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omo pusieron de manifiesto

Alvarez-Dardet y Hernandez

Aguado en la reunién anual de

la Sociedad Esparola de Epi-
demiologia de 1987" la relacion cau-
sal entre VIH y SIDA no ha sido
practicamente discutida desde que se
descubriera el virus en 19832 y se
estableciera su asociacion con los
enfermos??®. Estos autores conside-
ran, también, que la etiologia del
SIDA no ha sido probada de forma
concluyente. Hace apenas unos dias,
Rubin* opinaba que es muy improba-
ble que el VIH por si solo sea la
explicacién cientifica del SIDA vy, de
forma mas radical, Duesberg®® recha-
za la hip6tesis de una asociacion cau-
sal entre el VIH y el SIDA. Como
tendré ocasion de comentar mas ade-
lante Blattner, Gallo y Temin™® desca-
lifican rotundamente la argumenta-
cién de Duesberg.

El hallazgo del VIH y de su asocia-
cion con la enfermedad fue acogido
con satisfaccion por la salud piblica
mundial y, en general, por la comuni-
dad cientifica. Desde ese momento,
las evidencias aportadas por las in-
vestigaciones epidemiol6gicas, biold-
gicas y clinicas fueron recibidas
como una confirmacién de la hipote-
sis etioldgica, de manera que se ha
venido produciendo un amplio con-
senso que culmina con la aceptacion
formal de la hip6tesis por la 39.2
Asamblea Mundial de la Salud en
1986 y, en consecuencia, con la crea-
cion por parte de la OMS del Progra-
ma especial contra el SIDA.

Este consenso puede ser debido a
distintas razones. Una de ellas, que
las evidencias causales aportadas por
la investigacion sean indiscutibles. De
donde no habria lugar a poner en
duda la hipotesis etiologica del VIH.

Otra explicacion seria la de que, fren-
te a la conveniencia de una interven-
cion sanitaria rapida y rotunda, la
comunidad cientifica hiciera gala de
una inusitada prudencia en la critica
como sugieren Alvarez-Dardet y Her-
nandez Aguado’. Naturalmente, am-
bas influencias pueden haberse pro-
ducido en mayor 0 menor grado.

En los tiempos que corren, no pa-
rece verosimil que todos los cientifi-
cos se guarden para sf las reticencias
0 reservas que suscita una teoria o
hipotesis explicativa. Aunque, con
Kuhn® se puede convenir que en cada
época de la historia la aproximacién
al conocimiento de la realidad se
haga desde una perspectiva mas o
menos comun, denominada por este
filosofo de la ciencia paradigmatica.
Asi pues, la falta de criticas podria
corresponder a una implicita adhe-
sion al paradigma cientifico del mo-
delo del germen, postulado por Henle
y Koch hace ya més de cien afnos; y
que, naturalmente, acoge la hipotesis
causal del VIH. No obstante, la comu-
nidad cientifica acepta universalmente
que el razonamiento propio de la cien-
cia permite un conocimiento obijetivo
de la realidad mas alla, de las in-
fluencias ideoldgicas, morales y cul-
turales que afectan el ejercicio de los
cientificos.

Requisitos cientificos indispensables

A menudo se olvida, sin embargo,
que el establecimiento de una rela-
cion causal entre dos 0 mas aconteci-
mientos impone el escrupuloso res-
peto de unos requisitos imprescin-
dibles. Requisitos que se refieren a la
l6gica de la argumentacion explicati-
va, segln la cual queda probado que

un acontecimiento es la causa de otro
si, y s6lo si, un enunciado indefecti-
blemente deducido de la hipotesis o
teoria postulada como explicacion, en
forma de prediccion, es contrastado
adecuadamente en |a realidad.

En muchas ocasiones, la contrasta-
cidn adecuada de una hipétesis cienti-
fica no es posible 0 no se ha produci-
do todavia. Sea por ignorancia, por
dificultades éticas que impiden la ex-
perimentacion humana, o por falta de
recursos econdmicos. Por ello, es
razonable y hasta deseable que la
medicina, la sanidad o cualguier otra
disciplina que pretenda modificar la
realidad, utilice aquellas hipdtesis ex-
plicativas mas verosimiles para deci-
dir qué intervencion es la mas conve-
niente.

