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La demencia vacuna

cuando los priones nos alcancen

SAMUEL PoNCE DE LEON Y ANTONIO LAzcaNO ARAUJO

En 1996, cuando se iniciaba la epidemia de encefalo-

patia espongiforme bovina en Inglaterra, y se comenza-
ba a saber de los primeros casos del mal y su equivalente
en los humanos, (el mal de Creutzfeldt-Jakob variante),
publicamos un pequefio ensayo titulado La demencia va-
cuna. En esos momentos la noticia era recibida por el
mundo entero con una mezcla de preocupacion y escep-
ticismo, que incluso alcanzé el mundo de la moda y la
decoracion de interiores. Después de casi seis afios, el
balance no puede ser mas desolador: han fallecido mas
de cien personas en Europa y se ignora cuantas mas estén
infectadas; todavia continta el debate sobre la naturaleza
misma del agente infeccioso; se sabe que la enfermedad
ya se presentd en Japoén y, aunque hay

un par de reportes cientificos esperan-

zadores, no se conoce remedio alguno  fx«
contra ella.

El desastre economico para la Comu-
nidad Europea, al que se sumoé reciente-
mente una epidemia repentina de fiebre afto-
sa, se calcula en siete millones de reses sacrificadas, lo que
implica un costo multimillonario para la industria gana-
dera. La mayor parte de las muertes humanas causadas
por esta enfermedad estan concentradas en la Gran Bre-
tafia, aunque se sabe de algunas personas fallecidas en
Francia. Actualmente, podemos estar seguros no
s6lo de que estas cifras aumentaran, sino que
también veremos pronto a pacientes afectados
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N por esta enfermedad en muchos otros pai-
ses europeos y, tarde o temprano, en otros
continentes; incluyendo al nuestro.

Las encefalopatias del ganado

Las enfermedades del sistema nervioso en los animales,
similares al mal de las “vacas locas”, no son ninguna no-
vedad. Como escribié recientemente Maxime Schwartz,
antiguo director del Instituto Pasteur de Paris, algunas de
ellas fueron descritas desde el siglo xviii, durante el reina-
do de Luis xv. Sin duda alguna, la mejor estudiada es la
llamada Scrapie, que se encuentra entre las ovejas. Se cono-
ce, ademas, la encefalopatia de los felinos y del vison, que,
junto con el sindrome de desgaste en alces y venados, ha
sido descrita desde hace muchos anios en los Estados Unidos
y Canada. A esta lista se agregd en 1986 la encefalopatia
espongiforme bovina, que tuvo una rapida diseminacion
en los hatos de ganado vacuno inglés; probablemente co-
mo resultado de la contaminacion del pienso, al cual des-
de hace muchos afios se le agregaban proteinas de origen
animal, incluyendo restos de ovejas enfermas. El problema
surgio al alimentar a herbivoros con restos de otros ani-
males, volviéndolos carnivoros (de hecho, canibales). Esto
permitio6 el paso del prion de ovejas a vacunos, posible-
mente unido a una mutacioén del prién vacuno, disemi-
nado como resultado del mismo proceso de enrique-
cimiento del pienso.






; Ante la rapida evolucion de la epidemia vacuna, en

-

1988 el gobierno britanico prohibi6 el uso de restos ani-
males en la produccion de alimentos para el ganado,

y se inicié la matanza de aquellas reses que pudieran

estar infectadas. A partir de 1992, estas medidas permi-

tieron disminuir los casos de vacas infectadas en la Gran

Bretafia, a pesar de lo cual se calcula que se enferma-
ron mas de doscientas mil reses y fue necesario el sacrifi-
cio de 4.5 millones de cabezas de ganado asintomatico. La
publicidad hecha en torno a este problema provoco, como
era previsible, que muchos paises europeos prohibieran
la importacion de ganado y productos carnicos ingleses
(de nada sirvieron los uniformes de los beef-eaters de la To-
rre de Londres). Sin embargo, a pesar de su caracter flema-
tico, hasta los propios britanicos disminuyeron su consumo
de productos bovinos, y fue necesario que el entonces mi-
nistro de agricultura y su hija aparecieran ante los medios
de comunicacion, comiendo roast-beef y hamburguesas,
con la intencién de aminorar el miedo que para desgra-
cia de los ganaderos y la economia, comenzaba a apode-
rarse de muchos.

