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RESUMEN

La hipótesis de que el virus de inmunodeficiencia
humana (VIH) causa el síndrome de inmunodeficiencia
humana (SIDA), fue propuesta en 1984 basándose
solamente en evidencia circunstancial.  Hasta el presente
la evidencia primaria en favor de esta hipótesis consiste
en correlaciones entre la presencia de anticuerpos con-
tra VIH y SIDA.  Sin embargo, estas correlaciones han
sido desviadas por los proponentes en favor de la hipótesis
de que el VIH causa el SIDA.  Los proponentes ignoran
que existe SIDA libre de VIH y basan estas correlaciones
en estudios seleccionados porque no hay estadísticas
apropiadas sobre relaciones entre VIH y SIDA.  La
hipótesis VIH-SIDA hace las siguientes predicciones:

1. El SIDA se expandirá en forma explosiva por vía
sexual,desde los grupos de riesgo originales hasta la
población general.

2. Los trabajadores del sector salud pueden contraer el
SIDA de los pacientes que son atendidos, los científicos
que trabajan en investigación en este campo del propio
material utilizado en el laboratorio y las prostitutas
de sus clientes.

3. Los 150 chimpancés que han sido experimentalmente
inoculados con VIH y los miles de hemofílicos que han
sido inoculados iatrogénicamente, antes de 1984,
desarrollarán SIDA.

4. Inmunidad antiviral y vacunas son capaces de proteger
contra el SIDA.

5. El VIH causa el SIDA porque mata a los linfocitos T.

6. El SIDA ocurre solamente en personas infectadas por
el VIH.

Ninguna de esas predicciones ha probado ser correcta.
Estudios recientes muestran que el VIH es un virus
pasajero, en lugar de ser la causa del SIDA:

1. El SIDA ocurre en intervalos de tiempo impredecibles
después de la infección.

2. El VIH puede ser activo, pasivo o estar totalmente
ausente de casos de SIDA que, por otra parte, son
completamente idénticos.

El SIDA no cumple con los criterios clásicos de las
enfermedades infecciosas:

1. Igual distribución entre los sexos.

2. La enfermedad sigue a la infección dentro de un lapso
de unos pocos días o semanas, que corresponde al
tiempo que tardan los microbios para ser inmuno-
génicos, patogénicos, o ambas cosas.

3. Presencia de un microbio activo común a todos los
casos.

El autor propone que el SIDA observado en América
y Europa es causado por el consumo prolongado de
drogas recreacionales y por el agente terapéutico AZT,
utilizado contra el mismo SIDA.  Esta hipótesis puede ser
probada y suministra una base racional para el control
del SIDA.

Palabras claves: Virus y Síndrome de inmunodefi-
ciencia

INTRODUCCION

En abril de 1984, el retrovirólogo Roberto Gallo
de los Institutos Nacionales de Salud en Bethesda y
el Secretario de los Servicios de Salud en Estados
Unidos anunciaron en una conferencia de prensa
internacional en Washington, que el síndrome de
inmunodeficiencia adquirida (SIDA) era causado
por un retrovirus, llamado ahora virus de inmuno-
deficiencia humana (VIH).  El anuncio fue hecho

Conferencia de clausura de la Décima Reunión Inter-
nacional de Marcadores Tumorales Humanos organizada
por la Academia Internacional de Marcadores Tumorales
Humanos (IATMO) y dictada en la Beethovenhalle, Bonn,
Alemania, el 11 de septiembre de 1993 y publicada en el
J Tumor Marker Oncol 1993;8(4):47-58.  Publicación
autorizada por el Dr. Duesberg y por la citada revista.
Traducción hecha por el Dr. Enrique Pimentel, Vice
Presidente de IATMO.
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aún antes de que se realizara algún estudio publicado
en la literatura científica en los Estados Unidos
sobre el VIH.  Gallo y sus colaboradores anunciaron
la presencia de anticuerpos contra el virus en “cerca
de 85 por ciento de pacientes con SIDA”.  Aunque el
SIDA ocurría a pesar de la presencia de anticuerpos
antivirales, los investigadores expresaron “su
esperanza de que una vacuna podría estar lista en
aproximadamente dos años” (1).  En los artículos
científicos que fueron publicados el mes siguiente,
se dijo que el VIH causaba el SIDA por producir una
reducción de células T (2,3).  La hipótesis propuso
que el VIH sería la causa de todas las 30 enfer-
medades heterogéneas que aparecían englobadas
dentro del síndrome llamado SIDA, incluyendo
aquellas que no eran consecuencias de inmunodefi-
ciencias, tales como cáncer, pérdida de peso y
demencia (Cuadro 1) (5).

epidemia de SIDA.  La comisión, encabezada por
David Baltimore, concluyó que el aislamiento del
VIH por Montagnier et al. (6) y Gallo (2) “condujo
a su identificación definitiva como la causa del
SIDA” (7).  Sin mencionar disidencias (8,9), una
comisión derivada declaró en 1988: “La comisión
cree que la evidencia de que el VIH causa el SIDA
es científicamente concluyente” y propone renom-
brar SIDA por “enfermedad VIH” (10).  Las comi-
siones habían sellado la hipótesis en forma de un
dogma nacional.  Sin embargo, la conclusión de la
comisión estaba basada solamente en evidencia
circunstancial, incluyendo cinco presunciones que
pueden ser discutidas:

