
El objetivo de esta minirevisión es difundir los
conocimientos sobre el Prion, abordando: aspectos
rclevantes del nuevo agenle infeccioso, las enfermedades
rclacionadas,los mecanismosde transmisión y los riesgos
en Ia profesión odontológica

DEFINICIÓN

Los Priones nuevos causantes de enfermgdades en
los rumiantes domésticos y el humano, son proteínas
con estructura terciafia alterada. Tienen peso molecular
de 27-30 Kd, capacidad infecciosa, son resistentes a
proteasas y que para su replicación en la proteína
hospedero, actúan como molde para codificar una
modificación espacial (Isoforma aber¡ante). EI origen de
la palabra deriva de proteinaceous infections particle
propuesto por Stanley B. Prusiner (Premio Nobel 1997).

BREWRESEÑAEISTORICA

Las e¡fermedades relacionadas al Prion en la
casuística veterinaria están registradas como:
encefalopatías espongifomes de los ovinos desde 1732
denominada Scmpie y en los bovinos la encelopatía
espongiforme bovina (BSE) o enfermedad de las vacas
locas. E¡ lacasuística humana: elKuru (descubierta por
Zigas en 1955), la enfemedad de C¡euizfeldt-Jacob (CJD),
descrita en 1920 y ]a variante: nueva Creutzfeldt Jacob
(nvCJD) presente en adolescentes y ióvenes adultos
especialmente en los casos Británicos,'

IMPORTANCU DE I-'S ENFERMEDADES

Las enfermedades producidas por priones. son
enfermedades emergentes? y siguen siendo un enigma
biológicorLos casos humanos ¡elacionados con nvCJD,
así como los de bovinos alimentados con residuos de
ovinos infectados, tienen implicancias eD Ia salud prlblica
y rcpercusiones económicas y políticas. tgualmente ha
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motivado una gran intensidad de las investigaciones a

nivel moleculary otros campos. El descubrimiento de los
priones,desde lahipótesisplanteadaen 196TporGriffith
y Pattison, en la existencia de proteína patógena
modificada yconcapacidad de autorreplicación, hasta la
designación de prion por Prussiner en 1982, a éstás
partículas sin ácido nucleico como agente de las
encefalopatías espongitbrmes, ha constituido un gran

aconteci miento en el área de labiologíay lañedicina,en
especial por su estructura, capacidad infecciosa y
mecanismo de acción patogénica. En la actualidad se

estudia su relación con much as otras enfermedades como
el Alzheimer, Parkinson, esclerosis, etc-

Debido al prolongado período de incubación en el
caso de CJD de más de l0 años, es de esperar muchos
casos en los años venideros.

CA RACTB Ñ S I:ICA S D E L P RI ON

Se ha mencionado queen las membranas neuronales
delos mamíferos (PrPc) se halla proteín¿s codificadas en
el hombre, por un gen PRNP dgmostrado por Oesch en
l9S5,localizadoenel cromosoma20,queporaltemción
conformal (isoforma aberante) se constituyen en
proteínas infecciosas (PrPSc). Estas proteinas actúan
sobre nuevas moléculas proteicas dando continuidad al
proceso generando en Ios infectados graves neuro-
degeneraciones y finalmente la muerte,

Los priones son muy resist€ltes: al calor, las
radiaciones ionizantes, desjntbctantes usuales,
formaldehídos, proteasas, etc. Como caÉcterlsticas
biológicas se mencionan: prolongado período de
incubac,ón. no prcducir respuesla inflamatolJ. no.on
antigénicos, tienen capacidad para adaptarse a nuevos
hospederos y son de desenlace fatal.

Los priones se han hallado en sangre, fluidos
naturales, orina,a. huesos en polvo, tejidos, hormonas,
iñplantes de cómeas, lentes decontacto, instrumentálgs
de neurocirugía, ortopedia, oftalmología como
tonómetros,s y dentales.

Elorigen de latransmisión estarla dado por: herencia
(mutación hereditaria), mutación espontánea y
iatrogénica (externa). En este último caso puede serpor
inoculación de material infectado ó por ingestión de
alimentos contaminados,ó Los instrumentos médicos.
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odontológicos, etc, cor¡taminados son vehículos de suma
importancia. La disección de cadáveres puede ser
peligrosa por los accidentes que pueden presentarse.T

»ueruósuco

Bxiste dificultad para el diagnóstico durante el período
de i¡cubación. Los exámenes directos de los tejidos y
fluidos naturales. la inmunohisroquímica e

inmunoensayos (Western blot) son las pruebas que se
utilizan para confirmar Ios casos.

