6Son en verdad los VIH los agentes causales del SIDA?
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Desde que se descubrieron los Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH) parecid establecerse firmemente que estos
agentes infecciosos eran la causa del SIDA. Sin embargo, desde hace algunos anos nosotros y oiros investigadores
hemos encontrade muchos hechos inexplicables que arrojan dudas sobre la hipdiesis simplista de una etiologia
retroviral unicia del SIDA. Es posible que muchos otros factores actiéen sinergisticamente para inducir inmunosupresion
en estos pacientes, porejemplo: a) las infecciones cronicas oreperidas; b) eluso de drogas; ¢ ) la estimulacion alogénica
con sangre o semen; d) los anestésicos; e) los antibidticosy f) la desnutricion. Se hace un andlisis critico del papel de
estos cofuctores etioldgicos a la luz de la literatura recientey antigua. Poriiltimo se discuten otras hipdresis alternarivas
para explicar la etiologia del SIDA como las propuestas por Root-Bernstein y Duesberg.
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SUMMARY

Since the discovery and characterization of the Human Immunodeficiency Viruses (HIV) it seems to be firmly
established that these infectious agents are the cause of AIDS. Since a fewyears ago, however, we and other investigators
have noted a number of unexplained facts that cast many doubts over the simplistic hypothesis of a unique rerroviral
etiology of AIDS. Itis likely that many other factors act synergisticaly to induce immunosupression in these patientsi.e.:
a) repeated and chronic infections; b) use of drugs; c) alloantigenic stimulation by blood andjor semen; d) anesthetics;
¢) antibiotics and f) malnourishment. The role of these etiologic cofactors is critically analized in view of recenr and
old literature. Other alternative hypothesis for the etiology of AIDS, such as those proposed by Root-Bernstein and
Duesberg are discussed.
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Estamosseguros queelsolo planteamiento de esta inte-
rrogante despertard una sonrisa llena de escepticismo
en cualquier persona, médico o no, medianamente in-
formada sobre este grave problema de salud.

En la actualidad parece firmemente establecida la
relacién causa-efecto entrelos retrovirus de la inmuno-
deficiencia humana y la patogenia de la enfermedad.
Desde los brillantes descubrimientos de Luc Montag-
ner en Franciay de Robert Gallo en EUA, se considera
que la etiologia del SIDA es la infeccién por los retro-
virus VIH ysuaccion deletereasobre elaparalo inmune
del paciente.” Los estudios de biologia molecular, de
investigacion clinica, de epidemiologiayrecieniemente
de terapéutica especifica parecen concurrir, sin escape,
para consolidar este dogma,'™ Sin embargo, un andlis
mds cuidadoso de esta enfermedad revela muchas pi-
ezas sueltas del rompecabezas etiopatogéncio, que no
encajan en el cuadro general de un padecimiento in-
feccioso causado por un grupo de virus bien definido.”

Antes del descubrimiento de los VIH se intentd
explicar lacausa del sindrome por el efecto inumunosu-
presor de miltiples agentes quese habian encontrado.’
Después deldescubrimiento de los VIH, la importancia
de esos agentes en la produccién de SIDA fue relegada
asegundo término y todo el proceso patogénico tendié
a explicarse dnicamente por el efecto lesivo de estos
retrovirus sobre las células del aparato inmunocompe-
tente.

Un andlisis retrospectivo y critico nos permite
descubrir numerosas incongruencias en la hipotesis de
que los VIH son los inicos causantes del SIDA. Se sabe
por ejemplo, que 5 por ciento de los sujetos con sero-
conversién para el VIH nunca desarrollan signos de
infeccion; los sujetos con linfadenopatia generalizada
pueden tener dos cursos clinicos diferentes: unos desa-
rrollan la enfermedad en pocos meses y oLros se estabi-
lizan, lo que indica que la adenomegalia en los segun-
dos, pudiera ser s¢lo un estado de respuesta inmunold-
gica de defensa; no todos los hemofilicos que reciben
factores coagulantes del mismo lote de plasma de un
donador contaminado desarrollan SIDA y la propor-
ci6n es tan baja como 1 de 30 6 1 de 100. Aidn mds, no
todas las parejas sexuales de enfermos con SIDA se
infectan, aunque hayan realizado las llamadas activida-
des sexuales de alto riesgo.b0hexst

Estosy otrosdatos biolégicosque analizaremos més
adelante, han hecho pensar a un niimero creciente de
distinguidos investigadores que la etiologia del SIDA
puede ser multifactorial y que los retrovirus no son la
tinica ni la mds directa causa del padecimiento, =24
Nosotros mismos hemos insistido desde 1984 que de-
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ben existir numerosos factores de diversa naturaleza,
que participen en la etiopatogenia de la enfermedad
y que determinen, ¢n un momento dado, el curso gra-
ve y fatal de los pacientes. ™"

Factores coadyuvantes

En todos los pacientes con SIDA es factible encontrar
multiples causas de inmunosupresion que anteceden o
acompafian a la infeccién por VIH. Estos pueden agru-
parse en sicte calegorias principales: a) infecciones
crénicas o recurrentes causadas por mico-organismos
inmunosupresores; b) uso de drogas, tanto recreacionales
como mayores; ¢) semen; d) sangre; €) anestésicos; f)
antibi6ticos y g) desnutricién, 64

Sibien no todos estos factores se encuentran simul-
tineamente en los enfermosde SIDA, un buen nimero
de cllos concurre en los llamados grupos de alto riesgo.
En los homosexuales promiscuos por ejemplo, es comun
encontrar otras enfermedades venéreas, uso de drogas
recreacionales y contacto directo con semen. En los
drogadictos, las infecciones y la desnutricién son la
regla. En los hemofilicos, la repetida transfusion de
sangre ysus derivadosy en los infectados crénicos el uso
de antibioticos es habitual. Por ello es permisible postular
que la accién sinérgica de los factores inmunopresores
mencionados pudiera causar el deterioro inmunol6-
gico ain cn ausencia de los retrovirus especificos,®64%
Analicemos algunos de ellos y su posible efecto en el
sindrome de inmunodepresion.

