
FACULTAD DE MEDICINA VETERINARIA Y ZOOTECNIA 
Centro de Investigación y Estudios Avanzados en Salud 

Animal 

 

 
6.7.4. PRIONES 

 

M en C. José Luis Zamora Espinosa 
 

 

 

 

18  de septiembre de 2018 

 

UNIVERSIDAD AUTÓNOMA 
DEL ESTADO DE MÉXICO 



PROGRAMA EDUCATIVO 

LICENCIATURA DE MÉDICO VETERINARIO ZOOTECNISTA 

• UNIDAD DE APRENDIZAJE  

 

• PATOLOGIA POR SISTEMAS 

• UNIDAD DE COMPETENCIA: 6, SISTEMA NERVIOSO 

• 6.7.4. PRIONES 

• OBJETIVO 

 

Reconocer las alteraciones morfológicas del sistema nervioso que 

afectan a los animales domésticos, mediante la descripción de las 

mismas, en el estudio postmortem, en la revisión de vísceras de rastro y 

en imágenes digitalizadas, para establecer diagnósticos diferenciales que 

lleven a un diagnóstico definitivo y así facilitar la acción médica 

veterinaria. 



PRIONES 
ENCEFALOPATÍAS ESPONGIFORMES TRASMISIBLES (EET) 

• Son enfermedades que 
afectan a los animales y al 
hombre, presentan largos 
y variados períodos de 
incubación, son 
enfermedades de curso 
progresivo, que producen 
daño degenerativo del 
sistema nervioso central. 

No produce respuesta inmune. 

 

No se diagnóstica en el animal 
vivo. 

 

No existe tratamiento. 

 

Mortal. 

 



CARACTERISTICAS IMPORTANTES 

Macroscópicamente no 
se observan lesiones. 

 

Microscópicamente 
ocasiona alteraciones 
espongiformes en 
sistema nervioso, con 
apariencia de esponja 
desarrollando signos 
clínicos nerviosos. 

 

 



¿Cómo afectan los priones a los animales y al hombre? 

Los priones causan enfermedades de tipo neurodegenerativo denominadas clínicamente 

como encefalopatías espongiformes transmisibles (EETs). Los signos clínicos y la patología 

que producen varían dependiendo de la especie afectada e incluso de cada animal afectado. 

En todos los casos el desarrollo de la enfermedad es muy lento y los tiempos de incubación, 

con ausencia total de síntomas, son extremadamente largos (2-10 años dependiendo de la 

especie y de los individuos).   En general, en los animales se pueden distinguir dos fases:  

 

 FASE PSÍQUICA: se producen cambios en el comportamiento y el temperamento 

 

 FASE ORGÁNICA: se observan alteraciones motoras graves. 

 

En el hombre los primeros síntomas son de origen psíquico afectando a la personalidad y al 

comportamiento, con aparición de trastornos de memoria. A medida que la enfermedad 

avanza aparecen dolores musculares en las extremidades inferiores. En una fase final los 

síntomas principales son demencia y diestesia. La muerte sobreviene tras 6-12 meses desde 

la aparición de los primeros síntomas. En la actualidad es una enfermedad incurable. 

 

Desde el punto de vista anatomopatológico, se puede decir que, macroscópicamente, los 

cerebros de los animales infectados aparecen normales, mientras que microscópicamente los 

cambios más notorios consisten en astrogliosis, vacuolización intracelular, pérdida de 

neuronas y formación de placas amiloides ocasionales. 



PRIONES 
ENCEFALOPATÍAS ESPONGIFORMES TRASMISIBLES (EET) 

SE PRESENTAN EN ANIMALES Y HUMANOS 

• Encefalopatía 
Espongiforme Bovina 
Scrapie 

• Encefalopatía 
Transmisible del Visón 

• Enfermedad Crónica 
Desgastante del venado 

• Encefalopatía 
Espongiforme Felina 

 

• EN ANIMALES 



EN HUMANOS 

• Enfermedad de Creutzfeldt - 
Jakob ( CJD ). 
Síndrome de Gerstman - 
Straussler - Scheinker ( GSS ). 
Kuru. 
Insomnio Familiar Fatal (FFI ). 
Síndrome Alpers Huttenlocher 
(AHS). 
Variante de la Enfermedad de 
Creutzfeldt – Jacob ( nv CJD ). 

 



ETIOLOGÍA 

 UN PRIÓN,  es partícula acelular, patógena y transmisible, que posee la 
propiedad de desnaturalizar otras proteínas. 

 
Partícula proteíca infecciosa desprovista de ácidos nucleicos. 

 
Proteína Priónica (PrP): normal o celular (PrPc) que no causa ningún 
daño y está presente en las membranas neuronales de los mamíferos.  

 
Anormal (PrPsc) resistente a los procesos normales de degradación. 

 

No ocasiona respuesta inflamatoria. 

 

No genera respuesta antigénica . 

 

Presenta curso crónico progresivo. 



MORFOLOGIA DEL PRIÓN 

A partir de tejido cerebral 
procedente de un individuo 
infectado se pueden extraer 
vesículas membranosas ricas 
en PrPSc. La proteolisis 
parcial de estas vesículas da 
lugar a partículas con 
forma de varilla, 
visualizables al microscopio 
electrónico 
 

La mayoría de estas partículas tienen un diámetro uniforme de 11 
nm con una longitud media de 165 nm. Estas varillas son lisas, 
parecidas a listones, y raramente aparecen retorcidas. Las 
varillas están formadas por polímeros de PrPSc 27-30 (generada por 
la proteolisis parcial de la PrPSc33-35). 

