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a historia de la Salud Publica

nos muestra como en muchas

ocasiones los sanitarios han

tenido que tomar decisiones
para desarrollar acciones preventivas
sin que estuviesen clara y convincen-
temente establecidos los mecanis-
mos de causalidad en muchas enfer-
medades. Siguiendo a Bradford Hill,
podemos decir que «nuestra ignoran-
cia no nos releva del deber de hacer
en cada momento y ante cada proble-
ma las acciones que consideremos
mas oportunas»'. Por ello, este traba-
jo no debe considerarse como una
critica a las acciones preventivas que
hoy en dia se desarrollan en el mundo
para intentar controlar la epidemia de
SIDA, sino como un andlisis delibera-
damente critico de la refutabilidad de
las ideas que en la actualidad son
mas aceptadas en el mundo, enten-
diendo que la investigacion causal y
la toma de decisiones en politica pre-
ventiva son actividades que, aunque
tienen un claro nexo, son absoluta-
mente distintas®.

Algunas hipdtesis causales gozan
en algunos momentos de gran predi-
camento, son las hipotesis ortodoxas,
y las apoyan gran cantidad de perso-
nas. Otras gozan de menos, son las
heterodoxas, que entran en conflicto
con las hipotesis mayoritarias por no
ser suficientemente  convincentes
para los estados de opinidn generali-
zados. Tanto las hipbtesis ortodoxas
como las heterodoxas pueden ser fal-
sas. Pero los mayores avances en
nuestro conocimeinto se suelen pro-
ducir gracias a los aciertos de los he-
terodoxos.

En el caso que nos ocupa, la hipd-
tesis ortodoxa actual comenzo siendo
bastante heterodoxa, y si se demues-
tra como definitivamente cierta, su-
pondra una verdadera revolucion en
nuestra forma de entender la génesis
de los tumores humanos. Su enuncia-
do podria resumirse de la siguiente
forma: «E/ SIDA es una enfermedad
nueva en la historia reciente del ser
humano, tiene un potencial epidémico
devastador y esta producida por una
infeccion con un retrovirus, el VIH,
que se transmite por via sexual y
parenteraly. Ademas, las hipotesis
heterodoxas nunca han llegado a te-
ner gran predicamento y, sin ser cla-
ramente refutadas, han sido sencilla-
mente dejadas de lado.

La enfermedad que hoy conocemos
como SIDA fue descrita a principios de
esta década en varones homosexua-
les. Posteriormente, la aparicion de
casos entre personas expuestas a
contacto parenteral con sangre y en
personas no homosexuales de alta
promiscuidad hizo evidente que la eti-
logia de la enfermedad deberia estar
relacionada con un agente transmisi-
ble por via sexual y parenteral, como
ocurre con el virus de la hepatitis B2,
El cuadro clinico del SIDA estaba ca-
racterizado por la aparicién en muchos
enfermos de una afectacién selectiva
de los linfocitos T4. Ello activd la
bisqueda dentro de un grupo de agen-
tes virales, los retrovirus, que desde
hacia algln tiempo se conocian como
agentes capaces de afectar selectiva-
mente a las células T4 en otras espe-
cies animales como los gatos (FeLV),
las ovejas (Visna) o las aves (ALV).

Las hipétesis ortodoxas

En 1984, y tras dos afios de trabajo
en esta direccién, dos autores, Gallo
y Montagnier, publicaron dos estu-
dios de casos y controles evidencian-
do una mayor frecuencia de exposi-
cion a un retrovirus humano (VIH)
entre los enfermos de SIDA compara-
dos con los controles*s. Para Mon-
tagnier, la evidencia que une al VIH
con la enfermedad SIDA es conclu-
yente y basa su razonamiento en seis
enunciados:

1.- El VIH ha sido aislado de enfer-
mos con SIDA, pre-SIDA y de perso-
nas de todos los grupos de riesgo.
2.- Existe una alta tasa de seropositi-
vidad entre las personas de los gru-
pos de riesgo.

3.- Ha habido casos de transmision
de la enfermedad en personas que
han sido transfundidas con sangre de
donantes VIH positivas.

4.- Aparentemente la enfermedad v el
virus han entrado a la vez en los
paises desarrollados.

5.- El virus afecta selectivamente a
las células T4.

6.- Existe un modelo animal en si-
mios de una enfermedad parecida®.

En 1985 se desarrollé una técnica
de laboratorio sencilla para la detec-
cion de anticuerpos anti VIH por
enzimoinmunoanalisis. Ello ha per-
mitido el desarrollo de estudios de
seguimiento entre seropositivos que
han supuesto una mejor compren-
sion del cuadro clinico de la enfer-
medad, definiéndose las manifesta-
ciones de la infeccion inicial (cuadro
parecido a la mononucleosis infec-
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ciosa), la frecuencia de complicacio-
nes neuroldgicas vy el calculo prelimi-
nar de riesgo de SIDA entre personas
expuestas al VIH".