Pero nada de esto limito la diseminacion de la epide-
mia de la encefalopatia espongiforme bovina. Mientras
el gabinete inglés consumia en publico productos de va-
cas britanicas, muchos gobiernos europeos se rasgaban
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las vestiduras y vociferaban contra la carne inglesa. Estos
altimos seguramente tenian en mente aquello de: “Haga-
se Seflor tu voluntad, pero en los bueyes (o en las vacas)
de mi compadre”. Aun asi no detuvieron ni la importacion
ni la exportacion de pienso contaminado. La razén es muy
simple; como mostro hace algunos afios la revista Nature,
aunque desde junio de 1988 el Gobierno britanico prohi-
bi6 alimentar al ganado con mezclas de pienso que con-
tuvieran restos de rumiantes, entre 1988 y 1989 Inglaterra
practicamente triplico las exportaciones de éste. Los fran-
ceses, por ejemplo, importaron mas de quince mil tone-
ladas del alimento durante ese mismo periodo.

Hoy se estan viviendo —o, mejor dicho, consumien-
do— las consecuencias de esa decision. En un esfuerzo
por frenar el problema se ha organizado un programa de
control, apoyado con un presupuesto de novecientos mi-
llones de dolares, y se han matado dos millones de reses
para tratar de controlar la epidemia, que hoy involucra a
Irlanda, Francia, Portugal, Suiza, Dinamarca, Bélgica, Ho-
landa, Alemania y Espafia. Las predicciones mas
conservadoras prevén que para el afio 2010 ha-
bra al menos tres mil quinientos casos de “vacas <
locas” en Europa.

Existe, ademas, una serie de problemas. El tener que
estudiar todo animal menor de treinta meses de edad,
aunado a la matanza de animales infectados y a la des-
truccion posterior de los cadaveres de los bovinos, ha
saturado los laboratorios veterinarios y hasta los sitios
de incineracion, ya que basta descubrir un solo caso de
“vaca loca” para eliminar a todo el rebafio. Ahora se es-
tan viviendo las consecuencias de haber tomado medi-
das preventivas, no bajo una 6ptica de bienestar social,
sino dentro de una perspectiva que obliga a justificar
econdémicamente cualquier accion (sobre todo si impli-
ca gastos y pérdidas en las ganancias). ;Para qué abatir,
por ejemplo, las ganancias de la industria carnica en un
pais en el que en 1988 no habia tenido aun casos de esta
enfermedad? Seguramente, en ese momento muchos de
quiénes tenian la capacidad de decision, pensaron que
en términos de costo y eficiencia era mucho mas redi-
tuable suponer que las fronteras politicas evitarian el
transito de los priones, sin considerar que en esta época
de movimientos masivos (personas, bienes de consumo
y desechos), los agentes patégenos viajan sin visa ni pa-
saporte y con una rapidez inusitada; sin fronteras que lo
impidan.




Los insdlitos priones

A principio de los ochentas Stanley Prusiner, un médi-
co estadounidense dedicado al estudio de las enfermeda-
des neurodegenerativas, postulo que el virus de Creutz-
feldt-Jakob y en general las encefalopatias espongiformes
surgian por la infeccion de patégenos minusculos, consti-
tuidos tinicamente por proteinas. Denominé a estos agen-
tes “priones’, para denotar que se trataba de proteinas
infecciosas. Pocos le creyeron; acostumbrados a reconocer
a los acidos nucleicos como a las tinicas moléculas repli-
cativas, a los estudiosos de los seres vivos les resultaba
dificil aceptar que las proteinas se pudieran multiplicar. A
pesar de ello, y de algunas inconsistencias conceptuales,
Prusiner recibié en 1997 el Premio Nobel en Medicina,
otorgado por la originalidad y pertinencia de la hipotesis
de los priones. El premio también reflejaba, por supues-
to, la preocupacion del establishment cientifico ante el ra-
pido avance de la epidemia de las “vacas locas”.

Aunque algunos investigadores siguen creyendo que
el agente infeccioso podria ser un virus asociado a un
prion, la mayor parte de los grupos de investigacion pa-
recen haber aceptado la idea de que una version mutan-
te de los priones es la responsable de la epidemia actual.
De hecho, este reconocimiento del potencial danino de
estas moléculas no ha significado ningtin cambio radical
en las concepciones biologicas. En condiciones normales
muchos organismos (incluyendo los humanos, las vacas
y las levaduras) producimos una proteina similar a la de
los priones que participa en la comunicaciéon entre las
células. La version normal, no patégena del prion, se en-
cuentra codificada en el gen 129 del cromosoma 20 de los
humanos, y se sintetiza sin provocar problema alguno en
las células de nuestros cerebros. Sin embargo, el contac-
to con la proteina infectante induce un importante cam-
bio en la conformacion de la normal, tornandola en una
molécula de efectos mortales. En otras palabras, la presen-
cia de los priones convierte a la proteina normal en su
similar, provocando su acumulacion en el tejido nervioso.
La forma patogena de la proteina no sélo se puede multi-
plicar en un individuo, sino que también se puede trans-
mitir de uno a otro, como si se tratara de una infeccion.
Sin reproducirse, los priones se multiplican induciendo
en sus similares una modificacién que recuerda, en ulti-
ma instancia, al mecanismo llamado alosterismo, que es-
tudio desde hace muchos afios y con éxito considerable
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Jacques Monod, una de las figuras centrales de la
biologia molecular del siglo xx.