Infecciones crénicas y repetidas

Uno de los factores de riesgo mds frecuente y mejor
analizado en el SIDA es la presencia de infecciones
oportunistas multiples concurrentes. Numerosas infec-
cionesvirales muestran una correlacion estadistica muy
elevada con la enfermedad, casiigual ala que se observa
con los dos VIH, como por ejemplo la hepatitis-B, el
herpes simplex, el citomegalovirus y el virus Epstein-
Barr, tanto asi que antes del descubrimientode los VIH
algunos deellos fueron considerados como los posibles
agentes causales.** Los tres tltimos son capaces de
producir por si mismos la inversién de la relacién
linfocitaria T4/T8, que ahorase toma como tipificadora
del SIDA 19203851

Las infecciones cronicas y repetidas afectan al apa-
rato inmune, particularmente a las células B y a los
macrdfagos, lo que se agrava con el uso repetido de
antibiticos y algunos antiparasitarios. Ahora bien,
debemos de recordar que la sifilis, la amibiasis y las
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infecciones intestinales (sindrome intestinal del homo-
sexual)™ soy muy frecuentes en el homosexual promis-
cuo y que han sido consideradas como factor de riesgo
para el SIDA por la OMS.” Todos estos padecimientos
se conocen antes de que se caracterizara al SIDAy son
frecuentes en los mismos grupos de riesgo y dreas
geogrificas donde prevalece esta enfermedad. %1718

La candidiasis, otra infeccién oportunista marcado-
ra del SIDA, puede producir un abatimiento de los
linfocitos T4 en ausencia de infeccién por el retrovi-
rus.”

Es importanie sefalar, como lo analiza extensa-
mente Root-Bernstein,® que la mayoria de las virosis
mencionadas y la criptococosis existen antes del descu-
brimiento del SIDA y fueron informadas en un nimero
nada despreciable de pacientes con caracteristicas simi-
lares, En un andlisis retrospectivo puede asegurarse
que la mayorja de estos casos entrarian dentro del
diagndstico de SIDA si hubiesen existido entonces los
criterios establecidos por el Centro de Control de En-
fermedades (CDC) de los EUAY

Los micoplasma y ¢l VIH

Desde 1986 ¢l virdloge Lo, aislé un organismo que en
un principio catalog6 como virus diferente de los VIH
de pacientes con SIDA y sarcoma de Kaposi,* Poste-
riormente este organismo fue identificado como un
micoplasma, una bacteria primitiva que carece de pared
celular, Este investigador demostro su presencia en el
bazo, higado, ganglios linfdticos, cerebro y sangre en
pacientes con SIDA. Quizds lo mds importante es que
pudodemostrar experimentalmente en monos queesle
micro-organismo podfa causar la muerte, Aun mds, en
seis pacientes con SIDA clinicamente demostrable,
pero sin VIH, se encontré como iinico agente causal a
este micoplasma, ™

Independientemente, el gupo de Luc Montagner,
codescubridor del VIH, encontré también un mico-
plasma que actia sinergisticamente con ¢l retrovirus
para producir el efecto citolitico que le es caracteristico,™
La contraprueba de este fendmeno es que al tratar las
c¢lulas infectadas con tetraciclina, antibidtico efectivo
contra el micoplasma, el efecto citolitico desaparece.®

Aunque estas investigaciones son todavia prelimi-
nares apuntan claramente que la interaccion del VIH
con otros agentes infecciosos puede ser un requisito
para manifestarsuaccion patdgena. Ademds, es eviden-
te que otro organismo diferente al VIH es capaz de
causar el SIDA y de provocar la muerte del sujeto
infectado.®

&Los VI causan SIDA?

El efecto de las drogas

Debendistinguirse dos grupos de eslas sustancias: a) las
llamadas adictivas 0 mayores como la morfina, heroina
y cocaina y las no adictivas o recreacionales que son
variaciones moleculares de nitritos voldtiles. Respecto
a las primeras, estd bien demostrado que los drogadic-
tos son susceptibles a numerosas infecciones oportu-
nistas y a ciertas neoplasias. Esto se debe a un efecto
inmunodepresor que afecta principalmente a los linfocitos
T. En estos sujetos puede demostrarse inversion de la
relacion T4/T8, linfadenopatia generalizada y sudores
nocturnos, alteraciones tipicas del SIDA, aun en ausen-
cia de infeccion por VIH."” Ademds, los drogadictos son
generalmente desnutridos, lo que también deprime al
aparato inmune, conduce a mayor susceptibilidad a
infecciones y a neoplasias, como discutiremos més ade-
lante. >

Las drogas menores son principalmente el nitrito y
butirato de amilo, que no causan adiccién y cuyo efecto
dura apenas unos minutos. Aunque en pequenas dosis
puedeserindeuo, suuso desmedidoy frecuente particu-
larmente por homosexuales y bisexuales promiscuos,
conduce aalteracionesde linfocitos Tyala inversién de
la proporci6n T4/T8."% Pero existe otro riesgo cuando
se usan simultdneamente esos nitritos con antibidticos,
yaque estos son convertidos a productos nitrosados con
potente accion mutagénica y carcinogénica.'** Esta
combinacion es mds frecuente de lo que se piensa, ya
que los grupos con précticas sexuales de alto riesgo
tienen infecciones venéreas frecuentes como la sifilis o
gonorrea, que requieren del uso de antibioticos, los
que en nuesiro pais generalmente se autoprescriben y
s en estos grupos donde los nitritos se usan amplia e
indiscriminadamente.** La elevada frecuencia de sar-
coma de Kaposi en sujetos sexualmente promiscuos
que abusan de los nitritos inhalados pudiera explicarse
en parte por la generacién de cancirigenos nitrosa-
dUS."‘Ilb]

La sangre y el semen

Desde hace mds de 10afios sesabe que las transfusiones
repetidas causan inmunosupresion, tanto asf que pue-
den ser un factor facilitador para la recepcion de aloin-
jertos. ! Esta inmunosupresion es mayor cuanto mas
transfusiones se reciben; el paciente con SIDA conse-
cutivo a transfusiones sanguineas o sus derivados ha
recibido generalmente entre 16y 21 productos sangui-
neos de diferentes donadores, lo cual es mucho mé4s de
lo que se usa en cirugia comin. "¢ Aunque el meca-
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nismo de este fenémeno todavia no se conoce, se en-
cuentran alteraciones de las células T, de las By de los
macréfagos. Ahora se sabe que los sujetos multitrans-
fundidos pueden desarrollar linfadenopatia generaliza-
da, disminucion de la relacién T4/T8 y febricula aun
antes o en ausencia de seroconversion por VIH.* Es
importante senalar que no todos los transfundidos con
productos sanguineos de donadores infectados desa-
rrollan la enfermedad ni la seronconversion.»® Es
probable ademds, que 10s productos sanguineos pue-
den transmitir otros virus inmunosupresores como el
de Epstein-Barr y el citomegalovirus, ya que habitual-
mente no se hacen pruebas para determinar su presen-
cia y evitar asf su transmision, !

