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Los priones son particulas que contienen proteinas sin acido nucleico detectable, que son altamente resistentes a la
1nactivacion por calor, formaldehido v radiacion ultravioleta dosis que mactivan a los virus.

Fig 1. T'ibu canibal, encontrada en Nueva Guinea en una mmvestigacion antropologica en
1961 A) . Cambios espongiformes en el neocortex del cerebro de paciente con la
enfermedad de Creutzteldt-Jakob esporadica. Normal B), moderado espongiforme C) y

esporadica severa D).
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Fig 2. A) Mecanismo de oligomerizacion de la proteina PrP, B) transicion de forma a a

forma f. Origen de la enfermedad.
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Fig 3. Las vias potenciales de absorcion y liberacion de agregados de proteinas por las
células. a) Agregados de proteinas son liberados de las células por la ruptura de la
membrana o dano, tal vez acompanando la muerte celular. Por otra parte, los agregados
citoplasmicos se pueden activar liberada por exocitosis. b) LLos agregados de proteina que se
unen a la membrana celular (fostolipidos o proteinas receptores) pueden entrar en la
célula. Agregados tomados por endocitosis debe cruzar una membrana biologica para llegar
al citoplasma, donde se puede alargar por la mmcorporacion de sus que constituyen. c)
Agregados de proteinas se propagan como moleculares motores y los nanotubos

Fig 4. Microgratia electronica de la liberacion de PrP en vesiculas por exocitosis. PM
membrana plasmatica, * vesiculas.
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Fig 5. Representacion esquematica del mecanismo potencial de neuromvasion y paso hacia
el torrente sanguineo.
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Fig 6. Deteccion de PrPsc mediante Western Blot
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