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QUESOS ARTESANALES DE CORRIENTES. RIESGO DE ENFERME­
DADES TRANSMITIDAS POR ALIMENTOS: ENCEFALOPATIA ES­
PONGIFORME BOVINA. REVIEW. 

Olga M. V ASEK y Lucía F. F ALCIONE(l) 

RESUMEN: Las Enfermedades Transmitidas por Alimentos (ETAs) constituyen un problema de Salud 
Pública, de donde deriva la importancia de conocer la "trazabilidad" de los alimentos para ofrecer 
productos seguros e inocuos. 
Entre los casos preocupantes se destaca la Encefalopatía Espongiforme Bovina (EEB), ya que actual­
mente se conoce que el agente etiológico puede atravesar la barrera de especie y desarrollar su variante 
humana, la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob (vECJ). Es preciso considerar el potencial ingreso del 
agente infectivo en la cadena alimentaria humana durante la alimentación del ganado empleado para la 
elaboración de derivados de este origen, debido a que el prin1er brote de la enfermedad, surgió a partir 
de los piensos contaminados, enfatizándose la necesidad de reforzar los controles desde el inicio de la 
cadena alin1entaria. 
En el presente trabajo se otorga especial atención a la posibilidad de contaminación por priones durante 
la elaboración del Queso A1tesanal de Conientes, a través de dos materias primas: el agente coagulante 
artesanal bovino y la leche. 

ABSTRACT: Foodborne Diseases (ETAs) are a public health problem. From there comes the importance 
of knowing the "traceability" of food to offer safe and harmless products. 
Among the troubling cases can highlight the Bovine Spongiform Encephalopathy (BSE) due to nowa­
days is known that the etiologic agent can cross the species barrier in its human variant, Creutzfeldt­
Jakob disease (vCJD). It should consider the potential entry of infectious agent in the food chain during 
cattle feed, as the first outbreak emerged from contaminated feed, highlighting the need to strengthen 
controls at the beginning of food chain. 
This paper pays special attention to the possibility of contaniination by prions during the manufacture 
of artisanal cheese from Corrientes, through two raw materials: the artisanal bovine rennet and bovine 
milk. 

Palabras claves: leche, agente coagulante, encefalopatía espongiforme bovina, cadena alimenta­
ria, riesgo alimentario. 
Key words: milk, rennet, Bovine Spongiform Encephalopathy, chain food, food risk. 

La enfermedad. Etiología, patogenia y diagnóstico 

La Encefalopatía Espongiforme Bovina (EEB) o "enfermedad de las vacas locas" 
parece haberse originado (Brown et al., 2001) en una encefalopatía espongifonne endé­
mica de ovejas y cabras reconocida en Europa desde mediados del siglo XVIII. 

En el año 1986 en Reino Unido, se utilizaron cadáveres de ganado y desechos de 
la canal como alimento para animales, que se reciclaron en plantas de elaboración de 
subproductos, para ser utilizados corno un suplemento proteico. 

(1) Instituto de Modelado e Innovación Tecnológica (CONICET-UNNE). Facultad de Ciencias 
Exactas y Naturales y Agrimensura, UNNE. Avda Libertad 5600, Campus Deodoro Roca, Co­
rrientes, Argentina. 
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Las canales, luego de retirar las partes consumibles, se molieron y trataron por 
ebullición a presión atmosférica o superior, generando una mezcla acuosa proteica bajo 
una capa de grasa. Luego de eliminar la grasa, la mezcla seca de harina de carne y hueso 
se envasó y distribuyó a los propietarios de ganado para la alimentación de los mismos y 
de otros animales en cautiverio, tales como especies de zoológicos o laboratorios y ani­
males domésticos. Los restos de cadáveres utilizados se encontraban infectados con EEB 
y luego de la manufactura del suplemento proteico, el agente etiológico, que sobrevivió 
al tratamiento térmico, contaminó el producto infectando al ganado bovino. 