Elsemen, cuandoentra encontacto conlasangrede
la persona receptoraactiia como un estimulo alogénico
produciéndose una variedad de anticuerpos antisemen
y antiesperma que en algunos casos pueden causar
infertilidad.®* Estos anticuerpos lienen reacciones
cruzadas con los linfocitos T y por ello pueden presen-
tarse reacciones autoinmunes.’® Adn mds, el esperma
contiene sustancias inmunosupresoras naturales que
tienen la funcién biolGgica de protegerlos contra los
linfocitos vaginales y cervicales en el proceso de
fecundacién. Estos datos demuesiran que el semen
puede causar muchos efectos inmunosupresores en el
receptor, Ahorabien, enlos grupos con practicas sexua-
les de alto riesgo, es frecuente que existan pequefias
heridas y sangrado que facilitan el contacio del semen
con la sangre del receptor; ademds, es habitual que los
promiscuos sexuales reciban este liquido de decenas o
cientos de individuos diferentes lo que aumenta pro-
porcionalmente el riesgo y la intensidad de la inmuno-
supresion, aun en ausencia de VIH."”

Otros factores

La desnutricién es uno de los factores inmunodepre-
sores mds firmemente establecidos. Elaparato inmune
muestra claros efectos de atrofiay las infecciones opor-
tunistas como tuberculosis, criptococosis, candidiasis,
etc.” en los ninos desnutridos son la regla, tal como se
demostré en un estudio de autopsias en México.* Es en
este tipo de pacientes donde se descubri6 la infeccién
pulmonar por Pnewmocystis carinii, hace més de 50
anos, ¥

En los desnutridos graves se observandefectos de la
fagocitosis, de las células By T'y existe también inversién
de la relacion T4/T82" Recordemos que los drogadic-
t0s, son generalmente desnutridos; que los grupos de
alto riesgo en pafses subdesarrollados como en Africa
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Central y Haiti, dreas geogrificas de gran frecuencia
con SIDA, tienen un alto indice de desnutricién y que
los nifios que nacen de madres con SIDA por lo general
son prematuros y desnutridos.™

El uso de anestésicos, particularmente en forma
prolongada y repetida, €l trauma quiridrgico y ¢l uso de
esleroides son también agentes probablemente inmuno-
supresores que pueden desempefiar un papel impor-
tante en ciertos individuos afectados de la enfermedad.

El sarcoma de Kaposi y otras neoplasias

Una de las caracteristicas del paciente con SIDA es la
aparicidn de neoplasias malignas de curso muy agresi-
vo. De éstas, el sarcoma de Kaposi es quizds la mis
frecuente y se ha considerado como indicadora de la
enfermedad.*’" A pesar de numerosas investigaciones
no se ha podido demostrar que el VIH sea el causante
de este sarcoma y recientemente se ha encontrado que
su epidemiologfa parece ser distinta e independiente
del SIDA. Hasta hace pocos meses €ra un axioma el
calificaraun enfermo conSIDAsiera uninmunodepri-
mido con Kaposi diseminado; ahora se ha descubierto
que este cuadro clinico puede existir sin que el sujeto
albergue el VIH.">* Llama la atencién también que el
sarcoma no afecta atodos los pacientes, sino que es mas
frecuente en los homosexuales promiscuos y habitua-
dos a la inhalacién de nitritos. Muchos de ellos usan
indiscriminada y frecuentemente varios antibiéticos
como consecuencia de la alta frecuencia de enfermeda-
des venéreas que padecen. Ya hemos sefialado que la
combinacién de ambos genera compuestos mutagéni-
cos y cancerigenos que pueden ser la causa de éstey de
otras neoplasias."* La gravedad y rdpida diseminacién
de este sarcoma en los enfermos de SIDA puede expli-
carse porque esta neoplasia se desarrolla en un terreno
de graninmunodepresién lo que facilitasu crecimiento.

Los linfomas son el otro grupo de neoplasias que se
sefialan como mds frecuentes y caracteristicos del SIDA.
Tampoco se ha demostrado un efecto oncogénico del
VIH que explique la presencia de linfomas, pero estd
bien establecido que en los sindromes de inmunode-
presion son precisamenie estas neoplasias las més
frecuentes. Tanto en las inmunodeficiencias congénitas
como en las adquiridas, particularmente con el uso
prolongado de inmunopresores, la frecuencia de lin-
fomas aumenta entre 10 y 20 veces en relacién a la
poblacién general. Nose necesita pues invocarel efecto
del VIH para explicar la presencia de linfomas en el
SIDA; suaparicion y grandesarrollo es claramente la
resultantede lainmunodepresion, independientemen-
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te de su etiologia. b4

Otra neoplasia mencionada, pero a la que se ha
prestado poca atencion es al carcinomadel recto. Esun
dato de observacién comin del médico general en
nuestro pais que, en la clase social baja, con poca
higiene, son muy frecuentes los condilomas anales,
rectales y penianos, independientemente de las tendencias
sexuales de los afectados. Desde que aparecio la epide-
mia de SIDA en México, hemos observado la alta fre-
cuencia de condilomatosis anorectal en homosexuales
y la presencia de algunos cinceres anorectales (Benitez
B., L. observaciones no publicadas). En la literatura
existe poca informacion sobre este fenémeno y no se
subraya su relacion con este sindrome. Esto s¢ debe
probablemente a que en los pafses desarrollados, de
donde proviene la mayor parte de la literatura cientifica
de SIDA, este padecimiento es raro.

