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Resumen

Indudablemente existe una asociacién entre el VIH y el sida. Sinembargo,
el analisis de dicha asociacion permite ver que el VIH no es ni necesario,
ni suficiente, ni siempre antecede al desarrollo de la enfermedad.
Tampoco se ha podido demostrar que el VIH cause en forma directa o
indirecta las alteraciones inmunolégicas fundamento del sida.

En cambio, una variedad de agentes estresantes inmunolégicos de origen
quimico, fisico, biolégico, mental v nutricional son siempre necesarios,
siempre suficientes y siempre anteceden al desarrollo del sida. Estos
agentes si causan por si mismos las alteraciones inmunoldgicas base del
sida, a través de efectos inmunotéxicos e inmunogénicos.

No se ajusta a la légica del sentido comiin, proponer que la circunstancia
nueva que rodea a los grupos de personas que desarrollan el sida, sea
la existencia de un retrovirus originado por mutaciones de otros virus
en primates del Africa. Y proponer, ademas, que este virus en alguna
forma habria invadido a los humanos y comenzado a trasmitirse entre
ellos a través de sus relaciones sexuales.

Tiene mas sentido proponer que las circunstancias nuevas que rodean
a dichos grupos sean exposiciones voluntarias o involuntarias a agentes
estresantes del sistema inmunolégico, los cuales se encuentran en franco
incremento en los grupos de personas que desarrollan el sindrome.

*  Meédico Universidad de Antioguia. Facultad de Medicina, Magister en Medicina Clinica Tropical
Universidad de Londres.

Laboratorio Clinico Departamento de Microbiologia. Seccién Inmunologia The New York
Hospital Cornell Medical Center N.Y. Investigador Clinico y Epidemiologico.

Investigacion v Educacién de Enfermeria 55



El articulo ofrece suficiente bibliografia para aquellos interesados en
profundizar en el debate cientifico acerca de las causas del sida, una de
las mds fascinantes polémicas cientificas de este siglo.
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Summary

Undoubtedly, there is an association between HIV and AIDS. However,
the analysis of that association shows that HIV is not necesary, is not
sufficient, and does not always precede the development of the disease.
In addition, it has not been possible to demonstrate, that HIV causes
directly or indirectly, the inmunological alterations which are the base
of AIDS.

On the other hand, a variety of immunological stressor agents of chemical,
physical, biological, mental and nutritional origin, are always necessary,
always sufficient, and always precede the development of AIDS. These
agents cause by themselves the immunological alterations base of AIDS,
through imnunotoxic and imnunogenic effects.

It does not fit the logic of common sense to propose that the new
circumstance that surrounds the groups of peope who develop AIDS, be
the existence of a retrovirus originated by mutations from other viruses
found in African monkey. Similary, it does not make sense to propose
that this new virus in an unknown way, had invaded humans and started
to be fransmitted betweein them through their sexual relations.

It makes more sense to propose that the new circumstances that surround
the groups of people who develop AIDS, be voluntary or involuntary
expositions to stressor agents to the inmune system, and which are
evidently exponentially increased in those groups of people.

The article offers enough references for those interested in going deeply
into the scientific debate on the cause of AIDS.

This being one of the most fascinating scientific polemics of the century.
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El objetivo de este articulo es presentar a los lectores de la revista
Investigacién y Educacién en Enfermeria, un resumen del debate que
actualmente se lleva a cabo en los estamentos cientificos mundiales sobre
las causas del sida. De igual manera, se brinda suficiente bibliografia para
aquellos interesados en profundizar en la mds fascinante polémica
cientifica de finales del siglo.

Se acepta oficialmente en el mundo entero que el sindrome de
inmunodeficiencia adquirida o sida es causado por un retrovirus, conocido
como virus de la inmunodeficiencia humana o VIH. Sinembargo, todos
los postulados de esta hipotesis infecciosa acerca del sida, estan llenos
de errores. Estas equivocaciones han venido siendo descritas y analizadas
desde hace nueve afios por un niimero creciente de investigadores de
muchos paises, quienes han encontrado suficientes argumentos cientificos
para cuestionar la que pareciera ser una verdad absoluta.’?

