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El Box: Camino a la muerte

David Frisancho Pineda*
Breve historia del Boxeo

«En nuestro fuero interno sabemos que cada uno de
nosotros alberga los salvajes impulsos que conducen af ase-
sinato, a la tortura y a lu guerra»,

Anthony Storr

Hoy dia en el mundo se practican una scric de especticu-
los de lucha entre dos personas, que demuestran su fuerza
fisica para doblegarse una a otra,

Estos espectaculos mal llamados deportes son la lucha
romana, el judo y el boxeo. De ellos ¢l que debe ser descalifi-
cado de su categoria de deporte es ¢l boxeo, por los
lraumatismos ¢ inclusive muertes que produce entre los
contendores.

El box significa en inglés pugilato, es decir peleay a los
contendores se les llama boxeadores,

En efecto ¢l box es un pugilato, una forma de agresién o
de defensa que ha practicado el hombre posiblemente desde
sus origenes hasta nuestros dias, en las rinas callgjeras o de
pandillas jovencs.

Es un expresion de la agresividad humana, innata en to-
dos los seres humanos v que aflora frente al insulto o la agre-
sidn fisica.

Como especticulo pablico o «deporten era practicado por
los gricgos desde 668 afos AC, y estzba incluido en la
Olimpiadas . Se practicabs, cn su concepeién moderna en
Inglaterra desde principios del siglo XVIII; los boxcadores
peleaban con los puilos desnudos; v esto se continud hasta
1892, ano en que John L. Sullivan estrend guantes de cuero
en su pelea contra Jim Corbett por el primer Campeonato
Mundial de Box. habiendo perdido ia pelea por K.O.

Anteriormente habian cstablecido algunas reglas para {a
pelea: en 1867. el marqués de Queensburry establecié las re-
glas que hasta ahora rigen.

Después de la primera guerra mundial, sc determing que
las peleas profesionales debian durar 15 rounds, cada uno de
3 minutos por uno de descanso.

En 1908, por primera vez se incluyé ¢l box amatcur en
las olimpiadas. debiendo durar solamente 3 rounds, yen 1974
se realizo el Primer Campconato Mundial Amateur,

Laciudad de Las Vegas en Estados Unidos, se ha conver-
tida en el Olimpo de las grandes peleas por los campeonatos
mundiales y es una lastima que tengan tanta difusion a través
de ia television, en ¢l mundo entero.

Formas de golpes

«Cadn golpe acertudo es aplandido festejade y premia-
do por una nutchedumbre ansiosa de matar»
Andnimo

Elbox consiste cn una pelea a golpes de puiio enguantado,
entre dos hombres que pretenden «noquearsen, es decir pro-

* Ex Jefe del Departamento de Cirugia Hospital “Manuel Nidiez
Butrdn™, Puno- Peri.
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John L. Sullivan es derribado a puie limpio por Charlie
Mitchell (1882).

Joe Louis gran campeon (1937-1949). noquea en el octavo
round a Arturo Godoy, boxeador chileno.
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ducir la caida de uno de ellos generalmente en estado incohe-
rente o inconsciente,

e realiza sobre un cuadrildtero (ring), de 4.1 ms 2 6.1 ms
por ado, rodeado por ura especie de valla formada por tres
cuerdas, llegando la mds alta a 1.3 m. de altura sobre el piso
del ring. Tl piso o «lonas esta constituido por una tcla sabre
un material de ficltro o goma espuma.

Cada boxeador usa un protector bucal de goma para la
dentadura, las manos se protegen con vendas y luego calzan
unos guantes de cuero, rellenos con pelos de caballo; prote-
gen el bajo vientre con un cinturén de cuero o metal, Hamado
«cosquilian: y en los pies llevan botas sin taco y tratadas con
resina; el térax desnudo v la cabeza totalmente desprotegida.

Esto dltime constituye un riesgo de Icsiones cranco-
encefélicas y de la cara, que pueden conducir facilmente a la
muerte; asi también el hemiabdomen superior csta
desprotegido, consiguientemente ¢l higado vy el bazo pueden
sufrir lesiones muy graves, como ruptura y hemorragia inter-
na en el abdomen,

La pelea de profesionales en |5 «rounds» de 3 minutos
de duracién por un minuto de intérvalo o descanso; para los
amateurs la pelea consta de 3 rounds,

lustamente debido a los peligros que representa para la
salud y la vida. el box en la mayoria de paiscs esta prohibido
para menores de 16 aos.