Desde hace algunos afiosse sabe que los condilomas
ano-genitales y otros similares son causados por virus
del grupo conocido como virus del papiloma humano
(VPH). Los estudios de Zur Hausen y cols. han demos-
trado que algunas variedades de este virus, como la 16
y 18 son cancerigenas y s¢ han propuesto como los
agentes etioldgicos del carcinoma del cérvix uterino. Es
curioso que este cdncer genital femenino tiene su mds
alta frecuencia en pacientes de baja condicion social y
conalto indice de promiscuidad.” Vale la pena resaltar
el hecho de que los condilomas de mucosas ano-genita-
les y los cénceres de esas zonas producidos por los
mismos virus aparecen independientemente de la infec-
cién por VIH. Asi las cosas puede afirmarse que los
virus del papiloma humano ejercen su efecto patogéni-
co en condiciones en las que concurren varios factores
inmunosupresores como lossefialados arriba: desnutri-
cién, miltiples parejas sexuales, contacto con semen 'y
otras infecciones venéreas. En esta forma puede sospe-
charse que la elevada frecuencia de condilomas y de
cédnceres anogenitales en el SIDA se debe a la inmuno-
depresion y a la asociacion con VPH y no al efecto
directo de los VIH.*

La linfadenopatia generalizada

Uno de los datos clinicos que se han asociado al SIDA
y a los cuadros atenuados como ¢l pre-SIDAy CRESI
es el de la hiperplasia ganglionar en mds de dos sitios
anatémicos.>*’ Estaalteraciénde los ganglios linfaticos
se describio antes e independientemente de la apari-
ci6én de la infeccién por VIH. Casi diez afios antes del
descubrimiento del STDA se habfa informado de una
linfadenopatia de origen incierto en individuos jovenes

{Los VIH causan SIDA?

de preferencia homosexual y también en drogadictos
intravenosos; es decir, en los grupos sefalados como de
mis alto riesgo de adquirir el SIDA.% Hace siete afios
sefialamos la existencia de esta linfadenomegaiia en los
sujetos de preferencia homofilia, lamdndola linfade-
nopatia del homosexual y sefialando que se asociaba a
casos graves de SIDA, pero que podia existir sin esta
enfermedad.® El examen microscépico de estos ganglios
revela una hiperplasia folicular cortical con grandes
centros germinales, aumento de la vascularizacion,
frecuentemente infiltrado de polimorfonucleares e
infiltracién de células plasmdticas. La investigacion
inmunocitoquimica comprueba la proliferacion poli-
clonal de inmunocitos, ya que se encuentran por igual
productores de IgG, IgA e IgM. Esta imagen es idéntica
ala que los patdlogos han etiquetado como linfadenitis
reactiva inespecifica y que no es otra cosa que la res-
puesta ganglionar a una gran variedad de estimulos
inmunogénicos.® Porlo tanto, lalinfadenopatia no debe
considerarse como una respuesta especifica a Ia infec-
cion por VIH. Es més, 10s individuos seropositivos que
la presentan quizds tengan un estado de inmunoresis-
tencia a esa infeccién y por ello es que muchos no
desarrollan la enfermedad después de varios afos.

El curso clinico del SIDA

En un estudio realizado en homosexuales que conti-
nuaron siendo seronegativos a pesar de sus précticas de
alto riesgo, Imagawa y cols” informaron que s6lo en
€l 23 porciento de los 133 casos se pudo indentificar el
virus (HIV-1). De estos 31 sujetos Gnicamente 4 se
convirtieron en seropositivos en un periodo de 11a 17
meses y los 27 restantes siguieron siendo negativos a las
pruebas seroldgicas (ELISA y Western Blot) hasta 36
meses después de haber aislado el virus, Sorprende que
€l 77 por ciento del grupo de 133 sujetos no se infectd y
que 27 de los 31 individuos que albergaron el virus
(87%) no manifestaron efectos lesivos en su aparato in-
mune, ni seroconversién, ni menos atin sintomatologia
clinica. Este acucioso estudio demuestra nuevamente
que la infectividad por HIV-1 es baja y que la accién
patdgena del mismo puede permanecer latente por
muchos afos. Con estos datos se confirma la necesidad
de considerar a otros procesos bioldgicos agregados
que estimulen la replicacién viral, Por otra parte, Ha-
seltine™ explica que existen tres patrones diferentes
de respuesta a la infeccion por HIV-1. El primero seria
el cldsico, con incremento temprano de antigeno viral
(p -24), seroconversidn entre 3 y 6 semanas después de
la infeccién y presentacion del sindrome 2 a 10 afos
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después, El segundo pairdn es el caracterizado por un
estado prolongado de seropositividad que subitamente
disminuye o desaparece sin que aumente la expresivi-
dad de los antigenos virales, lo que podria indicar un
estado de defensa espontdnea que limita el desarrollo
de la enfermedad grave. El tercer patrén es el que
emerge del estudio de Imagawa y col*’ y se caracteriza
por la presencia de HIV-1 sin estimular la produccién
de anticuerpos ni aparicién de la enfermedad clinica
por un tiempo prolongado; este cuadro se llamaria
infecci6n silenciosa o latente. Aunque el concepto parece
novedoso y apenas ha podido fundamentarse, la existencia
de estavariante fue sugerida desde 1984 por nosotros.™*
Quedarfa sin embargo, otro grupo que generalmente
evitan considerar los investigadores y que es el de
aquellosque noseinfectana pesar de sus practicas deal-
toriesgo. Enel trabajode Imagaway cols.” se omite una
discusion sobre aquellos que no se infectaron y en el
articulo de Haseltine™ sélo timidamente se apunta que
€s un misterio porque casi el 50 por ciento de los
compafieros sexuales estables de sujetos seropositivos
no tiene infeccion demostrable. Este hecho tan eviden-
te, pero soslayado porque su explicacién es muy com-
pleja, permite plantear la hipGtesis de que existen también
factores condicionantes deinfectividad queson necesa-
Tios, ya sea para promover la infeccion del huésped o
para impedir que ésta ocurra.®

Por iltimo, Schnittman y cols.” confirman que el
reservorio de HIV-1 en sujetos infectados es precisa-
mente el linfocito T con marcador CD4 (linfocito co-
operador), pero que la cantidad de células con genoma
viral en el sistema i vitro es s6lo de 1:1000, aunque en
individuos infectados sin la enfermedad puede ser de
1:10,000 o tan baja como de 1:100,000. Esto contrasta
conlo que ocurre en el enfermo, en donde se encuentra
una proporcion de 1:100 linfocitos CD4+ infectados
con el virus. Es notable también que en el enfermedad
avanzada, aunque disminuye la cantidad de células CD4+,
aumenta la proporcién de linfocitos con virus replica-
ble. Esto demuestra que el VIH-1 puede permanecer
latente por muchos afos y que algin otro agente o
fen6meno lo despierta de su letargo para estimular su
replicacion y asf producir la enfermedad.

Conestos estudios resulta evidente que la patogenia
de lainfeccién por HIV-1 es mds compleja de lo que se
ha considerado y quese requiere orientar la investigacion
actualtambiénalos factores coadyuvantesy desencade-
nantes de la enfermedad. Serfa muy util estudiar los
casos deinfeccién latente y de resistencia ala infeccitn,
asi como los infectados por VIH-2 para poder entender
mejor la patogenia de esta enfermedad y disefiar otras

estrategias preventivas y terapéuticas %
4Es el SIDA una enfermedad nueva?