Posteriormente, la ingesta de carne derivada de animales infectados con estas pro­
teínas se consideró (Wilesmith et al., 1988, Brown et al., 2001, Liechti, 2004, Romero­
Trevejo et al., 2007) causa fehaciente de la EEB, que se diseminó entre el ganado va­
cuno, a partir de estos suplementos alimentarios contaminados causando una epidemia a 
gran escala. 

Si bien inicialmente no se tuvo la certeza de que la enfermedad de EEB, que afec­
taba al ganado, podía atravesar la barrera de especies e infectar a humanos, posteriormen­
te se estableció (Almond y Pattison, 1997, Bruce et al. 1997, Kiyohara et al., 2010) la 
relación entre la EEB y su variante humana Creutzfeldt-Jakob (vECJ), explicitando que 
la causa de la misma provenía de la ingesta del prión a través de alimentos contaminados. 
De allí surgió la importancia zoonótica de la EEB, por la transmisión a humanos median­
te el consumo de productos derivados del ganado contaminados con el agente causal. 

Las Encefalopatías Espongiformes Transmisibles (EET) comprenden un grupo de 
enfermedades neuro-degenerativas, de baja incidencia, causadas por la alteración estruc­
tural de una proteína nonnal de las células del huésped. Ante el contacto con el agente 
infeccioso por administración oral o inoculación, éste tiene la capacidad de convertir la 
proteína normal en una copia de si misma. 

La proteína prión celular (PrPc ), se degenera como una isofonna al plegarse erró­
neamente, otorgándole, este plegamiento (Suzuki et al., 2006), las características de re­
sistencia a proteinasas. 

De acuerdo con la teoría del prión, el agente que se introduce al huésped por vía 
digestiva se disemina, en primera instancia por linfo-invasión y posteriormente por neu­
ro-invasión (Pacífico et al., 2002), replicándose y acumulándose en el sistema nervioso 
de animales y personas afectadas. 

Los isómeros anormales de la PrPc asociados con las EET se denominan PrPSc 
(Scrapie), PrPBSE (Bovine Spongiform Encephalopathy), PrPCJD (Creutzfeldt-Jakob 
Disease), PrPvCJD (variant Creutzfeldt-Jakob Disease) de acuerdo con la enfennedad 
que producen, o más genéricamente, PrPD (Disease) o PrPres, debido a su resistencia 
(Romero-Trevejo et al., 2007) a la digestión enzimática con proteasas. 

Entre las enfermedades causadas por priones que afectan al ser humano, la CJD es 
(Rubio González y Verdecía Jarque, 2009, Villegas Lanau, 2010) la más común. La for­
ma esporádica (ECJe) se registró (Johnson, 2005) en el 85 % de los casos; cerca del 1 O al 
15 % de los casos fueron de tipo familiar para la cual se propone la teoría de una muta­
ción genética particular y, el 1 o/o de origen iatrogénico (ECJi) con fuentes de contamina­
ción a partir de transplante de córneas, injertos de duramadre, inyecciones de hormonas 
extraídas de glándula pituitaria o material quirúrgico contaminado. 
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Las enfermedades por priones muestran algunas similitudes entre sí (Jonson, 2005) 
tales como períodos de incubación largos, desarrollo de la enfermedad neurológica fatal 
progresiva con deficiencias motoras, sensoriales y cognitivas (Weismann et al., 2002, 
Alzamán et al., 2010), sintomatología que se asimila a una respuesta inmune. 

Los estudios analíticos para evaluar el riesgo y desarrollar la vigilancia epidemio­
lógica, se basan en el análisis de muestras de tejido nervioso y linfoide de bovinos me­
diante técnicas inmuno-histoquimicas y técnicas histopatológicas para detectar las lesio­
nes características producidas en el cerebro. Sin embargo, recientemente se propuso 
(Rendón-Vázquez et al., 2009) la técnica de cortes coronales y horizontales del encéfalo 
bovino, a fin de realizar una descripción completa de las estructuras que no son evidentes 
en la disección por planos, para el diagnóstico de patologías que incluyen a la EEB. 