Los defensores de la hipé6tesis no infecciosa del sida consideramos que
éste es un sindrome téxico - nutricional que afecta a ciertos grupos de
personas por estar mdas expuestos a las acciones de agentes estresantes
para el sistema inmunolégico? Estos cientificos hemos conformado E!
Grupo por la Reconsideracion Cientifica de la Hipotesis VIH-sida, con
varios premios Nobel v miembros en todos los continentes.®

El concepto de una causa - una enfermedad que se generalizé con la
promulgacién de la teoria germinal por Pasteur y Koch a finales del siglo
pasado, ha ido modificandose a la luz de los conocimientos de este siglo,
por la idea de que usualmente muchas causas actian a la vez para
producir una enfermedad, aunque una de ellas sea la causa predominan-
te.2 En tal sentido, hoy dia se sabe que frecuentemente hay muchas
causas que llevan a un mismo efecto o enfermedad, asi como hay muchos
efectos que provienen de una misma causa.l!

A pesar de lo anterior y debido al auge actual de la biclogia molecular,
actualmente el concepto de causa en biologia y medicina se ve con mucha
frecuencia como algo exclusivamente relacionado con mecanismos celu-
lares o subcelulares™ y a todos los demas fendmenos causales que
intervienen en la patogénesis de una enfermedad se los denomina
simplemente cofactores, con lo cual se indica que estos ultimos agentes
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tendrian una importancia secundaria en la génesis de la enfermedad en
cuestién.

Es de suma importancia que en estudios de eticlogia, causalidad o
patogénesis se indaguen y analicen con esmero las diferentes variables,
caracteristicas o factores aportados por los posibles agentes etiologicos,
por el huésped -ya sea el individuo o la comunidad- y por el medio
ambiente geografico, climatico, econémico, politico y cultural en el cual
transcurre la enfermedad en cuestion. Ademas, las circunstancias y
caracteristicas que rodean a un agente potencialmente causal, deben
ajustarse a los conocimientos epidemiolégicos, bioldgicos, patolégicos,
clinicos y al sentido comun.'®#

Es de crucial importancia recordar que hoy mds que nunca es necesario
estar preparados para nuevas asociaciones entre exposicion y enfermedad.
Debe prestarse cuidadosa atencién a la aparicién de brotes de cualquier
enfermedad nueva o rara, en grupos no usuales que puedan estar
relacionados con la exposicidn a agentes toxicos o nocivos para la salud
humana.'®

Existe actualmente una nueva rama del saber: la inmunotoxicologia. Esta
se define como “el estudio de los efectos de téxicos sobre el sistema
inmunolégico”.® Sélo en el decenio de los setenta se acufia el término
inmunotoxicologia,”” después de que comenzaran a ocurrir brotes de
inmunodeficiencias en trabajadores de los sectores industrial y agropecuario
que se exponen a agentes {0xicos.!618

La hipétesis infecciosa o viral del sida se basa en lo que sus proponentes
proclaman como una correlacion perfecta entre el VIH y el sida.’** Pero
aun si esa correlacion fuera tan perfecta como se ha asegurado,” no
implica, por si sola, que el VIH cause el sida. Se olvidan los investigadores
que asociaciéon o correlacidn no indican causalidad.