Una revision retrospectiva de las publicaciones de los
padecimientos que causan inmunodepresiénaplicando
los criterios actuales que definen al SIDA, demuestra
que no es un sindrome de reciente aparicién.”** Por
ejemplo, se sabeque varios cientos de casos de sarcoma
de Kaposi que se informaron en la literatura desde su
primera descripcion en 1872 hasta antes del descubri-
miento del SIDA encajan claramente en los criterios
que estipula el Centro de Control de Enfermedades
para esta enfermedad.® Se han informado decenas de
casos de Pneumocystis carinii, de citomegalovirus,
criptococosis y otras enfermedades oportunistas en
Europa y Norteamérica antes de 1981 y que coinciden
con la definicién del SIDA* En paises subdesarrolla-
dos, los nifios con desnulricién severa manifiestan cuadros
de inmunodepresion muy grave y abundantes infeccio-
nes oportunistas incluyendo una alta frecuencia de
mycobacterium tuberculosis, tal como se describe en los
casos graves de SIDA M€ Nuestros estudios en material
de autopsias de nifos en México parecen confirmar
estos hallazgos.*

Por razones evidentes no ha sido posible, en esas
revisiones retrospectivas, confirmar o descartar la
presencia de VIH; sin embargo, la descripcion reciente
de numerosos casos de sarcoma de Kaposisin infeccién
por VIH y la presencia clinica de SIDA en sujetos
seronegalivos indica a las claras que este padecimiento
noestd necesariamente relacionado en formadirectade
causa-efecto con el virus.»*% Es probable que los VIH
(1 y 2) sean de aparicién relativamente reciente en el
mundo de la evolucién virolGgica y que dado su
linfotropismo especifico a las células T4, sean agentes
inmunosupresores muy eficaces, pero solamente en
sujetos con un aparato inmune dafiado por otros
factores.*%

Este mecanismo no es nueve en el campo de la
infectologfa. Sabemos bien que numerosos virus pue-
denalbergarse enel huésped toda laviday solo manifes-
tar su accion patdgena en casos de deterioro inmune o
destress. Tal es el caso de los virus del herpes, tanto del
simplex como del Zoster y de otros virus llamados
lentos, precisamente por esta forma de actuar. En caso
de enfermedades bacterianas el mejor ejemplo serfa el
de la infeccién de myccobacterium ruberculosis. En los
paises subdesarrollados casi el 90 por ciento de la
poblacién, antes de la era de la vacunacion, tenfa una
infeccion primaria yugulada o latente en forma de lo
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que se conoce como complejo primario pulmonar. Solo
una proporcion baja de la poblacion manifestaba la
enfermedad florida o tuberculosis secundaria, como
consecuencia de alteraciones inmunes, particularmente
por desnutricién.

Un sindrome o una enfermedad

La palabra sindrome proviene de los vocablos griegos
sin = con, y dromos = carrera; es decir, aquello que
corre junto o asociado. En clinica se acufié el término
para definir una asociacién constante y estereotipada
de signos y de sintomas pero que no guardan relacién
con sucausa. Enesta forma el Sindrome de Inmunode-
ficiencia es aquel que se expresa por el deterioro del
aparato inmunolégico y puede ser congénito o adquiri-
do. Dentro de los primeros existen la enfermedad de
Wiskott-Aldrich, la ataxia telangiectasia, la enfermedad
de Bruton, etc.: dentro de los segundos estarfan los
casos de desnutricion severa, los efectos de la radiacién
ionizante y el uso de drogas inmunodepresoras. Otras
condiciones mencionadas antes, como las infecciones
cronicas, el uso prolongado de transfusiones, el contac-
to repetido y multiple con semen y el uso de drogas
conducen a estados de inmunodepresion, que en sus
formas graves constituyen un Sindrome de Inmunode-
ficiencia.

Por otra parte, una enfermedad es aquella produci-
da por un agente etiologico especifico ya sea un micro-
organismo, un defecto congénito, un trauma o un pro-
ceso autoinmune. En esta forma, el Sindrome de inmu-
nodeficiencia Adquirida incluye por definicién semédn-
tica y semeioldgica una gran diversidad de etiologias y
s6lo indica la coincidencia de signos y sintomas en el
cuadro clinico. Si la etiologia del SIDA es realmente la
infeccion por VIH estarfamos ante una enfermedad
como la viruela, el sarampién o la amibiasis, pero sisu
etiologia es multifactorial debe seguirse considerando
un sfndrome.

La hip6tesis de la etiologia del SIDA

Desde que se descubri6 el retrovirus VIH, primero
llamado HTLV-ITT por su escuelaamericanay LAV por
la francesa, parecio resolverse el enigma del SIDA.* La
hipétesis de que este padecimiento era causado nica-
mente por un retrovirus parecia comprobarse dia a dia
con los sorprendentes avances de la biologia molecular,
de la clinica y de la epidemiologfa. Sin ¢embargo, desde
hace varios afios, nosotros postulamos la hipétesis de
que la sola accion del retrovirus no podria explicar la

iLos VIH causan SIDA?

etiopatogenia y en repetidas ocasiones sefialamos el
papel importante que deberfan de desempefiar otros
factores coadyuvantes y dentro de 1os cuales menciond-
bamos muchos de los analizados en esta revisién.5™®
Estas inquietudes y dudas acerca de la etiologia del
SIDA fueron expresadas independientiemente por otros
investigadores como Duesberg,**# Levy* y Root-
Bernstein en excelentes articulos de revisién y andlisis
retrospectivo.®92%% Las investigaciones recientes de
Lo*+yde Lemaitre," asi como amplios estudios epide-
miolégicos estdn dando una base cada vez mds solida
para afirmar que el SIDA no es producido exclusiva-
mente por el VIH. Eldoctor Duesberg en una expresion
exagerada y anecddtica dijo que su conviceion de que el
retrovirus no era el causante del SIDA era tal, que
estarfa dispuesto a dejarse inyectar el VIH sin ningtin
temor de adquirir la enfermedad.” De cualquier mane-
ra, las reflexiones de aquellos autores y las nuestras
llevan por.necesidad al planteamiento de nuevas hip6-
tesis respecto a la etiopatogenia del SIDA. Estas han
sido planteadas con claridad y precisién por Root-
Bernstein y me permito transcribirlas de su articulo
original:*!

a) Que el VIH pueda causar SIDA Gnicamente en
personas inmunodeprimidas, previa, concomitante-
mente o subsecuentemente a la infeccion.

b) Queel VIH noseaelagente etiolgico del SIDA sino
que sea otro organismo oportunista dificil de adqui-
rir pero que frecuentemente acompafa al SIDA (en
esta forma ¢l VIH seria una enfermedad marcadora
¢ indicadora de inmunopresion).