Para detectar la proteína prión se emplean, entre otras, técnicas (Lezmi et al., 
2004, Thuring et al., 2004, Cosseddu et al., 2007, Wilham et al., 2010) de Western blot­
ting, bioensayo de transmisión de priones, inmunoensayo dependiente de conformación, 
ensayo de blot celular, amplificación cíclica de plegamiento proteico erróneo, ensayo de 
conversión inducida mediante metodología en tiempo real, incluso (Ironside, 2009) en 
sangre y plasma humanos. 

Situación en Argentina 

La importación de alimentos de origen animal conteniendo carne y huesos conta­
minados, particularmente desde Reino Unido y otros países en que se detectó la enfer­
medad, durante los últimos años de la década de los '80s e inicios de los '90s, fueron 
identificados como el principal factor involucrado en el aumento del riesgo por EEB. A 
partir del primer caso humano confirmado a nivel mundial, en 1997, se implementaron 
medidas preventivas tempranas en distintos países, con el objetivo de circunscribir el 
problema a escala de brotes o casos aislados. 

En 1999, la Unión Europea inició la evaluación de riesgos de la EEB por áreas 
geográficas (Liechti, 2004), en respuesta a la Oficina Internacional de Epizootias (Office 
International des Epizooties, OIE), incluyendo diferentes parámetros de vigilancia y me­
didas de control, estimando también la exposición al riesgo y clasificando a cada país de 
acuerdo con el grado de riesgo . 

En consecuencia a la problemática de salud pública que representó el pasaje de la 
EEB a humanos, cuando el agente cruzó la barrera de la especie original (Will et al., 
1996), en muchos países se evaluó el riesgo y se implementaron programas de vigilancia 
activa para establecer su situación respecto de las EETs. 

En la región de origen (Reino Unido) y de acuerdo con la base de datos de la Or­
ganización Mundial de Salud Animal (OIE, 2011), desde el año 1987 hasta 2010, el ma­
yor número de casos detectados (37 .280) se produjo en 1992, disminuyendo a solo 11 
casos en 2010. En distintos países de Europa (Suiza, Portugal, Alemania, Francia, Italia, 
Irlanda, España) la frecuencia de aparición más importante se detectó en los años 1994, 
1999, 2001 , 2002 y 2008, respectivamente, con reducciones paulatinas posteriores hasta 
hoy día, gracias a la implementación de las medidas anteriormente citadas. De acuerdo 
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con estos datos y la frecuencia cero de aparición durante un detenninado período, la OIE 
asigna regularmente a cada país (Shilnikova et al. , 2010) las nuevas categorías de riesgo. 

En Argentina los estudios se iniciaron entre los años 1989 y 1990, y el Programa 
para Vigilancia de EEB en el año 1992 (Blanco Viera et al., 2001, Juliá et al., 2009). 
Este Programa, en nuestro país, es ejecutado por el Servicio Nacional de Sanidad y Cali­
dad Agroalimentaria (SENASA), el Instituto Nacional de Tecnología Agropecuaria (IN­
T A) a través de su laboratorio de referencia para las EETs, y el Instituto Interamericano 
de Cooperación para la Agricultura (IICA). Se basa en el control, de muestras de anima­
les con y sin sintomatología de la enfermedad, en mataderos y frigoríficos de diferentes 
regiones. Esta situación trajo como consecuencia, la implementación de cambios impor­
tantes en la producción de las harinas de carne y hueso utilizadas para alimento balan­
ceado a partir de especies susceptibles, y de controles para evitar contaminación cruzada. 

De acuerdo con el Código sanitario para los animales terrestres, nuestro país se 
incluye (OIE, 2010), en la categoría con riesgo de EEB insignificante, al igual que Para­
guay, Chile y Uruguay. Sin embargo Brasil se inserta en la categoría de riesgo controlado 
por EEB y no existen datos en referencia a Bolivia, incluida en la categoría de país con 
riesgo no identificado. 