Asociacion o correlaciéon no son sinénimos de causalidad

Es necesario recordar que el concepto de causalidad tiene siempre un
significado mayor que el de una simple asociacidén o correlacion *#2! 1a
presencia de una asociacion entre dos eventos, caracteristicas o variables,
no implica, necesariamente, que dicha asociacién tenga un caricter
causal.’®® Asociacion y causalidad no son términos sinénimos.!#

Existen dos tipos de asociacion: la asociaciéon asimétrica o causal y la
asociacién simétrica o no causal. En la asociacién asimétrica, la variable
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causal debe preceder a sus efectos. El unico criterio absolutamente
esencial para que una asociacién pueda ser considerada como asimétrica
o causal es que la causa precede al efecto; pero este solo hecho tampoco
garantiza el caricter causal de una asociacion.011424

Durante el proceso patogénico v el trascurso de una enfermedad dada,
pueden coexistir o asociarse a ellos una variedad de fenémenos que no
tienen relacion directa que permita considerarlos como agentes causales
de dicha enfermedad. Esta seria una asociacién no causal o simétrica,
en la cual los eventos, caracteristicas o variables asociadas no desempeiian
un papel en la génesis de dicha enfermedad, aunque su presencia pueda
favorecer y aumentar la frecuencia de la enfermedad en cuestion. 10111424

El término causalidad implica una relacién entre las causas y los efectos
que ellas producen. Una causa se denomina necesaria cuando siempre
precede al efecto, pero este efecto no tiene que ser el dnico resultado
de la causa. De otro lado, una causa se denomina suficiente cuando
inevitablemente ella inicia o produce un efecto. Debe tenerse en cuenta
que una causa dada puede ser necesaria o suficiente, o ambas o inclusive
ninguna de las dos.10522

Indudablemente existe una asociacion entre el VIH y el sida, pero el
analisis de dicha asociacion no permite considerarla como una asociacion
asiméfrica o causal? Como se verd adelante, la presencia del VIH en
el sida tiene otras explicaciones no causales, que se ajustan mucho més:
a los conocimientos epidemiolégicos y biolégicos.

Ei VIH no es necesario para que se genere el sida

Los miles de pacientes con sida que son VIH negativos son una clara
demostracion de que el VIH no es necesario para que se desarrolle este
sindrome. %% Estas personas con sida y sin VIH no hacen parte de un
sindrome diferente denominado linfocitopenia idiopdtica de células T
CD4+, como fuera arbitrariamente decidido. 23 E] estudio, analisis v
entendimiento de estos pacientes que desarrollan el sida a pesar de ser
VIH negativos es absolutamente necesario para comprender la etiologia,
la patogénesis v la historia natural del sindrome.

En cambio la exposicién a una variedad de agentes estresantes
inmunoloégicos de origen quimico, fisico, biolégico, mental y nuiricional
es siempre necesaria para que se desarrolle el sida; sin su presencia por
periodos relativamente largos, no se genera el sindrome. En todos los
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grupos de personas con sida 0 mayor riesgo de desarrollarlo se demuestra
siempre una exposicion a estresantes inmunolégicos, lo cual antecede al
desarrollo de la inmunodeficiencia.**"%

Los investigadores que defienden al VIH como la causa del sida sefalan
gue el VIH necesita de la presencia de lo que ellos denominan cofactores,
para que el virus pueda generar la enfermedad. 3

Los agentes que con mayor frecuencia han sido propuestos como
cofactores para el VIH son: alcohol, cocaina, heroina, morfina, marihuana,
cigarrillo, anfetaminas, inhalantes volatiles -popers-, contaminantes quimi-
cos medioambientales, alergenos, citomegalovirus, virus herpes tipos 1,2,
v 6, herpes zoster, virus de Epstein-Barr, adenovirus, otros retrovirus,
virus de la hepatitis A,B, v C, papovavirus, micoplasmas, tuberculosis,
lepra, malaria, tripanosomiasis, filariasis, otras helmintiasis, enfermedades
de trasmisién sexual, semen, sangre, factor VIII, estrés mental, insomnio,
trasnocho, malnutricién y avitaminosis.**%

Lo interesante es que los denominados cofactores son por si mismos
estresantes del sistema inmunologico y causan inmunodeficiencia a través
de efectos inmunogénicos o inmunotéxicos, o de ambos.t"5!