¢) EI SIDA puede tener miiltiples etiologias, una de las
cuales puede ser la infeccion por VIH.

d) El VIH puede ser necesario para el desarrollo del
SIDA pero el tiempo y la sintomatologia estardn
determinados en cada paciente por el concurso de
OLros agentes inmunosupresores.

Ninguna de estas hipdtesis ha sido puesta a prueba
en el laboratorio y s6lo se cuenta con datos indirectos
para postularlas. Es factible que todas la posibilidades
mencionadas puedan cstudiarse tanto con modelos
experimentales, como en investigacion clinica y en
pesquisas epidemioldgicas orientadas a esclarecer esas
nuevas ideas.

Lo que resulta cada vez mds claro es que el SIDA es
un padecimiento multifactorial® en donde el VIH de-
sempefia un papel importante pero no exclusivo, ¢
Es posible que la infeccion poreste retrovirus contribu-
yaa precipitar el deterioro inmunolégico en sujetos con
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deficiencia subclinica.” Asf se entenderfa por que la
enfermedad se haya diseminado primero epidémicamente
y luego pandémicamente. Por ello es explicable que el
SIDA siga afectando en mds del 80 por ciento a los
llamados grupos de alto riesgo, es decir los promiscuos
sexuales (sean homosexuales o heterosexuales), los
drogadictos, los transfundidos y en los paises pobres a
los desnutridos de condicidn social baja, todos ellos con
factores concurrentes de inmunosupresion.

Algunas de estas hip6tesis y del papel de los factores
inmunodepresores coadyuvantes fueron discutidas por
nosotros en articulos previos, donde hemos sefalado
reiteradamente que la presencia de varios de ellos seria
necesaria para el desarrollo de cualquiera de las formas
clinicas en que se manifiesta el SIDA.®

Implicaciones epidemiolégicas y terapéuticas

De comprobarse alguna de las hip6tesis mencionadas,
es 16gico que los estudios epidemiolégicos y terapéuti-
cos tendrfan que sufrir un cambio importante. Las
investigaciones epidemiolégicas, sobre todo en nuestro
pais, deberian incluir modelos multifactoriales y dejar
de ver este padecimiento como causado solamente por
un agente viral, Elobservar la diseminacién del padeci-
mientoy agregar barras o puntos a las graficas mensua-
les 0 anuales agrega poco o nada al estudio de factores
causales 0 coadyuvantes en la etiopatogenia del SIDA.
Por ello las politicas preventivas deberjan ser mucho
masamplias paraque incidan cn otros factores de riesgo
tal como proponfamos previamente.™

Respecto a la terapéutica, enfocar todas la baterias
a la destruccion o inhibicién del VIH dejarfa de lado a
otras estrategias itiles que paralelamente podrian
contribuir al tratamiento integral del paciente con SIDA.
Aun en el caso de que se encontrara un agente antiviral
efectivo 0 una vacuna protectora, si la hipotesis de
Duesberg,”>* Root-Bernstein® 8¢ y nuesiras®s? y
los estudios recientes de Lo y Lemaitre™*“% comprue-
ban la etiologia multifactorial, se estaria eliminando
s6lo uno de los agentes causales, quizis uno de los
oportunistas obligados y se mejorarfa el panorama de
esta inmunodeficiencia, pero no se habria terminado
con la enfermedad.’

Conclusiones
La mayoria de los investigadores en este campo estdn
convencidos de que el agente pat6geno del SIDA es el

retrovirus especifico y en principio rechazan cualquier
otra hipdtesis alterna.” Blatner y cols.'” asientan cate-
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gbricamente que la causa del SIDA no es otra que la
infeccién por VIH y para ello se apoyan fundamental-
mente en datos epidemiol6gicos. En la misma revista,
Duesberg® refuta la tesis de aquellos investigadores
alegando que la simple correlacién epidemioldgica es
insuficiente para probar la etiologia viral de la enfer-
medad y que se requeriria demostrar la actividad bio-
quimica del virus para demostrar su efecto patdgeno.
Hasta la fecha no hasido posible demostrar esta corre-
lacién bioquimico-patogénica; por otro lado exisien
numerosos datosque apuntan ala accion combinada de
otrosfactores etioldgicos. Las publicaciones recientes y
las investigaciones en los dltimos afios han despertado
tal interés en la posibilidad de una etiologfa maltiple
que hasta uno de los descubridores del VIH, el doctor
Luc Montagner, ya acepta que es muy probable que el
retrovirus solo no sea capaz de producir la enfermedad
¥ le concede gran importancia a la accion sinérgica de
otros factores como los micoplasmas, tanto asi que
piensa que el uso de tetraciclina pudiera ser necesario
en el tratamiento del SIDA.*

En biologia es muy aventurado y particularmente
riesgoso plantear hipGtesis para explicar fenémenos
complejos, a diferencia de la fisica, quimica y matemd-
tica en donde esto es la regla. En patologfa el problema
es mayor; los investigadores parten de observaciones de
pequenios fragmentos de problemas y plantean hipéte-
sis generalmente cantonales después de la comprobacién
yobservacién de un limitado nimero de fenémenos en
el laboratorio. Por ello plantear hipétesis m4s genera-
les y sinmucho apoyo en estudios de laboratorio resulta
para el bilogo y el patélogo experimental un atrevi-
miento que se sale por completo de la ortodoxia. Creo,
de cualquier maneraque nuestras dudasy reflexiones se
justifican y quizds estimulen a nuevas y variadas inves-
tigaciones sobre el SIDA.

Agradecimientos

Deseoagradeceral doctor Root Berstein el envio de sumanuscritodel
trabajo "Non-HIV immunosuppressive factors in AIDS, a multifac-
torial synergistic theory of AIDS etiology", antes de su publicacién en
Res Immunal,y de donde he tomado datos muy importantes para esta
revision.

Referencias

L. Afrasiabi R, Mitsuya Su R, Nishanian P, Schwartz K, Fahey IL.
Characterization of a distinct subgroup of high-risk persons with
Kaposi'ssarcoma and good prognosis who present with normal T4
cell number and T4:T8 ratic and negative HTLV-II/LAV
serologic test results, Am. J. Med. 1986; 81: 969,

2. Aylett A. Some aspects of nutritional stat hard” drug addicts.
Brit. J. Addiction 1978; 73: 77.

Luis Benitez-Bribiesca



3. Benftez-Bribiesca L, Freyre R, Cano 8. La tetrazolio-reductasa de
los leucocitos en la desnutricion protéico-calérica infantil.
Patologia. 1977; 15: 11.