En ausencia de una demaostracion
cientifica acorde con el razonamiento
hipotético-deductivo, se han venido
postulando distintos criterios con el
propOsito de analizar si una interac-
cion entre dos acontecimientos puede
calificarse como causal. Los mas co-
nocidos en epidemiologia son los de
Hill'" formulados a partir de los céle-
bres canones de Mill'?, algunos de
los cuales consideran Alvarez-Dardet
y Hernandez Aguado para poner en
duda la hipotesis causal del VIH'. Sin
embargo, como reconocia el propio
Hill"" vy han explicado después mu-
chos autores'', ninguno de los 9
criterios -con excepcion de la tempo-
ralidad, que en realidad es una tauto-
logia, puesto que segin o que enten-
demos por causa, ésta es, por
definicion, anterior al efecto- aporta
una evidencia incontestable sobre el
caracter causal de una asociacion. Asi
pues, el juicio acerca de la falta de
especificidad, gradiente bioldgico,
factibilidad, coherencia y analogia de
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Alvarez-Dardet y Herndndez Aguado
no es un argumento suficiente en
contra de la hipétesis. Como no lo es,
tampoco, la consideracién de Dues-
berg acerca del incumplimiento de los
postulados de Koch por parte del VIH
en relacién con la enfermedad. En
efecto, los postulados de Koch son
un modelo causal, una hipotesis 0 si
se prefiere una teoria cientifica, que
debe ser comprobada de acuerdo con
el razonamiento hipotético-deductivo.
Aungue tal modelo causal haya sido
satisfactoriamente corroborado por la
investigacion etiolégica en multitud
de enfermedades transmisibles, prin-
cipalmente las debidas a bacterias,
hongos vy protozoos, no puede acep-
tarse como un modelo etiolégico ge-
neral de la enfermedad, ni tan sélo de
todas las enfermedades infecciosas.
En su primera respuesta a Duesberg,
Blattner® descalifica el argumento
simplemente porque se ha quedado
anticuado. Como alternativa sugiere
que se consideren los postulados de
Evans's que consisten en una version
moderna de los de Henle-Koch. Pero
tanto unos como otros constituyen un
modelo a partir del cual pueden dedu-
cirse predicciones que deben ser con-
trastadas.

Asi, por ejemplo, la consideracion
de que M. tuberculosis es |a causa de
la tuberculosis se basé en el hecho
probado de que de todos los enfer-
mos se podia obtener el germen (1er.
postulado); de que se podia obtener
un cultivo puro del bacilo (20. postu-
lado) y de que, finalmente, la enfer-
medad se producia como consecuen-
cia de la exposicibn al germen
mediante su inoculacion al animal de
experimentacion (3er. postulado). La
hipétesis explicativa de la causa de la
tuberculosis fue objeto de contrasta-
cion experimental satisfactoria, por-
que Koch consiguio aislar el bacilo de
los enfermos, cultivarlo y reproducir
la enfermedad en el cobaya.

El razonamiento diagndstico clinico
actual frente a la tuberculosis es bien
distinto. Puesto que como M. tu-
berculosis es el agente de la enferme-
dad, aguellas manifestaciones clini-
cas que se identifican como |la
enfermedad o, mas generalmente,

que no la excluyen, requieren una
investigacion microbiol6gica. Si se
consigue probar la presencia del baci-
lo se deduce el padecimiento de tu-
berculosis.

Como es facilmente comprensible
este procedimiento no hubiera servi-
do a Koch para demostrar que el
germen era la causa de la enferme-
dad, puesto que sélo se podria admi-
tir indudablemente que un paciente
sufre tuberculosis en €l caso en que
se encuentre el bacilo.

¢Qué ocurriria si el bacilo tubercu-
loso estuviese presente en personas
no enfermas? Segin el significado al
uso de causa deberiamos deducir
que, en todo caso M. tuberculosis no
seria causa suficiente de la enferme-
dad.

Esta situacidn, contra lo que pudie-
ra parecer, es muy comin en patolo-
gia humana. Como sabemos bien
desde que conocemos que una perso-
na puede ser portadora asintomatica
permanente o transitoria de un ger-
men. Lo que ocurre, entre otros ca-
s0s, en la poliomielitis, la meningitis
meningocdcica o el cdlera.

Relaciones causales complejas

Al considerar que un factor causal
puede no ser suficiente abrimos la
puerta a una aproximacion etiol6gica
mas compleja. Este es el plantea-
miento de MacMahon'® y de Susser
7, cuando proponen un modelo cau-
sal radicalmente distinto del de Koch,
segan el cual la interaccion de diver-
sos factores es la que produce el
efecto. Profundizando en esta con-
cepcion autores como Rothman'
postulan un modelo en el que una
sola causa es sustituida por una
constelacion causal donde una deter-
minada interaccion entre diversas
causas componentes es la que produ-
ce el efecto. Se trata, desde luego, de
una concepcion multicausal.

Desde la emergencia de la teoria
general de sistemas'®', la bisqueda
de causas (nicas ha perdido mucho
de su anterior sentido, puesto que,
como los sistemas naturales se ca-
racterizan por miiltiples interacciones

entre sus elementos, el conocimiento
cientifico de la realidad no puede,
mas que excepcionalmente, limitarse
a aislar una sola causa. Se trata, por
lo tanto, de conocer la estructura del
sistema, el conjunto de interacciones
que en él se producen, sin olvidar,
por supuesto, la inestabilidad tempo-
ral de tales sistemas naturales.