Relación con los alimentos para humanos. Priones y sus características biofísicas 

La producción de alimentos inocuos constituye una preocupación permanente de 
los diferentes actores involucrados en esta actividad: los organismos estatales, los con­
sumidores y la sociedad en general. 

La cadena alimentaria supone la producción primaria, elaboración, comercializa­
ción y consumo de alimentos, por lo que cada participante de la misma, comparte la res­
ponsabilidad (Organización de las Naciones Unidas para la Agricultura y la Alimenta­
ción, FAO, 2003) en el suministro de alimentos sanos y nutritivos, desde el productor 
hasta el consumidor. 

Los alimentos constituyen un posible vector de transmisión de numerosos peligros 
microbiológicos, químicos y físicos. Las enfermedades transmitidas por alimentos 
(ETAs) suponen problemas, cada vez mayores, no sólo de Salud Pública sino también de 
tipo económicos. 

En la aparición de brotes de ETAs influyen diversos factores como tiempo prolon­
gado entre la elaboración y consumo de los alimentos, almacenamiento inadecuado, con­
servación a temperatura ambiente, tratamiento térmico insuficiente, contaminación cru­
zada o materias primas de origen dudoso. 

Entre los casos preocupantes cabe señalar la aparición de la EEB, ya que muchas 
veces los peligros biológicos corresponden a agentes zoonóticos que ingresan a la cadena 
alimentaria tales como los priones que, como virus con alta frecuencia de mutación 
(Monsalve et al., 2009) son difícilmente detectables y bastante impredecibles, particu­
larmente en los laboratorios pertenecientes a organismos de control rutinario de salubri­
dad, a la vez que las enfermedades humanas generadas son prácticamente intratables, 
abordándose sólo mediante cuidados paliativos. 
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El criterio de calidad en un producto alimenticio esta dado, entre otros aspectos, 
por la inocuidad a mantener durante su elaboración y manipulación en los diferentes 
planos de venta en mayor y menor escala, y en la producción a nivel familiar. De allí, 
deriva la importancia de considerar la cadena alimentaria en su totalidad y reflexionar 
sobre la alimentación animal, que constituye el principio de la cadena de seguridad ali­
mentaria en el modelo y estrategias que propone FAO (2003, 2010) denominado "de la 
granja al tenedor". 

Si bien el seguimiento de la contaminación desde la materia prima hasta la fuente 
última o "trazabilidad" no resulta sencillo (Fontanesi, 2009), varios brotes de envergadu­
ra fueron investigados desde los piensos contaminados, motivo por el cual debe destacar­
se el valor de los mismos en la aparición (Kiyohara et al., 2010) de la variante de la en­
fermedad de Creutzfeldt-Jakob. 

Las mejoras en la seguridad de los piensos deben incluir, además de los programas 
de vigilancia epidemiológica animal antes mencionados, un fortalecimiento en la aten­
ción centinela de la alimentación del ganado (Crump et al., 2002), mediante un Análisis 
de Peligros y Control de Puntos Críticos en la industria de alimentos balanceados. 

Trabajos realizados con el objetivo de aislar el agente causal de estas enfermeda­
des, constataron varios hechos diferenciales en comparación a otros agentes infecciosos 
conocidos. Los priones resisten a casi todos los procesos generalmente usados para inac­
tivar virus convencionales o modificar ácidos nucleicos (Tabla 1) y la respuesta a los 
distintos tratamientos parece ser cepa-prión y características del ambiente dependientes. 
Además, las PrPSc y PrPBSE no son digeridas por las enzimas gástricas (Pacífico et al., 
2002), a diferencia de la PrP normal. 