La presencia de estos cofactores o como prefiero denominarlos: esfresantes
inmunolégicos -es siempre necesaria para que se desarrolle el sida,
independientemente de la presencia o ausencia del VIHA7365

De otro lado, al suspender la exposicién a estresantes inmunolégicos
meioran los pardmetros inmunolégicos, como ocurre en las personas con
hemofilia al administrarles dnicamente factor VIII purificado.®® O como
ocurre con los pacientes africanos VIH positivos, a los cuales les mejoran
los recuentos de sus células T, después de tratarles la tuberculosis y de
mejorarles las condiciones nutricionales no importando que continuen
siendo VIH positivos. %

El VIH no es suficiente para que se genere el sida

Las investigaciones que reportan la presencia del VIH en ganglios
linfaticos, sangre, suero, plasma, saliva, ligrimas, sudor, maferias fecales,
orina, secreciones vaginales, semen, leche y liquido cefalorraquideo se
han utilizado como argumenio de que el VIH causa el sida.¥ Ellas
simplemente muestran la presencia del VIH en personas con sida, es decir,
muestran la asociacion VIH-sida, pero no indican por si solas que tal
asociacién tenga un caracter causal.l%1:1427
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La presencia de un virus no es suficiente para aceptar la patogenicidad
del mismo. En diferentes condiciones de salud y enfermedad pueden
encontrarse en muchos tejidos y liquidos corporales, sin que ello
signifique presencia patégena. Uno de los conceptos basicos de la
virologia es que la inmensa mayoria de los virus conocidos no son ni
virulentos ni patégenos para el hombre, ni para los animales ni para las
plantas. 545

Los millones de personas sanas en el mundo VIH positivas v denominados
sobrevivientes de larga data *** son una clara demostracién de que el
VIH no es suficiente para que se genere el sida.

Los individuos VIH positivos que desarrollan el sida, solo lo hacen por
estar o continuar estando expuestos a estresantes inmunolégicos, como
ocurre con las personas sanas VIH positivas a quienes se les prescribe
AZT7357 En cambio los individuos VIH positivos que nunca desarrollan
sida, o aquellos que después de desarrollarlo no progresan a etapas
irreversibles ni mueren® son individuos en los cuales es siempre posible
demostrar que dejaron de exponerse a estresantes inmunoldégicos y que
no toman AZT o drogas similares.”

La exposicion generalmente prolongada a estresantes inmunolégicos, es
siempre suficiente para que se desarrolle el sida.’?® La sola exposicién
a ellos es suficiente para que se genere el sindrome, ain en ausencia
del VIH, como lo constatan de nuevo los enfermos con sida que son VIH
negativos ¥ en quienes siempre se demuesira exposicién a estresantes
inmunolégicos, previa al desarrollo de la inmunodeficiencia.”?35

El VIH no siempre antecede al desarrolio del sida.

La presencia del VIH no siempre antecede al sida, sino que en muchos
casos se presenta después de haberse generado la inmunodeficiencia. Asi
lo constatan estudios en los cuales pueden verse claramente las altera-
ciones del sistema inmune precediendo al momento en que el individuo
se hace VIH positivo y no al contrario.5*?

En cambio la exposicién a estresantes inmunolégicos es un requisito que
siempre antecede el desarrollo de las alteraciones inmunolégicas del sida.
Asi lo confirma el andlisis de todos los grupos de personas con sida y
con linfocitopenia idiopatica de células T CD4, en los cuales la presencia
de los denominados cofactores o estresantes inmunoldgicos, siempre
precede, por periodos generalmente largos, al desarrollo de la
inmunodeficiencia.5%
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El VIH no explica las alteraciones inmunoldgicas del sida.