Recientemente, Prusiner ha sefialado todo un grupo
de enfermedades neurodegenerativas para las que pro-
pone una explicacion fisiopatogénica comun y similar a
la descrita para el Creutzfeldt-Jakob variante, esto es, la
acumulacion de proteinas “modificadas” que causan fun-
ciones aberrantes. Dentro de estas enfermedades desta-
can el Alzheimer y el Parkinson, aunque la lista es mas
larga. La propuesta adquiere una particular importancia
en vista de los resultados obtenidos por el mismo grupo
de Prusiner, que demostré la efectividad de anticuerpos
monoclonales (Fab18), con capacidad para detener el da-
fio neurologico causado por los priones, eliminando la
proteina andémala de células en cultivo. El reporte, publi-
cado hace apenas unos meses en Nature, muestra cOmo
la proteina infectante es limpiada de acuerdo a la dosis y
el tiempo de exposicion del anticuerpo Fab18. Esto abre el
camino para intervenciones terapéuticas y preventivas
con el desarrollo de anticuerpos, medicamentos y vacu-
nas; sin embargo, la solucion aun esta lejana.

Las encefalopatias espongiformes humanas

Por si la epidemia vacuna no fuera suficientemente gra-
ve, resulta que la infeccion bovina se transmite a los hu-
manos, ocasionando un cuadro clinico que inexorablemen-
te lleva a los infectados a la muerte después de meses de
un paulatino y progresivo deterioro neurolégico. Las ence-
falopatias espongiformes son un grupo de enfermedades
que se clasifican asi por sus cambios en el tejido cere-
bral, en donde se observa la acumulacion de la protei-
na anormal y la formaciéon de espacios vacios (como

en las esponjas). Dentro de estas encefalopatias des-
taca el kuru —por haber sido la primera en ser estudia-

da y actualmente ya desaparecida— y tenemos ademas
la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob esporadica, el sin-
drome de Gerstmann-Straussler-Sheinker y el insomnio
cerebral fatal.

En 1996, casi una década después de que se descu-
briera la epidemia en bovinos, se comenzaron a reconocer
casos de lo que se denominé Creutzfeldt-Jakob variante.
Esta es una encefalopatia espongiforme muy parecida al
Creutzfeldt-Jakob —enfermedad neuroldgica bien cono-
cida—, por sus cambios en el cerebro, que ocurre mas
bien de manera esporddica y ocasionalmente con
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tendencia familiar. Se calcula que cada afio uno

de cada millon de humanos la desarrolla en forma es-
pontanea. La variante, sin embargo, afecta a personas
menores de cincuenta afios; en un principio se manifes-
ta como una enfermedad psiquica y después con movi-
mientos anormales que llevan al coma y a la muerte. No
s6lo desconocemos el periodo de incubacion, sino que
tampoco contamos con procedimientos diagnosticos sim-
ples, por lo que es imposible realizarlos en personas asin-
tomaticas. Aunque hay reportes esperanzadores basados
en la aplicacion de anticuerpos, no existe alguna forma
efectiva de tratamiento.

Un aspecto particularmente preocupante es la posibi-
lidad de transmision sanguinea del Creutzfeldt-Jakob va-
riante, ya que esto se ha demostrado experimentalmente
en un animal. En consecuencia existe el riesgo de que un
numero desconocido de personas (en su mayoria ingle-
ses), portadores asintomaticos de priones asociados a di-
cha enfermedad, sean y hayan sido donadores de sangre.
Por tanto, en Estados Unidos y otros paises fue prohibida
la donacion a personas que hubiesen residido temporal-
mente en Inglaterra, y evitan la importacion de produc-
tos biologicos elaborados a partir de sangre.

América, éterritorio libre?