Los mecanismos de las lesiones boxeriles dependen de
las diferentes formas como se aplican los golpes, y cstos pue-
den ser principalmente los sipuientes:

1.- Golpe directo: cuando el pufio se dirige en linea recta
hacia la cabeza o el cuerpo del contendor. Figura 2.

2.- Swing: balanceando el cuerpo, el golpe se aplica con
el dorso del guantce, de arriba hacia abajo a manera de «sopa-
po]».

3.- Cross.- es un golpe cruzado,

4.- Hook. Uppercout ¢ gancho: golpe aplicado de abajo
arriba, generalmente sobre cl mentén, ¥ que se usa cuando
los contendoresestan muy cerca uno de otro,

3.- Dobles y triples: son golpes repetidos por ¢l mismo
pufio a manera dc un pistén,

6.- Uno-dos: gancho seguido de un golpe directo o
inversamente.

El Knock-out

«L.a modema Hidra es incontrolable en su sed agresiva,
Es un sentimiento canceroso que tiene un solo limite: la
destrucion fisica de algunos de los dos contendientes.

Es la consecuencia de un traumatismo encéfalo crangano:
rara vez s¢ puede producir por golpes en la regidn carotidea,
que lesiona al nervio neumogastrico vy ¢l cual produce en el
coraz6n un paro de duracion variable; por golpes en el epi-
gastrio afectando al plexo solar y consecutivamente provo-
cando paro cardiaco de breve duracion, afectando al corazén,

El Knock-out (del inglés Knock=golpe y out=afuera) si g-
nifica «golpe que deja fuera de combaten, a uno de los
contendores por encontrarse imposibilitado de continuar pe-
leando. debido a una lesién grave consecutiva al «castigon
recibido, es decir por los golpes del adversario.

El Knock-out, es un traumatismo encéfalo craneano, con
tesiones en el encéfalo, a veces con hemorragias graves como
ya dijimos en capitule anterior, que llevan a la muerte.

Contribuyen a cstos desenlaces graves y a veces mortates
dos hechos plenamente comprobados: primero, que un pigil

semi-inconsciente puede seguir peleando y se mantiene en
posicion de combate debido al habito adquirido por su entre-
namiento, pero no puede golpear al adversario ni tampoco
defenderse, y en esas condiciones recibe un castigo demasia-
do traumético que empeora sus condiciones hasta caer inerte
a la lona (Yoshida).

En segundo lugar, los entrenadores y los 4rbitros. desco-
nocen estos problemas médicos y permiten quc un boxeador
indefenso sea sometido a una andanada de golpes feroces sin
tener capacidad para defenderse o rehuir ¢l castigo.

Estos dos hechos son causa de los Knock-out mortales,

Se debe tencr en cuenta que gracias a los entrenamientos
los boxeadores aplican golpes con una fuerza muchas veces
més potentes que cualquier otra persona,

El Dr. Yoshida, hace afos fabrico un «medidor de pufie-
tazosy, y estudid la potencia de los golpes en mas de 200
boxeadores desde peso mosca, hasta peso ligero, habiendo
logrado los siguientes resultados promedio:

Peso mosca (50.8 Kg) - potencia de golpe 125 Kg.

Peso ligero (61.2) - potencia de golpe 134 Ke.

La potencia de gelpe es mayor. cuanto mayor es ¢l peso
del boxeador. y es por eso que las lesiones més graves se
producen entre los peso-pesados.

Un grupo de médicos de la Universidad John Hopkins,
de Washington bajo la dircccion del Dr. Walter Stewart esty-
diaron durante 4 aflos los danos que sufte el cerebro de pugi-
listas a consecuencia de los golpes que reciben. Estos cienti-
ficos comprobaron que las sacudidas (sangoloteo) que sufre
lamasa encefdlicaa causa de la fuerza de log golpes recibidos
provocan a corto, mediano o largo plazo. dafios irreparables
que se manifiestan en forma de invalidez, ceguera, sordera y
otras manifestaciones, como el caso del famoso campeon
mundial de los pesos-pesados Cassius Clay (Mohammad Alj)
llamado el «bocén» que ahora sufre dificultad para hablar.
Como conclusion, este grupo de médicos refuerza la solici-
tud para prohibir la practica del boxeo.