Nunca ha podido demostrarse que el VIH cause directa o indirectamente
las alteraciones inmunoldgicas que son el fundamento del sida.’®® Aunque
se han propuesto varios mecanismos directos e indirectos por medio de
los cuales el VIH causaria dichas alteraciones.?’#5 Sinembargo, todas las
propuestas son sélo suposiciones tedricas que nunca han podido ratifi-
carse. 78688 Por eso continua siendo el mayor misterio en la infeccion VIH,
el como exactamente causa este virus los desordenes del sistema
inmune.™

Se propuso inicialmente que el VIH generaria el sida al lisar o matar
los linfocitos CD4+% pero ain utilizando las mejores técnicas y en las
etapas mas avanzadas de la enfermedad, muy pocos linfocitos CD4+ se
encuentran realmente infectados por el VIH.?*% El VIH puede encon-
trarse como virus latente o dormido sélo en el 0,1% de las células T y
bioquimicamente activo en menos del 0,01% de dichas células™?

Un principio de la retrovirologia es que los virus que integran su genoma
con el de la célula huesped, como lo hace el VIH, no matan la célula
huesped.™ Luc Montagnier, €l retrovirflogo francés que descubri6 el
VIH, y muchos ofros investigadores han confirmado que este virus no
mata a las células T."2% Ademds, si el VIH fuera fatalmente patdogeno
para el feto, como ha sido también propuesto, el virus no podria sobrevivir
la transmisién madre/hijo.”"s™

En consecuencia y debido a que un efecto citopatico nunca ha podido
demostrarse en condiciones in vivo, se han propuesto mecanismos
indirectos por medio de los cuales el VIH destruiria el sistema
inmunoldgico.?38%. Se ha postulado, por ejemplo, que las células infec-
tadas con €l virus en alguna forma desconocida, inducirian a las células
asesinas para que eliminaran a las células CD4 no infectadas.”™

Debido a que el VIH comparte antigenos con células inmunoldgicas, se
ha postulado también un mecanismo de autoinmunidad por medio del
cual se generarian autoanticuerpos que podrian destruir células inmunes.™
Sinembargo, esta propuesta no explica la devastacién inmunolégica propia
del sida.76%%

El grupo de Montagnier es el lider de la propuesta de apoptosis o0 muerte
celular programada, por medio de la cual el VIH induciria a las células
CDA4 a destruirse a si mismas.” Ellos proponen que sean superantigenos
y mds concretamente Mycoplasmas los ayudadores del VIH en la
apoptosis.” Las investigaciones hechas con miras a probar esta propuesta,
s6lo demuestran la conocida necesidad de una activacion previa del
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sisterna inmunologico para que se pueda desarrollar el sida.™ El Instituto
Nacional de Salud de Estados Unidos se ha adherido a esta propuesta.®
Las hipétesis de mecanismos indirectos son planteamientos tedricos que
no explicarian todas las alteraciones inmunolégicas del sida, ni tampoco
han podido ser demostradas in vivo.*”

Los modelos matemadticos ideados para tratar de demostrar que el VIH
es la causa del sida, sblo logran demostrar una vez mas la necesidad
de activacion de linfocitos ayudadores a través de un sistema inmunolégico
ya estimulado y activado por diferentes mecanismos, como un requisito
para el desarrollo ¥y progreso del sida.®

Tampoco tiene mucha légica biolégica atribuirle al VIH muchas facultades
patégenas, puesto que este es un virus primitivo que sélo tiene cerca
de 9000 nucledtidos.”

En cambio los estresantes inmunol6gicos son por si mismos agentes
generadores de inmunodeficiencia, debido a que ejercen acciones
inmunogénicas o inmunotoéxicas o ambas.%® No sobra repetir que un
comin denominador a todos los pacientes con sida, es un estado de
maxima activaciéon de todo el sistema inmunolégico, independiente del
estado de seropositividad para e] VIH. 378818

Practicamente todas las anormalidades inmunolégicas descritas en pacien-
tes con sida, han sido también reportadas en personas con exposiciones
voluntarias o involuntarias a estresantes inmunolégicos, independiente-
mente de que estas personas sean posifivas 0 negativas para el VIH.5%
Por ejemplo, se ha documentade muchas veces que las drogas sicoactivas
del tipo de la heroina, cocaina, anfetaminas, nitritos -popers- y ofras
ejercen efectos inmunolégicos y causan inmunodeficiencias y manifesta-
ciones clinicas iguales a las del sida %%