Tabla 1: Procesos ensayados "in vitro " para inactivar priones 

Métodos Tratamiento Dosis Fuente 
Temperaturas secas >160 ºC, 24h Dickinson y Tavlor, 1978 

Autoclave 12lº C, lh Brown et al., 1982 
Físicos Rayos X 25.000 Gray (2.5 Mrad) Dormont, 2002 

LuzUV37 % 42.000 Jm·L Latariet et al., 1970 

Hipoclorito de sodio 
0,5 %, 1 h Brown et al., 1982 

20.000ppm, 20 ºC, 1 h WHO, 1999 
Hidróxido de sodio 1 N, 1 h, 20 ºC WHO, 1999 

Químicos Peróxido de hidrogeno 3 %, 1 h Brown et al., 1982 
Etanol Latarjet et al., 1970 

Formaldehído Prusiner, 1982 

SDS-Acido acético 
4%-1 %, respectivamente, Giles et al., 2008 

65ºC, 0,5-8 min 

Proteinasa K 
lOOµg/ml, 2 h, 37 ºC, condi- McKinley et al., 1983, 

ciones desnaturalizantes Safar et al., 1998 
McKinley et al., 1983, 

Enzimáticos Tripsina, proteasa SV-8 100-500µg/m 1 Prusiner, 1982, 
Pacífico et al., 2002 

Nucleasas Prusiner, 1982 
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Estas situaciones, llevaron a combinar los tratamientos citados para la de­
contaminación o inactivación de la proteína prión (Taylor y McConnell, 1988, Taylor, 
2000, Fichet et al., 2004, 2007, Peretz et al., 2006), ensayándose también proteinasas 
microbianas naturales (McLeod et al., 2004, Muller-Hellwing et al., 2006, Suzuki et al., 
2006) principalmente aquellas provenientes de especies termófilas y con actividad a pHs 
alcalinos o modificadas genéticamente (Dickinson et al., 2009). Sin embargo, algunos 
autores (Ernst y Race, 1993, Taylor, 2000, Araujo, 2004) aseguran que es posible la inac­
tivación total mediante tratamientos tales como: - 132ºC-1,5 h, 133ºC-3 bares de presión-
20 min; o pre-tratamientos con -hidróxido sodio (l M)-1 h-20ºC y; -hipoclorito de sodio 
(5% cloro activo)-1 h-20ºC, con posterior autoclavado (1341ºC, 20 min). Estos intentos 
fallidos indujeron la propuesta del agente causal de las EET como una proteína autorre­
plicante, ya que su infectividad no se veía alterada tras la esterilización por calor o agen­
tes químicos (Romero-Trevejo et al., 2007) lo cual resulta de gran importancia al consi­
derar los métodos utilizados para eliminar o disminuir el riesgo de ET As. 

Quesos como vehículo de EEB 

La elaboración de quesos se fundamenta en la acción del agente coagulante y de 
las bacterias lácticas, naturalmente presentes o adicionadas, que llevan a cabo el proceso 
de transformación de la leche en cuajada y posteriormente en queso. 

Si bien la OIE (2010) considera que los lácteos y derivados no son productos ali­
menticios de riesgo para EEB, en la evaluación de peligros se debe analizar la potencial 
transmisión de proteínas prión infectivas a través de dos materias primas: el agente coa­
gulante artesanal de origen bovino y la leche. El origen de la infectividad puede focali­
zarse en una contaminación accidental del cuajar, en contaminación del alimento animal, 
o en contaminación cmzada durante el sacrificio u ordeñe. 

En la historia de los agentes coagulantes de leche se incluye el uso de enzimas 
provenientes de temeros de bovinos y otras fuentes animales, vegetales y microorganis­
mos, de acuerdo con la tecnología, características de la materia prima y normas cultura­
les. Sin embargo, el agente coagulante más ampliamente difundido y no superado en 
eficiencia, es el preparado a partir del abomaso de terneros vacunos antes del destete. 

El extracto acuoso del abomaso con alto porcentaje de pro-renina, que se trans­
forma en renina bajo condiciones acídicas, cliva un enlace específico de la K-caseína 
(residuos 105-106) impulsando la coagulación de la leche, y otorgando, posteriormente 
al queso en elaboración, características reológicas y organolépticas deseables, que se 
desarrollan en conjunción con la actividad característica de las bacterias lácticas durante 
la maduración. Estas condiciones acídicas, podrían se propicias (Swietnicki et al., 1997) 
para la transición conformacional desde el estado característicos de PrPc a PrPres, gene­
rando un riesgo para los consumidores. 