En medio de un intenso interés
internacional por el desarrollo de la
epidemia, esta hipdtesis recibe en
mayo de 1986 la aceptacion formal
de la Organizacion Mundial de la Sa-
lud (OMS) en la 39 Asamblea Mundial
de la Salud que aprueba el programa
especifico de la OMS para el SIDA. En
noviembre de ese mismo afio H. Mah-
ler, director general de la OMS, anun-
¢i0 pablicamente que «... con el mis-
mo espiritu y la misma dedicacion
con la que la OMS luchd por la erradi-
cacioén de la viruela, ahora asume otro
reto mas urgente, dificil y complejo,
la prevencion y control del SIDA en
todo el mundo...».

Parece claro pues, que la comuni-
dad cientifica internacional ha acepta-
do esta hipbtesis como cierta. En
comparacién con otras discusiones
cientificas sobre etiologia de enferme-
dades, la historia del SIDA nos mues-
tra dos aspectos de gran interés:

a) la tremenda rapidez con que des-
pués de las primeras comunicaciones,
se produce la aceptacion formal por
los foros cientificos internacionales.
b) la préctica ausencia de discusion
epidemiolégica sobre la metodologia
de los trabajos realizados para de-
mostrar evidencia causal, a pesar del
gvidente conflicto entre este proceso
y los requerimientos usuales para
aceptar causalidad.

Probablemente estas caracteristi-
cas hayan sido derivadas por el inten-
sisimo interés suscitado por el temay
por la aparente presentacion de la
enfermedad como nueva y devastado-
ra. Asi planteado el tema, los argu-
mentos en contra de la hipdtesis orto-
doxa probablemente han sufrido un
proceso de autorepresion, debido a
que podrian retrasar o entorpecer |a
realizacion de acciones preventivas.

Refutabilidad de las
hipdtesis ortodoxas

Sin embargo, y volviendo a hacer
hincapié en que las decisiones en

cuanto a prevencién tomadas por la
OMS, pueden considerarse acepta-
bles, creemos necesario introducir al-
gunos elementos de discusion en la
hipétesis ortodoxa basados en las
siguientes apreciaciones:

a) la evidencia obtenida de los estu-
dios observacionales realizados, aun-
que consistente y muy sugerente de
una asociacioén entre VIH y SIDA, no
han establecido una relacion causal
de forma concluyente, y

b) la conceptualizacién de la enferme-
dad como nueva y con un potencial
devastador progresivo no estéd sufi-
cientemente documentada e incluso
existe alguna evidencia que entra en
conflicto con esta concepcién.

En referencia a la relacion causal
SIDA-VIH, probablemente para su
analisis preliminar sea mejor basar-
nos en lo que en los Gltimos afios ha
llegado a ser una regla de consenso
en investigacion causal, nos referi-
mos a los estandares de causalidad
enunciados por Bradford-Hill'. De los
9 postulados, Gnicamente los 2 pri-
meros referentes a la fuerza de la
asociacion estadistica encontrada y a
la consistencia entre los hallazgos
pueden considerarse definitivamente
cumplidos. Mucha discusion podria
generarse en cuanto a si se cumplen
0 no los criterios de especifidad, tem-
poralidad y gradiente biologico y, de-
finitivamente, no puede considerarse
a la hipotesis ortodoxa sobre SIDA
como plausible, coherente, andloga y
basada en evidencia experimental.

Otra posible linea de abordaje criti-
€O supone preguntarnos si la fuerza
de las asociaciones encontradas se
debe a una asociacion causal o se
debe a la existencia de sesgos que
alejan la estimacion de la nulidad. En
este sentido, aunque deben conside-
rarse como posibilidades remotas, no
han sido discutidas suficientemente la
posible accion de un sesgo de selec-
cion producido por lo que en logica se
denomina razonamiento circular, la ac-
tuacion de otro agente infeccioso
como variable confundente en la aso-
ciacion, o incluso la actuacién conjun-
ta de estos dos problemas.

El razonamiento circular se produ-
ce cuando incorporamos a la defini-

cién de una enfermedad elementos
etiolégicos que restringen el rango de
eligibilidad de los casos. En este sen-
tido no hemos de olvidar que la ma-
yoria de los estudios realizados en
este area han utilizado las definicio-
nes que habia desarrollado el Centro
para el Control de Enfermedades de
Atlanta (CDC) para vigilancia epide-
miolbgica y que ademas de haber
sufrido  varias  transformaciones,
siempre han utilizado elementos etio-
I6gicos como inmunodeficiencia y, en
la Gltima revision del afio 1985, sero-
positividad. Tampoco ha sido descar-
tada definitivamente la posiblidad de
que otro agente infeccioso de trans-
mision sexual y parenteral sea el
agente de la enfermedad.

Desde que existe la prueba de enzi-
moinmunoanalisis se estan analizan-
do en muchos paises los lotes de
sangre y los donantes antes de las
transfusiones. Sin embargo, hasta el
momento no ha habido una reduccién
significativa de este grupo de riesgo.