Se dice que todo boxeador es un candidato a la enferme-
dad del «punch-drunk» o «borrachera de golpesy, que es con-
secuencia de hemorragias cerebrales, que no llevan a la muerte
pero si a la invalidez. Es frecuente encontrar a viejas celebri-
dades del boxeo que presentan perturbaciones de equilibrio,
depresiones nerviosas. dificultad para hablar, baibuceo,
amnesia, hiporreflexia; muchos de ellos convertidos en im-
béciles.

El Royal Cotlege of Physicians de Inglaterra, bajo la di-
reccidn dei Dr. A.H. Roberts, hizo un estudio de 229 boxea-
dores. que practicaron el box entre 1929 y 1975. Encontraron
que 13 de ellos quedaron totalmente invalidos ¥ que 37 su-
frian lesiones de mucha gravedad. En realidad un tercio de
los 229 boxeadores estudiados quedaron lisiados.

Lacaray ¢l crédneo son las regiones mas afectadas por los
golpes. E1 K.O es un traumatismo encéfalo craneano de di-
versa magnitud; los idbulos frontales del cerebro, son los que
més sufren porque los golpes que van a la frente hacen que
las crestas esfenoides retrocedan y hieran a aquellos. provo-
cando desgarros y hemorragias, y cuando estas son intensas
provocan la muerte.

La muerte no suele ser siempre instantanea. se da ¢l caso
que muchos piigiles terminan [a pelea aparentemente norma-
les, ¢ inclusive vencedores y momentos después, a veces ho-
ras y dias, entran en coma y mueren. Hubo un caso €xXcepeio-
nal, el de Santiago Gonzalez Monzén, noqueado por Garcia
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Requena en Tenerite, suftio un coma que durd | ano y 5 me-
ses, v finalmente murid en junio de 1981,
Lesiones externas causadas en el box

Vamos a citar las lesiones externas mis comunes quc sc
observan en los boxcadores:

Region superciliar: heridas muy sangrantes.

Nariz: Fracturas. particularmente del tabique y de los
huesos nasales. Fstas lesiones dejan deformaciones perma-
nentes.

Ojos: Equimosis y tumefacciones palpebrales. Hemotra-
gias intraoculares y desprendimiento de la retina.

Ademds con menos frecuencia: Ollaimoplegia total (pa-
ralisis de los musculos oculares), Diplopia (vision doble),
ceguera transitoria, etc.

Menton: Fractura del maxilar inferior.

Orejas y oidos: Desprendimiento del pabelldn de la oreja.
Rotura del timpano, y consecutivamente vértigos y sincope.
Alteracién de los huesecitlos del ofde medio. Alteracionces
del ofdo provocando tinitus o sca sensacion de tintinee o rui-
dos raros; y finalmente sordera.

Regidn parotidea: Minchazon dolorosa y a veces trismus
(dificultad para abrir la boca).

Huesoe malar: Fractura.

Manos: Fracturas o luxaciones, particularmente del pri-
mer melacarpiano, de la mano que golpea.

Lesiones de los nervios: Neuralgias del nervio facial, de
los nervios maxilares.

[esiones estructurales del cerebro per traumatismos

Los Drs. 3. Cervos Navarro y LV, Lafuente, del Instituto
de Neuropatologia de la Universidad Autdnoma de Berlin. y
de la Universidad de Baske Country, Viscaya-Espafia han rea-
lizado estudios muy minuciosos acerca de las lesiones
histologicas que se producen en el cerebro a consecuencia de
los traumatismaos craneanos.

Fendmenos precoces

Eledema cerebral ¢s ta reaceion mds comin al traumatis-
mo: algunas disrupciones de la barrera hemato encefalica ra-
pidamente producen un edema extracelular, cuya presion afec-
ta fa perfusion vascular de la region, causando isquemia se-
cundaria que aumenta ¢f edema.