Otra cosa es que se intente detec-
tar, entre todas las causas en interac-
cion, aquella de mayor interés estra-
tégico, es decir, la que es mas
facilmente modificable en la practica.

La critica de Rubin, segln la cual
VIH no es suficiente para producir el
SIDA pierde, en este contexto, mucho
de su valor.

No obstante, la calificacién del VIH
como causa no suficiente del SIDA
requiere pruebas empiricas. Aunque
no sean definitivos, los resultados del
seguimiento de la cohorte de San
Francisco 2%2' apuntan a que una ma-
yoria de infectados por el VIH desa-
rrollan |a enfermedad y, hasta ahora
no ha podido descartarse que ningdn
infectado esté protegido. Tampoco
los raros hallazgos de seronegativiza-
cidn sin enfermedad?? han podido ser
interpretados concluyentemente.

Otra critica es la de la supuesta
improbabilidad de que VIH produzca
una serie tan heterogenea y diversa
de manifestaciones clinicas como
aducen Rubin y Duesberg. En este
caso el argumento de refutacion se
basa en que estamos considerando
afectados por el SIDA a personas que
padecen enfermedades distintas, sdlo
si se demuestra la presencia del VIH
y no puede demostrarse otra causay,
en algunos casos, no es ni siquiera
necesario demostrar la presencia de
VIH. El argumento tiene dos partes.
Empezaremos por la segunda. Es
cierto que segun la definicion vigente
de la enfermedad puede darse el caso
que, sin pruebas de la presencia del
VIH, se acepte el caso como tal.
Ocurre tal eventualidad frente al Sar-
coma de Kaposi o la pulmonia por P.
carinii, entre otras doce enfermeda-
des indicativas?®.

Sin embargo, esta situacion se pro-
duce muy raramente. Desde luego, de
acuerdo con un razonamiento cientifi-
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co estricto estos casos deben consi-
derarse dudosos puesto que suponen
un defecto de la especificidad de la
medida; como pasa, por ejemplo,
cuando en la préctica clinica diagnds-
tica habitual un hallazgo positivo tiene
un valor mayor gue su ausencia. Esta,
en general, no tiene capacidad proba-
toria. La explicacién de este aparente
defecto en la definicion de caso tiene
que ver con el temor de las autorida-
des sanitarias a que, debido a una
exigencia excesiva en la medida del
efecto (enfermedad) se infravalore el
impacto del SIDA.

Volviendo al ejemplo de la tubercu-
losis, un clinico que no encuentra el
bacilo no puede descartar su presen-
cia con certeza absoluta.

Tomemos ahora la primera parte
del argumento, ;coémo es posible que
un solo factor tenga efectos miltiples
y tan dispares? De acuerdo con el
criterio de la especificidad del efecto
de Hill, ya citado, |a hip6tesis explica-
tiva podia refutarse pero hemos dicho
que éste no es, en absoluto, un crite-
rio definitivo. De hecho, muchos de
los factores que hoy aceptamos como
causas de enfermedades, por ejemplo
el tabaquismo, tienen diversas y muy
distintas manifestaciones clinicas.
Vemos, pues, que el modelo explicati-
vo de los procesos de enfermedad
requiere no sélo de la multiciplicidad
de causas sino también de la multipli-
cidad de los efectos.

Sin embargo, la critica de Dues-
berg y la de Rubin no pueden despa-
charse simplemente diciendo que no
debe confundirse una causa con el
proceso de patogénesis por la cual se
manifiesta su influencia como hacen
Blattner et al.”®. Si bien es cierto que
un factor puede considerarse como
causa de una enfermedad antes de
haber establecido el mecanismo de
accion, la falta de una explicacion
adecuada del proceso de enfermar
supone la probabilidad de olvidar otro
u otros factores causales de igual o
mayor interés estratégico. En este
sentido la historia de la asociacion
entre la sifilis y la ictericia sefialada
por MacMahon?* es muy ilustrativa's.
Pero todavia mas importante que la
ausencia de explicacién adecuada es

la critica a la concepcion actual impli-
cita en el modelo causal. Y la incom-
prensi6n del proceso es lo que ponen
de manifiesto Rubin* y Duesberg
cuando recuerdan que soélo entre
1x10% y 1x10° linfocitos T son infec-
tados por el VIH*5. Como el VIH tarda
en replicarse unos dos dias y durante
ese tiempo se regenera naturalmente
el 5% de todos los linfocitos T, resul-
ta incomprensible que mediante ese
mecanismo se pueda producir una
reaccion patol6gica. Aln admitiendo
tal incomprensi6n, Blattner et al. adu-
cen que aproximadamente el 15% de
los monocitos y macréfagos de los
pacientes de SIDA son positivos a la
proteina viral 242 y que la elevada
concentracién de esta proteina en la
sangre de los pacientes indica activi-
dad virica®>. A mayor abundamiento,
se conocen diversos mecanismos in-
directos mediante los cuales VIH pue-
de causar deplecion de las células
CD4 en el laboratorio® los cuales
podrian actuar in vivo.