En la situacion actual de nivel de
evidencia se podrian citar dos prue-
bas adicionales para excluir definiti-
vamente la posibilidad de actuacion
de los sesgos antes mencionados:

a) la reduccion o eliminacién de ca-
sos post-transfusion incriminable al
screening con ELISA cuando haya
transcurrido el tiempo suficiente para
valorarlo, y

b) la reduccion del nimero de casos
de la enfermedad como consecuencia
de la aplicacion de una vacuna anti-
VIH.

Otra posibilidad ante el problema
gue nos ocupa es que la hipotesis
ortodoxa antes enunciada no sea fal-
sa por completo sino falsa en parte y
que, aunque se pruebe como indiscu-
tible la relacion VIH-SIDA, es posible
que no nos encontremos ante una
enfermedad nueva, ni originada a par-
tir de una mutacion de un virus de
monos verdes africanos, ni con un
potencial tan devastador como algu-
nos autores pretenden.

No existen en la actualidad bancos
de suero de suficiente antigiiedad y
representatividad como para susten-
tar |a teoria de Gallo y Montagnier del
origen africano y posterior expansion
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del virus, ni para valorar la coinciden-
cia temporal de entrada en paises de
virus y la aparicion de la enfermedad,
ni tampoco se han testado suficiente
cantidad de simios como para susten-
tar la especulacion sobre el origen de
la enfermedad.

El intentar dar una coherencia his-
torica con la experiencia de salud del
ser humano y el responder con con-
sistencia a la pregunta de ¢por qué
ahora? deberia ser una prioridad en la
investigacion sobre SIDA.

La hipdtesis ortodoxa también
sostiene que la difusion del VIH esta
siendo y serd inexorable, y que la
epidemia continuarad en ascenso, a
no ser que haya un cambio impor-
tante en el sentido de vida de toda la
humanidad, especialmente en lo que
se refiere a sus costumbres sexua-
les. Se han hecho estimaciones fu-
turas, que han recibido eco en la
prensa no cientifica y en publica-
ciones no oficiales de la OMS, de
100.000 casos en Europa para
1990, o de 270.000 casos en EE.UU.
para 19918,

Todos los modelos matematicos
usados para las predicciones asumen
con variaciones un incremento expo-
nencial de la epidemia hasta llegar a
un punto critico en que empiece a
actuar la inmunidad de grupo evitan-
do la difusion sin trabas del virus.
Segln Knox, para que este punto cri-
tico se alcance en Inglaterra seria
necesario llegar a la cifra de 40.000
muertos por SIDA en un afio®.

Sin embargo, los ultimos datos pu-
blicados sobre la evolucion de la epi-
demia no son totalmente coherentes
con estas predicciones. De hecho, ya

desde hace un afo sabemos que el
tiempo necesario para que se produz-
ca un aumento del 100% en el nime-
ro de casos es cada vez mayor. Fue
en EE.UU. de 5 meses en 1982, 7
meses en 1983, 9 meses en 1984, 11
meses en 1985 y 13 meses en 1986.
Asimismo el incremento relativo del
nimero de casos por ano esta adop-
tando en todo el mundo una tendencia
decreciente a partir de 1985, como
puede verse en la tabla 1 con datos
de Espafia, EE.UU., Organizacion Pa-
namericana de Salud (OPS) y de la
Oficina Europea de OMS.

Esta evolucion del incremento rela-
tivo no ha sido explicada hasta el
momento y entra en conflicto con el
modelo propugnado por la hipdtesis
ortodoxa, ya que o bien significa una
ralentizacion en la aparicidon de casos
y el principio del fin de la epidemia,
sin que pueda atribuirse a la actua-
¢ion de medidas preventivas, o bien
supone que el nimero de casos de-
clarados estd siendo menor como
consecuencia de la nueva definicion
de SIDA dada por el CDC en 1985 que
incluia la positividad para VIH, extre-
mo que induciria a pensar que la
nueva definicion es poco especifica,
lo que entraria en conflicto con la
asociacion SIDA-VIH.

Tabla 1. Incremento relativo de casos de SIDA
(%)

Ano Espafia EE.UU. OPS OMS EURO
1983-84 141,16 - 3267 115,67
1984-85 313,79 91,92 7498 143,45
1985-86 149,16 78,62 8,76 22,42
1986-87* 6,02 50,77 - -

* Hasta Diciembre de 1987 en Espana (Ministe-
rio de Sanidad y Consumo), y de mayo de 1986
" a mayo de 1987 en EE.UU. (MMWR).

En resumen, del analisis de la evi-
dencia etioldgica en el SIDA no puede
desprenderse ninguna conclusion que
nos permita criticar los programas de
prevencion que se estan realizando en
todo el mundo, aunque por la posibili-
dad remota de influencia de sesgos
en la asociacion SIDA-VIH y la falta
de coherencia de algunos hallazgos
con la hipétesis ortodoxa parece ne-
cesario la realizacién de un esfuerzo
investigador que preste mas coheren-
cia a lo que hasta ahora hemos
aprendido de esta enfermedad.
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