Cuando hay hemorragia subaracnoidea repentina, el efecto
irritante de la sangre sobre las paredes externas de los vasos
cercbrales provocan también edema que puede llevar a un
resultado fatal: se expande al cerebro adyacente y alcanza
acumulacion mixima a las 24 hrs,

Eledema se desarrolla en un plazo de 24 horas y se limita
a la materia blanca. se estabiliza unos cuantos dias v disminu-
ye 0 desaparece 6 dias después de la lesion. Si el edema cere-
bral dura largo tiempo puede provocar desmiclinizacion
{Nevin 1967).

L.as neuronas suflren degencracion en forma de tumefac-
cion precoz. contraceion, cosinofilia y picnosis nuclear, en
este caso se les [lama «neuronas rojas», que permanece asi
por muchos dias. pudicndoa veces mineralizarse y converti-
das en «neuronas ferruginizadas» quedarse asi por anos.

Cierto numero de neuronas situadas en ¢l lugar del trau-
matismo mueren ripidamente, y muchas otras vecinas muc-
ren en los siguientes dias.

Los axones degenerados causan probablemente los esta-
dos de coma que duran 4 semanas.

Manifestaciones clinicas
Una de las mas frecuentes s la «demencia pugilistican,

propia de muchos boxeadores que sobreviven pero conver-
tidos en seres torpes. oligofrénicos. incapaces de vaierse por
si mismos, casi invalidos.

Esta demencia se debe a lesiones en las zonas limbica.
rinoenceldlica y meso diencefalica (hipocampo. cingulo,
etc.). Ademas el dafio de los axones de estas zonas daiadas.
contribuyen al cuadro ¢linico.

Los ataques epilépticos pueden presentarse precozmente.
casi de inmediate al traumatisme; o tardiamente s decir mu-
cho después del trauma.

La ceguera post-traumatica, s debe a un daiio de la via
optica geniculada: es decir ¢s otra posibilidad de dafio de la
visidn que se agrega a la ceguera causada dircctamente por
lesion del globo ocular o del desprendimiento de la retina.

Muchas veces se presentan casos de hemianopsia.
diplopia, etc.

Hemiplejia con sus secuetas de dificuliades para lz mar-
cha o dificuliad para ¢l habla.

Neuritis y ncuralgias faciales por lesiones de los nervios
facial y maxilares.

Ya dijimos que son [recuentes los casos de celebridades
boxisticas que presentan perturbaciones del equilibrio, bal-
buceo, hiporreflexia, amnesia.

La sordcra por ruptura de los timpanos. es otra lesidn
frecuente que adolecen los ex-pugilistas y que frecuente-
mente se acompaia de Linnitus y pérdida del equilibrio, por
lesiones del oido interno.

Muerte en ¢l ring
«En el boxeo moderno, la muerte busca una coronay

Anonimo

Uneo de los casos mas comentados de la muerte de un
campedn de box a consecuencia de un K.O.. fue el del cuba-
no Benny «Kid» Paret.

El periodismo mundial denuncid esta muerte y
«L.'Osservatore Romanos publicd lo siguiente: «La tragica
mucrte de Paret muestra la verdadera naturaleza diabdlica
del boxeon,

La periodista Mabel Gonzéles escribio un refato muy
importante sobre este hecho, y de €l extractamos los siguien-
tes datos:

«Benny «Kid» Parel, de 25 afos de edad era el primer
boxeador que moria después de disputar el titulo mundial de
los peses «welters», Una gran afluencia de! pabtico registra-
baaquel sabado 24 de marzo de 1962, en el Madison Square
Garden de Nueva York. La noche que se inicid con alegria,
emacion y aire de fiesta termind. ante ¢l asombro de todos,
de manera trigica con la muerte de un gran campedn»; asi
escribio Mabel Gonzéles.

«Tanto los 7,500 espectadores que estaban presente,
como los millones de aficionados que se encontraban en sus
casas frente al televisor o al lado del aparate de radio. espe-
raban impacientes & espectacular salida de los pugilistas que
¢sa noche iban a disputar el titulo mundial de los pesos
«wweltern.

Paret habia arrebatado el cetro mundial a Don Jordan.
cn 1960, y en 1961 lo perdid frente a Emile Grilfith su ac-
tual contrincante; pero en el otofio de el mismo afo, recupe-
r6 la corona, tuego de un briflanie combate.