4, Benitez-Bribiesca L, Moyeda JA, Rodriguez P. Estudio morfol6-
gico del aparato inmunocompelente en nifios desnutridos. Pato-
logfa 1975; 13: 397.

5. Benitez-Bribiesca L. Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida
(SIDA); Una nueva entidad nosoldgica, Rev, Med. IMSS, 1983;
21:5217.

6. Benitez-Bribiesca L, Linfadenopatia del Homosexual. Gae. Med.
Mex. 1985; 1213 11.

7. Benitez-Bribiescal. Las Formas Preclinicas del SIDA. Rev. Med.
IMSS 1988; 26: 175.

8. Benilez-Bribiesca L. El SIDA. Dogmas e Incertidumbres, Rev.
Med. IMSS. 1989; 27: 347,

9. Benitez-Bribiesca L. La Ternpéutica del SIDA. Un reto [ormida-

ble para la investigacién biomédica. Rev. Med. IMSS. 1990;28: 9.

. Blattner W, Gallo RC, Temin HM. HIV causes AIDS. Science
1988; 241: 515.

. Brambila G. Genotoxic effects of drug-nitrite interaction prod-
ucts: evidence for the need of risk assessment. Pharmacol. Res.
Commun. 1985; 17(A): 307.

. Bovi PD, Donti E. Presence of chromosomal abnormalities and
lack of AIDS retrovirus DNA sequences in AlDS-associated
Kaposi's sarcoma. Cancer Res. 1986; 46: 6333,

13. Brown SM, Stimmel B, Taub RN, etal. Immunologic dysfunction
in heroin addicts. Arch. Intern. Med. 1974; 132: 1001.

. Burke RA, Good RA. Pneumocystis carinii infection. Medicine
1973; 52: 23.

15. Centers for disease control. Revision of the CDC surveillance
case definition for acquircd immnodeficiency syndrome.
MMWR 1987; 36: Suppl. 38.

16. Chandra RK, Gupta S, Sing H. Inducer and suppresorT-cell
subsets in protein-cnergy malnutrition: analysis by monoclonal
antibodies. Nutr. Res. 1982; 2: 21.

17. Cozon G, Greenland T, Revillard JP. Profound CD4+ Lymm-
phocytopenia in the absence of HIV infection in a patient with
visceral leishmaniasis. New Engl. J. Med. 1990; 11: 132.

. Darrow WW, Echenberg DF, Jalfe HW y col. Risk factors for
luman immunodeficiency virus (HIV) infections in homosexual
men. Am. J. Public Health 1987; 77: 479.

19, Daus H, Schwarze G, Radike H. Reduced CD4+ count,
infections and immune thrombocylopenia without HIV
infection. Lancet 1989; 11: 559.

20. Dietzman DE, Harnisch JP, Ray CG y col. Hepalitis B surface
antigen (HBsAg) and antibody to HBsAg: Prevalence in homo-
sexual and heterosexual males. JAMA 1977; 238: 2625.

21. Dowd PS, Heatley RV, The influence of undernutrition of immu-
nity. Clin, Sei, 1984; 66: 241,

22. Duesberg PH. Retroviruses as carcinogensand pathogens: expec-
tations and reality. Cancer Res. 1987; 47: 1199,

23. Duesberg PH.HIV is not the cause of AIDS. Sccience 1988; 241:
514,

24, Duesberg PH. Human immunodeficiency virus and acquired
immunodeficiency syndrome: Correlation bul not causation.
Proc. Natl. Acad. Sci. 1989; 86: 755,

25. Dufoort G, Courouce AM, Ancelle-Park R, Bletry O. No clinical
signs 14 years after HIV-2 transmission via blood transfusion.
Lancel 1988; II: 510,

26. Duggan MA, Boras VF, Inoue M. McGregor SE, Rabertson 1.
Human Papilloma virus DNA determination ol anal
condylomata, dysplasias, and squamous carcinomas with in situ
hybridization. Amer. J. Clin, Pathol. 1989; 92; 16.

27. Freidman-Kein AE, Saltzman BR, Cao Y, Weiring KW y col.
HIV-1 infection in Norwegian family before 1970. Lancet 1988;

1

=

1

=

1

9

1

a

=

£Los VIH causan SIDA?

I: 1344.

28.Gallo R, Montagner L. AIDS in 1988, Scient. Amer. 1988; 259: 24,

29. Gatenby PA. Reduced CD4+ T cellsand candidiasis in abscence
of HIV infection. Lancet 198%; I; 1027,

30. Gascon P, Zuombos NC, Young NS. Immunologic abnormalities
in patients receiving multiple bloed transfusions. Ann. Intern.
Med. 1984; 100: 173,

31, Harris PD, Garret R. Susceptibility of addicts to infection and
neoplasia. N, Engl. J. Med. 1972; 287: 310.

32, Haseltine WA. Silent HIV infections, N, Engl. J. Med. 1989; 320:
1487,

33. Haverkos HW, Pinsky PF, Drotman DP, Bregman DJ. Disease
manifestation among homosexual men with acquired immunaode-
ficiency syndrome: a possible role of nitrites in Kaposi's sarcoma.
Sex. Transm. Dis. 1985; 12: 203.

34, Hughes WT, Price RA, Sisko Fy col. Prots
Ahostdeterminat for Preumocysticc
Child. 1974; 128: 44.

. Huminer D, Rosenfeld JB, Pitlik SD. AIDS in the pre-AIDS era.
Rev. Infect, Dis, 1987; 9: 1102,

36, Huminer D, Pillik SD. Furtherevidence for the existence of AIDS

in the pre-AlDS era. Rev. Infect. Dis. 1988; 10: 1061.

37. Imagawa DT, Lee MH, Wolinsky SM, Sano K, Morales Fy col.
Human immunodeficiency virus type 1 infection in homosexual
men who remain seronegative for prolonged perios. N. Engl. J.
Med. 1989; 320: 1487.