Se ha establecido que los afrodisiacos volatiles a base de nitritos como
los popers, ademas de ser inmunologicos, son potentes mutigenos y
carcinogénicos.”®# Este vy otros hechos epidemioldgicos han permitido
relacionar el uso de popers con el desarrollo del sarcoma de Kaposi en
homosexuales.®

La homosexualidad ha existido por siglos, pero el uso de drogas
recreacionales y afrodisfacos por algunos grupos de la comunidad
homosexual, es algo nuevo.?# El uso epidemioldgico de drogas sicoactivas
e inmunotoéxicas que afecta hoy a sectores de la comunidad homosexual
y a otros grupos sociales de Estados Unidos, de Europa y de las grandes
ciudades de todos los continentes, se inicia como una de las consecuencias
de la guerra de Vietman.’®
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La inmunotoxicidad para el feto de drogas usadas por la madre durante
el embarazo, también ha sido advertida con claridad.

La azidotimidina o AZT es un agente citotdxico, genotdxico e inmunotoxico,
capaz de generar por si mismo el sida.5%% El AZT es ademas un potente
carcinogeno. %919

Las acciones inmunosupresoras de las trasfusiones sanguineas y del factor
VIII no purificado en hemofilia, se han documento también a través de
efectos inmunogénicos.5%

Las acciones inmunogénicas e inmunosupresoras del semen también son
bien conocidas.*

Un estado de inmunosupresiéon de diferente duracién y cuantia, especial-
mente de la inmunidad celular, se genera durante el curso de infecciones,®
principalmente infecciones intracelulares hacterianas, ricketsiales y
virales. %%, Inmudeficiencia es también la regla en infecciones con orga-
nismo poli-inmunogénicos que inducen la formacién de granulomas, tales

como infecciones por treponemas, micobacterias, hongos, protozoos y
helmintos. %%

Hoy dia se conocen con lujo de detalles las acciones inmunotéxicas del
estrés mental como causante de inmunodeficiencia. 1%

Los efectos inmunosupresores de la malnutricidén y de las avitaminosis,
también han sido documentados con detalle.”®! La malnutricién infrauterina
causa inmunodeficiencia prolongada e incluso permanente.!®

En conclusion, los estresantes inmunolégicos de origen biologico vy
algunos de origen quimico causan inmunodeficiencia a través de
estimulacion y activacion del sistema inmunolégico, por medio de un
efecto inmunogénico.®®! De otro lado, los esiresantes de origen fisico,
mental, nufricional y de nuevo muchos de origen quimico, causan
inmunodeficiencia por alteracién celular y de funciones inmnunocompetentes,
a través de un efecto inmunotéxico (6,51). La persistencia de efectos
inmunogénicos e inmunotdxicos por periodos largos, lleva a estados de
inmunodeficiencia severa e incluso irreversible, con manifestaciones
clinicas de una variedad de infecciones oportunistas, tumores y trastornos
metabdlicos, es decir, generando el sida.®*

Nunca antes la especie hamana habia estado voluntaria o involuntariamente
expuesta a tantos agentes deterioradores del sistema inmunoldgico.'® Hay
evidencias de que el sistema inmunolégico de todos los habitantes del
planeta se ha debilitado, debido a exposiciones a estresantes
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mmmunoldgicos® Este hecho es particularmente cierto y severo en los
grupos de personas que en la actualidad tienen mayor riesgo de
desarrollor el sida.®%

La hipétesis VIH-sida esta en contra del sentido comun

1a primera pregunta que debe hacerse cuando aparece una enfermedad
nueva en grupos no usuales es: ¢Cudl es la circunstancia o circunstancias
nuevas que rodean a los grupos de personas que desarrollan la nueva
enfermedad? '