 



 
 

• La enfermedad está causada por una proteína 
que ha modificado su estructura terciaria (en 
proteínas se denominan estructuras secundaria 
y terciaria) en un proceso denominado cambio 
conformacional y que las convierte en un 
agente patológico. Estas proteínas infecciosas 
se denominan priones. El periodo de incubación 
de la enfermedad es de 4 o 5 años. Esta 
proteína es la Prp, que en su variante normal 
(conformación Nativa) es c pero al entrar en 
contacto con la proteína en la conformación no 
nativa pasa a ser Prp (Sc) y en cadena, esta al 
entrar en contacto con la proteína normal (c) 
del organismo le induce un cambio 
conformacional y provoca el paso a la Sc. Es una 
proteína fisiológica y no se ha podido eliminar 
del organismo. 

 

 

http://es.wikipedia.org/wiki/Enfermedad


PATOGÉNESIS DE LA EET  

Entra por vía digestiva, con consumo de alimentos concentrados de 

carne y hueso procedentes de bovinos infectados con EET, el prion 

después de atravesar la barrera mucosa, llegan a las placas de Peyer y 

luego entran en contacto con los plexos entéricos 



Corte microscópico de intestino 

Sigue por los plexos entéricos nerviosos de Meissner 

y Auerbach y de aquí ascienden por las neuronas 

eferentes hacia el cerebro y a la médula espinal. 



Normatividad de EET 

Encefalopatías espongiformes 
transmisibles 
NOM-060-ZOO-1999 
“Especificaciones zoosanitarias 
para la transformación de 
despojos animales y su empleo 
en la alimentación”. 

 
 NOM-061-ZOO-1999 
“Especificaciones zoosanitarias  
de los productos alimenticios 

para consumo animal” 



PLAN DE EMERGENCIA 
• Establecer una guía para  el 

personal que atienda la 
sospecha de un caso de 
encefalopatía espongiforme 
bovina en los Estados 
Unidos Mexicanos. 

 



VIGILANCIA EPIZOOTIOLÓGICA  ACTIVA 

Programas oficiales 

Animales mayores de 30 meses con signología coincidente con la EEB. 

Animales que están en programas nacionales como brucelosis, tuberculosis, 
garrapatas,  

Rastros: animales sacrificados de urgencia. 

 



VIGILANCIA EPIZOOTIOLÓGICA PASIVA 
La que se realiza en laboratorios de diagnóstico. 

 

• TODO ANIMAL MAYOR DE 36 MESES, CON SINTOMATOLOGIA 

NERVIOSA ES SUJETO A TOMAR MUESTRAS DE TALLO 

CEREBRAL PARA DESCARTAR EET. 



MUESTREO DE ACUERDO A 

LA NORMA OFICIAL 

MEXICANA 

• SE PUEDE 

APLICAR TANTO 

EN RASTRO 

COMO EN 

LABORATORIOS 

DE DIAGNÓSTICO 



MANUAL PARA LA TOMA DE 
MUESTRAS DE EEB 

 

 





CARACTERÍSTICAS DE LAS MUESTRAS PARA EL 
DIAGNÓSTICO DE ENCEFALOPATIA 
ESPONGIFORME BOVINA 

 
FORMATO PARA EL ENVÍO DE MUESTRAS CPA-

ST-F-048 



OBTENCIÓN COMPLETA 
CON SERROTE 

Se realizan tres cortes:  

 

1º se realiza paralelo a 
los globos oculares. 

 

2º y 3º del canto 
externo de cada globo 
ocular hacia el agujero 
occipital. 

 



Se separan los 

cortes apoyándose 

con un hacha, de 

preferencia se 

deberá fijar el 

cráneo para evitar 

que se mueva al 

maniobrar. 



Se procede con 

cuidado a su 

extracción manual 

para de no dañar el 

cerebro, cerebelo y 

tallo cerebral, ya que 

éste último es la 

muestra ideal para 

establecer el 

diagnóstico. 

 

TALLO CEREBRAL 

 



Se realiza un 

corte longitudinal 

sobre cerebro, 

cerebelo y tallo 

cerebral,  

 



 

 

TALLO CEREBRAL 

 

• ESQUEMA DE LA 

ANATOMIA DE 

TALLO CEREBRAL 



OBTENCIÓN COMPLETA 
CON CUCHARILLA 

TIJERAS CURVAS SE 

INTRODUCEN POR AGUJERO 

MAGNO POR LA PARTE 

VENTRAL 

SE RECORREN DICHAS 

TIJERAS POR LAS PAREDES 

LATERAL DEL AGUJERO 

MAGNO PARA CORTAR LA 

DURAMADRE 

 



SE INTRODUCE LA CUCHARILLA 

EN EL AGUJERO MAGNO POR LA 

PARTE VENTRAL 

SE INICIA LA 

ESTRACCIÓN DEL 

TALLO CEREBRAL 

APOYADOS DE LA 

CUCHARILLA 



TALLO CEREBRAL 

COMPLETO 



CORTE SAGITAL DE 

TALLO CEREBRAL 
TALLO CEREBRAL 

SECCIONADO 



MITAD DE TALLO CEREBRAL 

INCLUIDO EN FORMAL AL 10% 

PARA ESTUDIO 

HISTOPATOLÓGICO DE EET 

MITAD DE TALLO CEREBRAL 

PARA DIAGNÓSTICO 

DIFERENCIAL DE RABIA POR 

INMUNOFLUORESCENCIA 

 



ENVIO DE MUESTRAS 











LABORATORIO DE ALTA SEGURIDAD DE 
LA CPA 



MUESTRA POSITIVA A EET 

VACUOLIZACIÓN 

NEURONAL 
ÁREAS DE 

DESMIELINIZACIÓN 
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