I MP ORTAN C IA EN O D O N TO LOG iA

Dada las ca¡actedsticas de Ios priones como agentes
infecciosos altamente resistentes y las implicancias en la
atención de Ia salud bucal en las diversas áreás, en
especial en endodoncia, periodoncia y cirugía
bucoma¡ilofacial, Ios profesionales odonlólogos requieren
de una adecuada comprensión de los aspectos
epidemiológicos de estas enfe¡medades a fin de contribuir
a su control y prevención.

Existen muchas evidencias de la resistencia y
permaüencia de los priones en materiales son
formaldehído al l0 %, en alambres de acero expuesto
pocos minutos a material contaminado do¡de la
quimioluminiscencia pudo hallar los priones.s

Por otIo lado los priones han sido hatladosen tejidos
neurales, gingivales, pulpares y salivares en modelos
animales y ltulos significativos de órganos extraneurales.
Las abrasiones en lengua del ganado y en humano, pueden
predisponer al hospedero a la infección oral por presión
de los nervios craneales asociados a la lengua. Los
alimentos de lengua de rumiantes pueden ser una fuente
potencial de priones infecciosos para los humanos.e
Aunque la información es limitada en los tejidos orales
humanos, existe un potencial de transmisión por rutas
dentales, dado que durante€l período de incubación hay
un alto nivel de infectividad.

Los maleriales é in\rrumentos en endodoncia como
limas, fresas, tira nervios, etc; en periondoncia los de
raspado y curetaje óseo; en cirugía bucomaxilofacial con
Ios implantes dentarios, óseos y rellenos no autogónico,
etc; deben ser cuidadosamente manipulados,
des¡nfectados y esterilizados.

Se debe considerar que los procedimientos
convencionales no son eficientes para inactivar los
priones. que incluso tienen capacidsd para unirse a

superficies de metal y plásticos sin perder su
infectividad-¡o

Porello en casos de antecedentes médicos. familiares
ó pacientes procedentes de zonas donde se ha
presentados Ios casos, pueden requerir medidas
específicas, como el uso de materia¡ descartable y
procedimiento de des infección y esterilización especial:

. Tratamientode limpiezafísica (descontaminación)

. Uso de soluciones de h¡poclo¡ito de sodio 
^12 

7a /
thora, rcduce Ia transmisibilidad. Hidroxido de sodio
lN por una hora. mis efectivo y menos corrosivo,

' Autoclave: 134oC/I8-20minutos."

Se requiere más i¡vestigaciones para mejorar los
procedimientos y la factibilidad de su aplicación, para
evilar las infecciones cruzadas,'xr3 especialmente en lo
concernientea ladistribución dePrPScy lacavidadoral
como posible fuente de i¡fección.

A pesar que el nivel de infectividad de los PrPsc en
los tejidos orales es bajo, hay reportes de casos de CJD
conposible contaminación dental, perc estas evidencias
de tipo epidemiológico no son suficientemente
sustentables. Experimentalmente sí existen evidencias
aunque no se pueden inferir directaúente po¡ las
diferencias de susceptibilidad genét¡ca de los modelos
biológicos y las características de Ias cepas. En lo que si
existe consenso es en que todos los instrumentos,
incluyerdo las piezas dentales de mano, en casos
diagnosticados o sospechosos de CJD, no deben
reusarse, sino incinerarseral5

RECO MENDACI O NE S CE N E RA IE S

. Usar productos húma¡os (huesos, sangre, plasma,
tej idos, órganos) garantizados con procedimientos de
inactivación de priones en instituciones debidamente
reconocidas o acreditadas.

. Usarproductos obtenidos por ingeniería genética, ej.
Hormonas.

. Usar material descartable.

. Aplicar procedimientos apropiados para Ia
inactivación de priones: descontaminación,
desinfección y esterilización vigentes en el país. Una
bibliografía que puede consultarse es la Guía
elaborada po¡ el Comité Consultivo de Patógenos
Dañinos: Advisory Committee of Dangerous
Pathogensr6
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