Tanto Paret como Grilfith eran antiguos rivales y exce-
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fue «normals. pero se notd que poco a poco tha perdiendo su
fuerza. El comentarista deportivo Fernando Vadillo, relata los
ltimos momentos del combate Asi: «Griffith aporrea salva-
jemente a su adversario en el duodécimo round. El arbitro
sabe lo que debe hacer: interrumpir la pelea y alzar ¢l brazo
de Grittith. Pero ne lo hizo temeroso de los espectadores que
han apostado por Paret, Y asi mientras un sector vociferaba:
«Lo vaa matar, detén el combater. otro enronquece chillando
«aguanta, Beny. aguanta y pegas. El pobre Benny se derrum-
ba al filo del Gitimeo puictazo.

Se dice que Paret recibié 25 golpes cuando estaba apoyado
enuno de los postes del cuadrildtero, inconscicnte v con la guar-
dia baja. Paret fue conducido en ambulancia al Hospital
Roosevelt, donde le hicieron craniectomia y traqueotomia, sin
quc recobrara la consciencia y asf permanecio en coma profun-
do, complicado con neumonia fallecid el 3 de abril de 1962,

Su muerte produjo conmocion en todo el mundo: los pe-
riodicos criticaron al boxeo y muchos pedian su desapari-
cidn. pero aquel siguid triunfal, produciendoe mas muertes.

Al afo siguiente Davey Moore. otro gran campedn, my-
rid cn el ring: al ser noqueado el 21 de marzo por Ultimino
Sugar Ramos.

Esto se ha repetido muchas veces mas. sc decia que desde
comienzos del siglo, hablan muerto a consecuencia det boxco
mas de medio millar de plgiles, hasta 1983. Se dice también
que el afo mas tragico fue 1953.en que perdicron la vida 21
boxcadores. 11 prolesionales vy 10 amateurs. otro afo fatal
fue 1949 con 19 muertos y 1962 con 16 victimas.

EL21 de junio de 1969, ¢l aleman Jupps Elze murid luego
de haber recibido 180 golpes en la cabeza, de manos de Juan
Carlos Durdn. cuando disputaban el titulo de los welters. Los
periodistas publicaron que Elze era el niimero 262, desde 1945,

Al afio siguiente 1970, el nigeriano Bernarde Dandq,
murid 14 horas después de haber sido noqueado en ¢l Palacio
de los Depaortes de Barcelona. La década del 70 fue muy tré-
gica para muchos boxeadores que murieron a consecuencia
de este mal ilamado «deporter: En 1972 Aquiline Guarido en
Salamanca. ¢l alemdn Joerg Eipel. cn Paris a manos de Alain
Maridn, en 1977,

En 1978, 22 de tebrero el joven espafiel de 23 afios, Juan
Rubic Melero, peso mediano murio en el Palacio de los De-
portes de Madrid.

El 21 de julio de 1978, el valenciano Salvador Pons Tor-
mo de 19 afos, v esa misma semana ¢l itatiano Angelo
Jacopucei, mueren noqueados.

Ln 1980 ocurrié uno de los casos mis excepcionales de
muerte por boxeo: el 2 de febrero Santiago Gonzales Monzén
fue noqueado por Garcia Requena, en Santa Cruz de Tenerife, y
a consecuencia de los golpes recibidos sufrio un coma profun-
do que durd un 1 aio v 3 meses, falleciendo en junio de 1981.

La lista de muertes en ¢l ring o fuera de ¢l a consecuencia
del box. es larguisima.

En mayo de 1992, a raiz de la muerte del boxeador chile-
no David Ellis Venegas: después de 16 dias de haber estado
en coma. el diario «E! Comercion. decia que en este siglo,
habian muerto casi 600 pogiles a consecuencia del boxco.
cilra realmente alarmante que pudo haberse evitado si se hu-
bicra prohibido la prictica de esta pelea «diabdlican.

Un case peruano: Domingo Gonzilez Arredondo

Le llamaban «Mingo» y era uno de los muchos boxeado-
res que pclean para ganarse alguito, arriesgando su salud y su
vida.

El periodista Atilio Valladares eseribié en la Revista Ca-
retas (junio 1981) lo siguiente: «Para Domingo Gonzalez el
round de la muerte habia comenzado hace mucho tiempo.
Sus antecedenles médices y sicol6gicos se remontan a 1974,
pero Gonzalez habia esquivado. uno tras otro ef golpe decisi-
V. ...

