAS  

IV.1. Definición de MER 

La propia definición de MER se sustenta en dos parámetros formulados con 
incertidumbre: la homología de EEB con scrapie y los estudios de infectividad 
realizados tomando como huésped cepas salvajes de ratones de laboratorio. Otros 
ensayos sobre modelos experimentales más adecuados, como ratones bovinizados, han 
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demostrado grandes diferencias en la susceptibilidad al agente causal de la enfermedad 
(Scott y col., 2000). Así, en la actualidad existe bastante incertidumbre sobre la validez 
de los mismos; la actual explotación de los modelos de alta sensibilidad podría 
desencadenar un conjunto de sorpresas en un período corto de tiempo. 

IV.2. Leche 

No se ha podido demostrar infectividad en terneros ó ratones (incluyendo bovinizados) 
inoculados con leche o calostro procedentes de vacas infectadas (Taylor y col., 1995; 
Wilesmith y Ryan, 1997; Brewer, 2001). 

IV.3. Sangre 

Experimentos realizados sobre ratones demuestran que el agente patógeno, 
prion, puede pasar por vía oral al tracto intestinal, del intestino a la sangre y órganos 
linfáticos y de éstos al sistema nervioso periférico y finalmente al sistema nervioso 
central (Maignien y col., 1999). Por ello se ha postulado que, en la infección prionica, la 
sangre y los órganos linfáticos podrían tener al menos una función portadora (Brandner 
y col., 1999; Raeber y col., 1999; Houston  y col., 2000; Nicotera, 2001). En ganado 
ovino o en la infección por scrapie, los priones pueden replicar en órganos linfoides 
(Blattler y col., 1997). Estudios realizados en primates anticipan la ruta intravenosa 
como viable en la infección con priones tipo EEB (Lasmezas y col., 2001). En el caso 
del ser humano se han discutido las condiciones para el contagio en la enfermedad de 
Creutzfeldt-Jakob (CJD) (Dobson y col., 2000). Así, se ha sugerido que el hecho de que 
un componente sanguíneo, el plasminógeno, se una preferentemente a la forma 
patógena del prión PrPsc, estabilizándola, puede indicar un cierto riesgo en la 
transmisión por transfusión sanguínea, por ejemplo, en el caso de la CJD (Murphy, 
1999). 

IV.4. Orina  

En un trabajo reciente, Shaked y colaboradores (del grupo de R. Gabizon, 
Jerusalén) indican la presencia en la orina de una isoforma de PrP parcialmente 
resistente a la digestión por proteinasa K y que se ha denominado UPrPsc (Shaked y col., 
2001). Se ha sugerido que el origen de esta isoforma proviene de no estar digerida por 
las proteasas presentes en la sangre y que, debido a su pequeño tamaño, no es retenida 
en el riñón (generalmente se retienen proteínas de peso molecular mayor o igual a 40 
kDa), pudiendo pasar a la orina donde puede encontrarse concentrada unas 120 veces 
sobre la concentración a la que se encuentra en sangre (Berne y Levy, 1998). Sin 
embargo, esta isoforma UPrPsc difiere de la PrPsc (aislada de cerebro) en su 
patogenicidad, según se ha demostrado tras la inoculación de ambas isoformas en 
cerebro de hamster. En el caso de la infección con la isoforma PrPsc de cerebro, los 
animales adquieren los síntomas de la enfermedad en un tiempo máximo de 80 días, 
mientras que ningún síntoma fue identificado tras 230 días de la inoculación de la 
proteína UPrPsc (Shaked y col., 2001). Así pues, en base a este resultado se sugiere que 
la proteína UPrPsc, aunque es particularmente resistente a la digestión proteolítica, 
carece de efectos patológicos (previamente se había sugerido que isoformas de PrP 
resistentes a proteasas, no necesariamente son infecciosas [Shaked y col., 1999]) aunque 
su detección haya sido utilizada como herramienta para diagnóstico. No obstante, 
actualmente se están realizando experimentos con el fin de determinar si es ésta la 
forma que se detecta en los denominados asintomáticos. 
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V. CONCLUSIONES 

En resumen y en el marco del conocimiento actual, la transmisión horizontal no es la 
causa principal de la amplificación de la EEB. No obstante, habida cuenta del 
desconocimiento existente y admitido sobre la naturaleza del agente patógeno y la 
posible participación de factores ambientales desconocidos, esta vía ha de considerarse 
con cautela. 
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