Hasta ahora no parece haber motivos de preocupacion
en este lado del Atlantico y mucho menos para los mexi-
canos. Existe un solo caso de encefalopatia espongiforme
bovina reportado en Canada, y unos cuantos en Te-

xas y en el sur de Brasil que resultaron ser, por for-

tuna, falsa alarma. Se sabe de casos reportados

en las Islas Malvinas (que gracias a Margaret Tat-

cher y a sus acciones militares siguen siendo bri-
tanicas), que por razones obvias importan ganado de
Inglaterra. En México, sin embargo, las harinas de carne
como alimento para animales del mismo tipo no habian
sido prohibidas explicitamente hasta el 28 de junio de 2001,
cuando se publicé la Norma Oficial Mexicana correspon-
diente (NOM-060-z00-1999), que prohibe la alimentacion
de bovinos con restos de bovinos (jtrece afios después que
en Inglaterra!). Como miembros del Tratado de Libre Co-
mercio se cerraron rapidamente las fronteras mexicanas
ala importacion de ganado y carnicos de areas con sospe-
cha de enfermedad (la ins6lita aparicion de un ele-
fante indocumentado en la Ciudad de México, basta

e



para alimentar nuestras inquietudes y pesadillas). Por otro
lado, y sin dnimo catastrofista, es necesario subrayar, co-
mo lo hizo notar la revista Science hace unos meses, que
existe la posibilidad de transmisién originada en nuestro
propio continente, como ha ocurrido con las epidemias
de encefalopatia espongiforme que diezmaron las gran-
jas de visones en Estados Unidos, y que aparentemente
se expandieron debido a la alimentacion enriquecida con
restos de bovinos.

Por el momento, la inica forma de diagnosticar con
certeza si una persona padecié la enfermedad, es me-
diante la autopsia (lo que sirve de poco al paciente). En
la actualidad se trabaja intensamente en el desarrollo de
pruebas que permitan la identificacion rapida mediante
analisis de sangre u otros tejidos. Aunque se han desa-

rrollado técnicas analiticas que permiten detectar si un

bovino ha sido alimentado con piensos preparados con
restos de animales, ninguna precaucion esta de mas. Co-
mo advirti6 a principios de marzo la revista Nature Medici-
ne, sibien es cierto que algunos grupos de investigadores
—como el dirigido por Michael Clinton del Roslin Insti-
tute de Edimburgo—, han logrado detectar la inactividad
parcial de un gen involucrado en la formacion de globulos
rojos en los animales infectados mucho antes de presen-
tar la encefalopatia, existe el riesgo potencial de que per-
sonas infectadas por priones puedan transmitirlos por
via sanguinea.

Es dificil pensar que con la globalizacion exista algu-
na regién del mundo que pueda permanecer aislada de
las epidemias y los patogenos que las causan. Asi que las
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precauciones exitosas que México ha tomado con los
bancos de sangre para evitar los contagios de sSIpA y

hepatitis B y ¢, por ejemplo, justifican también la re-

ciente recomendacién (vigente en los Estados Uni-

dos) de que quienes hayan vivido en Inglaterra en los ul-
timos diez afios no donen sangre; aunque se trate de una
proporciéon minuscula de la poblacion. Y tal vez valdria
la pena que los aficionados a los embutidos importados
de Europa, siempre tan sabrosos, recordaran la famosa
frase de Bismarck: “al que le gusten las salchichas y la

politica, que no vean como se hacen las unas y la otra”.
La moraleja del cuento es...
La reflexion sobre estos desastres nos deberia dejar co-

nocimientos ttiles. El enriquecimiento del ganado usan-
do cadaveres para acelerar la engorda ha resultado una

IMAGENES
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tragedia que, ciertamente, era dificil de prever.
Empero, hoy tenemos conocimiento del efecto
dafiino que el uso y abuso de los antibi6ticos han
causado; a pesar de lo cual son cientos de miles de to-
neladas las que la ganaderia utiliza cada afio para au-
mentar la eficiencia de la alimentacion, provocando con
ello en los humanos un gravisimo incremento en la re-
sistencia a los antibidticos. La otra moraleja es que —co-
mo ocurrié en el caso de la encefalopatia espongiforme
bovina—, los analisis mal realizados del costo y beneficio
son al menos parcialmente responsables de esta trage-
dia, cuya magnitud es hasta el momento imposible de
calcular, como recién afirmé el propio Stanley Prusiner
en Le Monde. Cuando se trata de garantizar el bien indi-
vidual y colectivo, el criterio dominante no puede ser el
comercial; lo que conviene recordar en todo momento a
quienes definen las politicas publicas de la nacion. "%

cién de Hulton Getty E/ granjero Glin Newlove cabalga
sobre su toro en Yorkshire,1963. P. 34: Bob Coonts,
Horrubull.