Existe alguna información (Scherbel et al., 2006) en referencia a que los consor­
cios microbianos presentes en el rumen bovino son capaces de hidrolizar la PrPsc in vitro 
a niveles no detectables por métodos inmuno-químicos, sin embargo, es necesaria una 
mayor cantidad de estudios que corroboren esta teoría. En los últimos años, debido a la 
incidencia de EEB, se redujo la demanda de agente coagulante bovino, buscando alterna-
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tivas de origen vegetal supletorias (Guiama et al., 2010) o diseñando e implementando 
sistemas de trazabilidad para algunos derivados lácteos característicos tales como el que­
so Parmiggiano Reggiano (Regattieri et al., 2007) de Italia. 

Por otra parte, considerando el potencial ingreso del agente infectivo, se debería 
establecer una metodología de análisis eficiente para que un porcentaje de las vacas le­
cheras que ingresan a la cadena alimentaria se analicen a fin de disminuir el riesgo po­
tencial de transmisión de EEB. Dado que la duración y proximidad con animales infecta­
dos en las granjas y establos, aumenta el riesgo (Kiyohara et al., 2010) de contraer la 
enfermedad. 

Por otra parte, la infectividad no había sido detectada en leche de rumiantes (Lie­
chti, 2004), pero sí la proteína prión celular precursora de las enfermedades asociadas. 
Sin embargo, resultados posteriores informaron que es posible (Konold et al., 2008, La­
croux et al., 2008) la transmisión de mamíferos infectados a su cría mediante la leche, o 
transmisión lateral hacia otros animales sanos o al medio ambiente. 

Consideraciones sobre Quesos Artesanales de Corrientes y la posible transmisión de 
EEB 

La elaboración de quesos artesanales constituye en Corrientes, Argentina, una 
tradición ancestral que se transmite de generación a generación en fonna oral como pa­
trimonio histórico, cultural y social. 
Se produce con leche de origen bovino no tratada térmicamente, agente coagulante arte­
sanal, fermentación espontánea y tiempos de maduración variables (Vasek et al. , 2008) 
corno actividad complementaria en la mayoría de los establecimientos ganaderos, y en 
ella, la mujer rural ejerce un rol protagónico. 

Si bien en Corrientes, el ganado se alimenta, tradicionalmente, con pasturas natu­
rales y no con piensos, se debe analizar la potencial posibilidad de riesgo de infección 
por EEB, particularmente, al reflexionar en relación a que: 

• el agente coagulante empleado como materia prima, se prepara en forma artesanal 
a partir de animales adultos, debido al costo que supone el sacrificio de los terne­
ros antes del destete, 

• los animales vivos potencialmente infectados procedentes de Brasil (categoría OJE 
de riesgo controlado) que ingresen ilegalmente o sin la correspondiente vigilancia 
epidemiológica, o se transformen en alimento para el ganado residente en Argenti­
na podrían significar un riesgo, particularmente al considerar la marcada persisten­
cia del agente (Georgsson et al., 2006) en el medio ambiente por tiempos que su­
peran los quince años, 

• es imposible el control de todos los animales de rodeo. Entre 1992-2004, se realizó 
el análisis de tejido cerebral (Instituto Nacional de Tecnología Agropecuaria, 
2004) de 0,07 y 0,015 % de los bovinos existentes en Chaco y Corrientes (CEDEI, 
2011, Ministerio de la Producción, Corrientes, 2011 ), respectivamente, 

• sería imposible utilizar alguno de los métodos que, al menos, disminuyen la carga 
o infectividad de la proteína prión infectiva para tratar la leche y el agente coagu­
lante a emplear en la elaboración de quesos. 
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Se podría expresar, concluyentemente, que el riesgo es mínimo si las autoridades respec­
tivas toman las medidas adecuadas para reducir el riesgo, pero el riesgo cero no existe y 
eliminar la exposición al riesgo es imposible. La ausencia de casos identificados en una 
granja o un país no implica ausencia de riesgo. 
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