Efectivamente estando en Arica ese afio. antes de su pe-
lea sufrid un desmayo y lo suspendieron. En Lima le prescri-
bieron descanso de 6 meses. En 1975, cuando disputaba su
clasificacidn para ir a Montevideo, fue noqueado por Edgar
Mendoza.

Enfermo con hepatitis: una vez curado volvié al ring, pero
fue noqueado otra vez por Orlando Romero ¢n Trujitlo, y por
Bendezu en Tacna.

Empujado por su falencia econémica pact6 un combate
con su compadre el ecuatoriano 1van Matamba, a pesar de la
oposicion de su entrenador Vicente Rodriguez.

El dia 26 de junio de 1981, subi¢ al ring a pesar de las
muchas advertencias recibidas en contra; peled valientemen-
te, ganande algunos rounds, pero al final del sexto caminé
trastabillando hacia su esquina; se sentd con la cabeza gacha.
y demor¢ en salir, sc puso en guardia. con la mirada vaga,
inmavil. Matamba le aplico un «jab» de izquierda y un <hook»

Cassius Clay, “el bocon”, mira con fiereza a su victima, el
noqueado Sonny Liston, Clay, actualmente sufre las se-
cuelas neurologicas de su actividad boxistica.

de derecha en ¢l cuello; el arbitro los separ, «Mingo» dio
varios golpes al aire, sus picrnas se doblaron y cayd incons-
ciente, muerto en el piso del ring.

En realidad, jamas debicron autorizar csta pelea, porque
«Mingo» no reunia las condiciones reglamentarias para un
combatc de esta naturaleza: el arbitro debid percatarse del
estado semiinconciente del pugilista y suspender la pelea.

El Dr. Yukio Yoshida, que también fue pugiiista. ha di-
cho: «Debido a su entrenamiento, los boxcadores, aunque
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Benny “Kid" Paret noqueado por Emile Griffith, marzo
24 de 1962, muere poco después a consecuencia de las le-
siones recibidas.

estén sin sentido, pueden seguir peleando, pero con menor
capacidad para defenderse, por lo cual pueden sufrir graves
lesiones cercbrales». Eso paso con «Mingoy.

Pero, asi es el box: camino a la muerte.

El box no es un deporte
«Es un asesinato o un intento de asesinato legalizados.

El box en los Gltimaos afos se¢ ha convertido en un espec-
thculo tan poputar como ¢l fitbol. Pero también se ha conver-
tido en un tema de discusion de los estudiosos de la conducta
humana.

Sin embargo fas muertes producidas en ¢l ring han des-
pertado airadas protestas de muchos sicélogos y médicos, tam-
bién de un gran sector piblico que ha pedido su prohibicion,
por tratarse de un espectaculo cruel y salvaje, solo compara-
ble a las luchas dc los gladiadores del circo romano, donde
los perdedores debian morir, salvo un capriche del empera-
dor.

Se han hecho muchos estudios de la conducta humana;
Anthony Storr en su obra «La agresividad humana, la resu-
me asi; «Lo tristemente cierto es que somos la especie mas
cruel y despiadada que jamés haya pisado latierra; y que aun-
que podemos retroceder horrorizados cuando leemos en un
periddico o en un libro de historia las atrocidades que el hom-
bre ha cometido con el hombre, en nuestro fuero interno sa-
bemos que cada uno de nosotros alberga dentro de si los sal-

vajes impulsos que conducen al asesinato. a la tortura y a la
guerra».

Ef boxeo es una expresion de este salvajismo. fomentan-
do lamentablemente por cntidades deportivas y
empresarios que medran con la salud v la vida de los pugilis-
tas, que han hecho de esta actividad su Gnico media de vida.

Quienes defienden la practica del boxeo, alegan que en
muchos deportes o actividades de la vida. tales como ¢l
automovilismo. el futbol. los viajes ¢n aulo o en avion, se
producen mueries ¢ fracturas vy otras lesiones.

Iisto es verdad, pero son hechos casuales, no premedita-
dos. tampoco en ¢llos se busca como objetivo lesionar af ri-
val o0 a los pasajeros.