38, Junker AK, Ochs HD, Clark EAy col. Transient immunedeficien-
cy in patients with acute Epstein-Barr virus infection. Clin.
Immunol. Immunopathol. 1986; 40: 436,

39, Kazal HL, Sohn N, Carrusco JL y col. The gay bowel syndrome:
clinico-pathological correlation in 260 cases. Ann. Clin, Lab, Sci.
1976; 6: 184,

40. Kessler CMK, Shulof RS, Goldstein Ay col. Abnormal Tlympho-
cyte subpoblations associated with transfusions of blood-derived
products. Lancel 1983; 1: 991

41, Larson AA. The transmission of venereal disease through homo-
sexual practices, Canadian Med. Ass. J. 1959; 80: 22.

42. Lederman MM, Ratnoft OD, Scillian 11 y col. Impaired cell-
mediated immunity in patients with classic hemophilia. N. Engl.
J. Med. 1983; 308: 79.

43. Lemaitre M, Guetard D, Henin Y, Montagnier L, Zerial A
Protective activily of lelracycline analogs agains the cytopathic
effect of the human immunodeticiency virus in CEM cells. Res.
Virol. 1990; 141: 5.

44. Levine AM. Lymphoma in acquired
syndrome, Sem. Oncology 1990; 17: 104,

45. Levy JA. Mysteries of HIV: Challenges for therapy and prevent-
ion. Nature 1988; 333: 519.

46. Lo SC. Isolation and identification of a novel virus from patients
with AIDS. Am. J. Trop. Hyg. 1986; 35: 675.

47. Lo SC, Dawson MS, Wong DM, Newton PW y col. Identification
of mycoplasma incognitus infection in patients with AIDS: an
immunohistochemical, in situ hybridization and ultraestructural
study. Am. J. Trop. Med. Hyg. 1989; 41: 601,

48, Lotzova E, Savary CA, Hersh EM y col. Depression of murine
natural killer cell cytotoxicity by isobutyl nitrite. Cancer Immun-
ol. Immunother. 1984; 17: 130.

49. Mavligit GM, Talpaz M, Hsia FT'y col. Chronic immune stimula-
tion by sperm alloantigens: support for the hypothesis that
spermalozoa induce immune dysregulation in homosexual males,
JAMA 1984; 25: 237

0. Mathurs S, Goust JM, Willizmson HO y cal. Cross-reactivity of
sperm and T-lymphocyle antigens. Am. J. Reprod. Immunol.
1981; 1: 113,

51. McChesney MB y col. Viruses perturb lymphocyte functions:

-calorie malnutrition:
i infection. Am. J. Dis.

3

t

immunodeficiency

5

83



selected principles characterizing virus-induced immunosup-
pression. Ann. Rev. Immunol. 1987; 5: 279.

52. Miller J. AID'S Heresy. Discover. 1988; Junio p. 63.

53. Miller B, Stansfield SK, Zack MM y col. The syndrome of unex-
plained generalizedlymphadenopathy inyoung men in New York
City. JAMA, 1984; 251: 242,

54. Morgan J y col. Persistent lymphadenopathy associated with

62. Rool-Bernstein RA. Non-HIV immunosuppressive factors in
AIDS; A multifactorial synergistic theory of AIDS etiology. Res.
in Immunol. (in press) 1990.

63, Root-Bernstein RS. AIDS and Kaposi sarcoma pre-1979, Lancet
1990; 335; 969,

64. Root-Bernstein RS. Multiple antigen-mediated autot
(MAMA) in AID‘i a IJUSMNL model for post infection autoim-
nmune e i Res. | I, 1990; 141: 339,

hypertransfusion in sickle-cell disease. J. Allergy Clin. [ 1
1985; 76: B69.

55. Muret MPG, Soriano V, Pujol RM, Hewlett I, Clotet B, De
Moragas JM. AIDS and Kaposisarcoma in HIV negative bisexual
men. Lancel 1990; I: 969,

56 Newel GR, Mansell PWA, Spitz MR, Rueben TM, Hersh EM.
Volatile nitrites. Use and adverse effects related to the current
epidemic of the acquired immune deficiency syndrome. Am. I.
Med. 1985; 78: 811.

57. Osterloh J y col. Butyl nitrite transformation in vitro, chemical
nitrosation reactions, and mutagenesis. J. An. Toxicol. 1984; &
164,

58, Osterloh J, Olson K. Toxicities of alkyl nitrites. Ann. Intern. Med,
1986; 104: 727,

59. Peterman TA, Stoneburner RL. Allen JR et al. Risk of human
immunodeficieny virus t ion from heterosexual adults
with transfusion-associated infections. JAMA 1988; 259: 55.

60. Pifter LLLW, Wang YF, Chiang TM y col. Boderline immunode-
ficiency in male homosexuals: is life-style contributory? South.
Med. J. 1987; 80: 687.

61.Root-Bernstein RA. Dowe know the cause(s) of ATDS? Perspect,
Biol. Med. 1990; 33: 1990; 33; 480,

65. Schnitiman SM, Psallidopoulos MC, Lane HC, Thompson L,
Baseler M y col. The reservoir for HIV-1 in human peripheral
blood is a T cell that maintains expression of CD4, Science 1989;
245: 305,

66, Sonnabend JA, Witkin S8, Portilo DT. Amultifactorial model for
the development of AIDS in homosexual men. Ann. N.Y. Acad.
Sci. 1984; 837: 177.

67. Tarnawsky A, Batko B. Antibiotics and immune processes, Lancet
1973; 1: 674.

68. Ward JW, Bush TJ, Perkins HA y col. The natural history of
transfusion associated infection with human immunaodeficiency
virus. N. Engl. J. Med. 1989; 321; 947.

69, Witkin S8, Sonnabend J. Immune responses to spermatozoa in
homosexual men. Fertil. Steril. 1983; 39: 337,

70. Wright K. Mycoplasmas in the AIDS spotlight, Seience 1990; 248:
682,

71. Zur Hausen H. Papillomaviruses in human urogenital cancer:
Established resulis and prospects for the future, In: Petz R, Zur
Hausen H. Viral eticlogy of cervical cancer. Banbury Report 21,
Cold Spring Harbor Lab. 1986: 321.

ducia un éxtasis.

EL LOBULO TEMPORAL DE JUANA DE ARCO

La personalidad de Juana de Arco, una joven campesina iletrada capaz de guiar
un ejército a la reconquista de su pais, es sin duda intrigante.

La fuente de su energia eran visiones recurrentes y estereotipadas de cardcter
viso auditivo, a menudo precipitadas por el tafier de las campanas, lo que le pro-

Un andlisis de su proceso en 1431, muestra que su juicio era claro, lo que
descarta el diagnéstico de esquizofreniay al parecer sus vivencias correspondian
a crisis complejas parciales de origen lobulo temporal,
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