Es muy extraiic suponer que la circunstancia nueva que rodea a los
grupos de personas que desarrollan el sida, sea la existencia de un
retrovirus originado en Africa por mutaciones ocurridas en virus similares
de primates.®™ Y que, ademads, en alguna forma este virus invadié a
los humanos para luego trasmitirse entre ellos, mediante el contacto
sexual.$1% Al principio de la epidemia se dijo que el riesgo era sélo para
homosexuales, luego que el riesgo era para los individuos que cumplian
una de las cuatro haches: homosexuales, heroinémas, hemofilicos o
haitianos. Ahora se dice que todas las personas estin en riesgo de contraer
el sida a través de las relaciones sexuales , que han sido siempre tan
necesarias para conservar la especie. Esta propuesta no tiene una
cohesion légica.

El anterior modo de pensar implica un exceso de teorfa germinal o
prejuicio microbioldgico en la mente de los investigadores. Es continuar
pensando como a finales del siglo pasado que todo se trasmite, todo se
contagia, todo es infeccioso vy que debe haber un microbio que lo cause.

En cambio, tiene mds sentido y es facilmente demostrable proponer que
la circunstancia nueva que rodea a los grupos de personas que desarrollan
el sida, es la exposicién previa, voluntaria o involuntaria, por periodos
largos a agentes estresantes inmunolégicos.™¥1® En estos grupos la
exposiciéon a agentes inmunotoxicos e inmunogénicos ha aumentado
significativamente en los ultimos decenios.1%

Conclusiones:

Puede concluirse entonces que el VIH no es ni suficiente, ni necesario,
ni su presencia es requisito que deba anteceder al desarrollo del sida.
El VIH no causa tampoco directa ni indirectamente, las alteraciones
inmunolégicas fundamento del sida. Ademas, estd en contra del sentido
comtn y del sentido de la realidad proponer que la nueva circunstancia
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que rodea a las personas que desarrollan el sindrome es la presencia
de un nuevo virus que se habria originado en micos del Africa.

En cambio la exposicion a agentes estresantes inmunologicos de origen
quimico, fisico, biclégico, mental y nutricional es siempre suficiente y
necesaria, ademas, siempre antecede al desarrollo del sida. La exposicién
a agentes estresantes inmunologicos es por si misma, causa directa de
inmunodeficiencia, a través de acciones inmunogénicas o inmunotéxicas,
o ambas.’¥ Ademas, se ajusta mas al sentido comin y a la realidad
proponer que las circunstancias nuevas sean las exposiciones voluntarias
o involuntarias por largos periodos estresantes inmunolégicos que estin
en franco aumento en el ecosistema humano.

Hay pues suficiente evidencia cientifica que indica que la asociacién VIH-
sida no es una asociacion causal; y que por el contrario, en cambio la
asociacion estresantes inmunolégicos - sida, si es una asociacién causal.
La presencia del VIH en esta enfermedad puede explicarse como una
forma de oportunismo viral o0 como un marcador de inmunodeficiencia.”3
Pienso ademas, que la presencia del VIH en el sindrome, asi como la
presencia de otros refrovirus de enfermedades de animales y del hombre,
es una luz para comprender el origen de los virus en la naturaleza.63
En la actualidad existen bases cientificas para proponer que los agentes
estresantes de las células vivas, son factores que inducen la génesis de
virus lo cual se analizara en ofro articulo.

El considerar al sida como una enfermedad infecto-contagiosa, es el mas -
grave error cometido en la historia de las ciencias biolégicas, por sus
devastadoras consecuencias para la especie humana. El error cometido
es responsabilidad de unos pocos investigadores de paises del hemisferio
norte. La inmensa mayoria de las personas del mundo, nunca pensé que
individuos en los mas altos niveles de la investigacién cientifica, come-
terian una equivocacién de esta magnitud. Simplemente se les creyd a
los Hamados hombres de ciencia.

1a solucién del sida estd en nuestras manos: comencemos por estudiar
el debate cientifico internacional acerca de las causas del sida.
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