El objelive del boxeo, lambién alegan que los riesgoes son
cada vez menores, por los controles médicos exhaustivos a
que se someten los pugilistas antcs, durante y despugés de la
pelea; v que el 90% de los accidentes mortales o graves s¢
han producido por negligencia del propio boxeador o por de-
ficiencia del examen médico antes del encuentro.

Dicen también que la tendencia actual ¢s «humanizar» el
boxea, dando proteccion a los puntos vulnerables del orga-
nismo, acortando el nlmere de rounds y estableciendo reglas
cstrictas para suspender ia pelea en caso de que uno de los
contendores mucstre signos de incapacidad defensiva.

Finalmente alegan que ¢l boxeo es una actividad que fa-

vorece economicamente a los pugilistas, muchos de los cua-

tes de origen humilde han logrado forluna, gracias a su capa-
cidad boxistica.

Hoy dia hay tendencia a evitar que los nifios ¥ aun los
adolescentes practiquen el boxeo, porque sus 0rganismos son
mas débiles v pueden sufrir daiios irreparabics.

En conclusion diremos que ¢! boxeo no es un deporte.
Que representa un grave peligro para la salud vy fa vida de
quienes la practican,

Que fomenta la agresividad del piblico, que cree que ¢s
licito «matar al contrincanter. y que manitiesta su agresivi-
dad dando gritos desaforados y gesticulando en forma anor-
mal.
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Salud Publica

Priones y enfermedades espongiformes
transmisibles

Ana Maria Calderén de la Barca*

La encefalopatia espongiforme bovina (EEB) o en-
fermedad de las vacas locas es una afeccion fatal de su
sistema nervioso, que se observo por primera vezen el
Reino Unido en 1985 y a la fecha ha afectado unas 200,
000 cabezas. Aunque no se conoce el origen de la EEB,
hay tres explicaciones tentativas: la primera y mas ge-
neralizada es que se inicid a través de los suplementos
alimenticios que contenian restos de ovejas infectadas
con escrapie. El escrapie es también una enfermedad
neurodegenerativa que sufren los ovinos y que s¢ cono-
ce desde el siglo XIX'. Una segunda explicacion alter-
nativa del origen es que la enfermedad haya existido
desde siempre con una bajisima incidencia, podria de-
berse a que haya emergido una variante termoestable
del agente patogeno, capaz de mantenerse activa du-
rante el procesamiento de los restos de rumiantes para
la alimentacién animal. Por Gltimo, la EEB podria ser
una enfermedad realmente nueva, * cuya causa original
fuera la generacion del prion de novo ’.

La cuestion sobre el origen de la EEB no es sdlo
retorica, sino que conacerlo proporcionaria la clave para
su erradicacion.

El uso de los deshechos animales como fuente de
proteina en los piensos data de muchos afios, suficien-
tes para que el problema se hubiera desarrollado antes.
Sin embargo, alrededor de 1980 se modificaron los pro-
cesos industriales gue se daban a tales componentes, ¥
asi pudo haber sobrevivido el agente del escrapie y sal-
tar la barrera interespecie. Una vez cruzada ésta, la for-
ma adaptada a los bovinos se propagé entre el ganado a
través de los piensos que contenian proteina animal.
Tomando como valida esta hipétesis, para erradicar la
EEB se prohibié en Europa el uso de proteina derivada
de rumiantes en la alimentacion de los mismos en 1988-
1990. Con esto se esperaba la desaparicion de la enfer-
medad, de muy Jargo periodo de incubacion, para 2001-
2002

En el 2001 ha habido un rebrote de EEB enel Reino
Unido, aunque no de las dimensiones de la epidemia en
los noventa. Esto no significa el rechazo de la hipdtesis
antes descrita, sino que el problema es mas grave por-
que fue alli donde se dio lamutacién del agente patoge-

* Centro de Investigacion en Alimentos v Desarrolio Hermosillo-
Sonora (México). Publicado en Salud Piblica de México 2001,
43:257-258,

no. Esta singularidad pudo originarse de la proporcion
de desechos de ovejas utilizadas en la preparacion de
piensos, y de éstas, la frecuencia de infectadas con el
patogeno pudo haber sido también mayor '.