Pero una de las evidencias aduci-
das con mas convencimiento por los
defensores de la hipotesis causal es
el esperado descenso del nimero de
casos de SIDA asociados a la recep-
cién de transfusiones desde que se
establecieran los controles serolégi-
cos de las donaciones, junto con la
experiencia de dos gemelos uno ex-
puesto y otro no a una transfusion
contaminada. El nifio expuesto sero-
convirtid y desarrollé6 SIDA mientras
que la no expuesta, no?®.

La réplica de Duesberg consiste en
descalificar como anecdoética la refe-
rencia de los gemelos puesto que la
asociacion entre SIDA y VIH puede
tener otras explicaciones y, en cuanto
al descenso del nimero de casos de
SIDA postransfusionales en adultos,
aduce que se ha duplicado en lo que
va de afio respecto del anterior y el
nimero de casos pediatricos por este
mecanismo se ha triplicado en ese
periodo. El argumento es sélido pues-
to que la prediccion deducida de la
hip6tesis no se cumple. Pero la expli-
cacion puede deberse a que el perio-
do de incubacién es muy variable y
puede ser superior a tres afos, sobre
todo en los mayores de 12 afios?.

Finalmente, Duesberg reclama la ne-
cesidad de estudiar las manifestacio-
nes clinicas en personas no expues-
tas a la infeccion. En ausencia de
tales estudios, la critica tiene mucho
interés, debido a que deja abierta la
posibilidad de que haya enfermos con
las mismas o parecidas manifestacio-
nes que los diagnosticados de SIDA
pero sin infeccion. La verdad es que
en un proceso complejo como el que
nos ocupa, con un periodo de latencia
o de incubacién extraordinariamente
prolongado y en el que cada dia se
abren nuevas perspectivas a la com-
prensidn patogénica, es dificil llevar a
cabo un estudio como el que exige
Duesberg. Mas adn si tenemos en
cuenta la poca frecuencia de las ma-
nifestaciones clinicas indicativas de
SIDA.

Ciencia e intervencidn sanitaria

En resumen, la hipotesis de la aso-
ciacion causal aparece como la (nica
verosimil y no es desmentida de for-
ma concluyente por las suaves criti-
cas de Alvarez-Dardet y Hernandez
Aguado o por las mas duras de Rubin
y de Duesberg. Asi pues, mientras no
se disponga de una refutacion solven-
te y, desde luego, sin una explicacion
alternativa, lo que no praponen ningu-
no de los criticos citados, es razona-
ble seguir admitiendola como la me-
jor explicacién posible. Aungue se
desconocen todavia muchos aspectos
relevantes del proceso patogénico, o
lo que, en términos de la l6gica del
conocimiento cientifico se definen
como hipotesis o supuestos auxilia-
res que deben permitir una corrobora-
cion estricta. Ademas, cuestiones ta-
les como la susceptibilidad personal
a la infeccion y a la enfermedad, la
influencia de otros factores, el perio-
do de tiempo en el que un portador
puede transmitir la infeccion e, inclu-
s0, la probabilidad de presentar en-
fermedad en los infectados no han
sido resueltos definitivamente.

Cuando lleguen, todas estas res-
puestas han de permitirnos elucidar,
también, si el SIDA es y hasta qué
punto, un problema de salud devasta-
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dor y progresivo, lo que ponen en
duda Alvarez-Dardet y Herndndez
Aguado. Lo que hasta ahora ha sido
autenticamente progresivo es el inte-
rés de la poblacion y al frente de
todos de los médicos y sanitarios. En
general tal interés se interpreta como
fiel reflejo de la importancia real de
un problema, lo cual no deja de ser
_una inferencia mas cuyo valor cientifi-
co es relativo o, cuando menos, dis-
cutible. La insuficiencia metodolégica
de las ciencias de la salud y la falta
de tradicién en el analisis global de
los problemas de salud de la comuni-
dad favorecen la influencia de las
apreciaciones subjetivas que, en defi-
nitiva son las que mueven a la accion
a los seres humanos.

Como dice Rothman', a veces
conviene que la ciencia y la practica
sanitaria tengan sus propios caminos.
Porque para la ciencia la critica, la
duda sisteméatica y hasta un cierto
escepticismo son elementos muy va-
liosos que no siempre resultan atiles
cuando es necesaria un intervencion,
aungue ésta deba ser lo mas razona-
ble posible.
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