Maés importante todavia que el problema econémi-
co generado por la EEB es el de salud publica. El agen-
te causal de la enfermedad es prion llamado PrP*. La
palabra prién significa proteina infecciosa y se empezo
a usar en relacion con la encefalopatias espongiformes
transmisibles 3. El prién PrP* no sélo es el agente de la
EEB vy el escrapie de ovinos, sino de una variante ¢n
humanos de la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob(ECI).
Estas enfermedades comparten caracteristicas comunes,
como un tiempo de incubacién largo y la
neurodegeneracion progresiva, que termina en la muer-
te. La patologia incluye cambios espongiformes carac-
teristicos asociados con la deposicion del PrP™ 2.

El prion PrP% se deriva de la isoforma celular be-
nigna PrP¢ mediante un proceso postranslacional me-
diante que involucra un cambio profundo en la confor-
macion *. Aunque algunos casos de ECJ se deben a
mutaciones en el gen que codifica la PrP, es decir, son
hereditarios, otros (con muy baja frecuencia) se deben
a la transmisién de EEB a humanos por medio del ali-
mento 2,5. Sin embargo, se piensa que la mayoria de
los casos son causa de la degeneracién del prion de novo
3

Las proteinasPrP existes normalmente en el orga-
nismo humane y animal, son solubles y funcionales. La
pregunta es: ;como y por qué medios se reestructuran
haciéndose ricas en hojas beta més rigidas y fibrilares,
menos solubles, que se depositan en los tejidos?. La
conformacién espacial de una proteina depende princi-
palmente de su secuencia de aminodacidos, aunque tam-
bién el ambiente en que se encuentra (pH, temperatura,
fuerza iénica y agentes caotrépicos) influye en su es-
fructura espacial *. Las condiciones ambientales para
que la PrP pueda modificarse no se dan in vivo. Aunque
in vitro la PrP puede convertirse en formas ricas en es-
tructuras de hoja beta, dichas estructuras no son capa-
ces de iniciar el proceso infeccioso *. Por ello, se presu-
me que el paso de PrPC a PrP> se da por replegamiento
dirigido *. Es decir, puede haber otra u otras moléculas
involucradas en el fenémeno.

La PrP* esta compuesta de 250 residuos de
aminoacidos, tiene un enlace disulfuro y una cubierta
de 142 residuos resistente a la protetlisis, suficiente para



146

Priones

su infectividad °. En rumiantes, esta estructura
pelipeptidica se introduce a través de la via de permeabi-
lidad paracelular de solutos en el colon descendente ©.
Aunque en humanos esta via no es tan accesible, la en-
trada podria facilitarse en medio de un proceso infla-
matorio de cualquier otro origen que temporalmente
modifique la permeabilidad intestinal ’. La inoculacién
intraperitoneal de ratones con el agente del escrapie re-
suita primero en la propagacion del prion en el bazo y
subsecuentemente en el cerebro. Los linfocitos B (del
bazo, pero no los de circulacion) son esenciales para
facilitar neuroinvasion que se da después de la infec-
cion periférica. Sin embargo, hay pruebas de que estos
linfocitos tienen sélo una funcién indirecta en el proce-
so0. Las células dendriticas del foliculo son esenciales
para la propagacion de priones en el bazo. Debido a
que los linfocitos se asocian estrechamente con las cé-
lulas dendriticas, adquieren de ellas los priones ®.

La isoforma PrP% se deposita en humanos o anima-
les, facilitando la neurodegeneracién, y puede
transmitirse a través de fas barreras interespecie *. Es
por ello que la regulacion europea exige que se analice
el tejido cerebral de los animales mayores de 30 meses,
antes de que sus canales puedan comercializarse como
carne °. Actualmente, se regula estrictamente el merca-
do internacional de productos que contienen proteina
animal. También se regula el uso de fuentes de proteina
animal en los piensos para rumiantes '°, Asimismo, se
toman precauciones para que los tejidos espinales y
paraespinales no contaminen la carne para consumo

humano '. Finalmente, aunque no se tienen evidencias
de que la enfermedad se pueda transmitir por medio de
la sangre en humanos, hay un control riguroso en los
bancos de sangre.

Mas importante todavia, para evitar que estas enfer-
medades se dispersen, es el desarrollo de pruebas de
laboratorio para detectar la forma patogenica del prién
en los animales vivos. Diversas organizaciones y com-
pafiias particulares estan trabajando en ese sentido.
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