1. La presunción primaria fue que “cerca del 100
por c iento de las personas afectadas son
portadoras del virus” y que “la probabilidad de
que esta distribución pueda haber ocurrido por
azar es menor de uno en un millón” (10).  Sin
embargo, ya que no existen estadísticas a nivel
nacional sobre VIH-SIDA (11), la comisión tenía
que confiar en estudios individuales seleccio-
nados y en observaciones no publicadas.  Por
ejemplo, la comisión seleccionó un artículo de la
revista “Science News and Comment” titulado
“Un rebelde sin una causa de SIDA” (9), una
conferencia no publicada del epidemiólogo
Winkelstein y los artículos de Montagnier y Gallo
como las fuentes para una “correlación cercana a
100 por ciento”.  Aún más, Montagnier y sus
colaboradores en el artículo original solamente
reportaron un simple aislamiento de VIH del
nódulo linfático de una persona que no tenía
SIDA (6), y el aislamiento hecho por Gallo se
demostró que correspondía al mismo virus de
Montagnier (12).  La autenticidad de las correla-
ciones VIH-SIDA del grupo de Gallo han sido
cuestionadas sobre diversas bases (12).

2. La comisión también creyó que “el virus no se
encuentra en personas que no están sometidas a

Cuadro 1

Enfermedades que definen el SIDA
en Estados Unidos en 1992

Inmunodeficiencias No inmunodeficiencias

Neumonía 42% Consunción 20%
Candidiasis 17% Sarcoma de Kaposi 9%
Micobacterias Demencia 6%
(incluyendo 3% Linfoma 4%
de tuberculosis) 12%
Citomegalovirus 8%
Toxoplasmosis 5%
Herpesvirus 5%

Total 61% Total 39%

(> 61% debido a superposición)

Ya que todas las 30 enfermedades comprendidas
bajo el término de SIDA eran conocidas previamente
(4), el SIDA era en realidad por definición un
artefacto basado en la teoría del VIH.  Si una tuber-
culosis ocurre en presencia de anticuerpos contra
VIH, ella es un SIDA, mientras que en su ausencia
es una simple tuberculosis.  Si una demencia ocurre
en presencia de anticuerpos contra VIH, ella es un
SIDA, mientras que en su ausencia es una simple
demencia (Cuadro 2).

SIDA infeccioso: de la hipótesis al dogma.

En 1986, la Academia de Ciencias y el Instituto
de Medicina de los Estados Unidos crearon una
comisión de médicos para confrontar la creciente

Cuadro 2

Definición del SIDA basada en VIH

El SIDA es una, o una combinación, de 30 viejas
enfermedades en presencia de anticuerpos para VIH,
como se aprecia en los dos ejemplos siguientes:

Tuberculosis Demencia

+ VIH = SIDA + VIH = SIDA
- VIH = tuberculosis - VIH = demencia
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r iesgo para infección”,  asumiendo que la
infección estaba restringida a grupos con riesgos
de SIDA tales como homosexuales masculinos,
personas que usan drogas intravenosas y
recipientes de transfusiones (7).  Sin embargo, el
VIH ha sido entretanto encontrado en cerca de un
millón de personas sanas de la población en los
Estados Unidos, medio millón de europeos sanos,
un millón y medio de suramericanos sanos, un
millón y medio de asiáticos sanos, y ocho millones
de africanos sanos (13).

3. La comisión también creyó que “el SIDA es des-
conocido en poblaciones humanas libres de anti-
cuerpos contra VIH”, o sea que no existen casos
de SIDA libres de VIH (10).  Sin embargo, muchos
casos de SIDA libres de VIH habían sido repor-
tados ya para los años 1986 y 1988, cuando la co-
misión se ocupaba del programa del SIDA (11).

4. La comisión aceptó, sin cuestionamiento, la
presencia de anticuerpos contra VIH entre
investigadores del virus como indicación del
poder patogénico del virus.  Los proponentes de
la  h ipótes is  VIH-SIDA in terpretan estos
anticuerpos como indicadores de una enfermedad
actual o futura relacionada con el VIH.  Sin
embargo, anticuerpos contra todos los otros
microbios son signos de rechazo del microbio y
de protección contra enfermedad futura.

5. La comisión aceptó estadísticas no controladas
como evidencia en favor de SIDA transmitido
por transfusión de sangre que contiene VIH (10).
Por ejemplo, investigadores del SIDA invocan al
VIH como causa para neumonía y otras infec-
ciones oportunistas que ocurren en cerca del 2%
por año en hemofílicos positivos para el VIH
(5,10).  Sin embargo, estudios controlados han
entretanto demostrado que la incidencia de
inmunodeficiencia es igual en grupos apareados
de hemofílicos positivos y negativos para VIH
(5).

Se puede concluir que la comisión ha adoptado la
hipótesis VIH-SIDA sobre una base de presunciones
cuestionables, primariamente la presunción de que
todos los casos de SIDA están relacionados con el
virus VIH.

Correlación entre VIH y SIDA.

La coincidencia natural entre VIH y SIDA puede
solamente ser determinada diagnosticando primero
SIDA clínicamente y luego probando la presencia
de VIH.  Sin embargo, ya que la hipótesis VIH-

SIDA ha sido aceptada en 1986, la definición del
SIDA solamente por criterios clínicos ha sido
abandonada en América y Europa en favor de una
definición basada en la presencia de VIH (10).  Aún
más, las correlaciones VIH-SIDA están basadas en
estudios individuales seleccionados, porque hasta
la fecha no existen estadísticas nacionales o
internacionales que reporten pruebas para VIH (11).
Como resultado de ello, los proponentes de la
hipótesis desvían las correlaciones entre VIH y SIDA
de varias maneras:

1. Los proponentes citan correlaciones VIH-SIDA
tomando como fuente estudios seleccionados
individuales, los cuales frecuentemente están
basados en pruebas de laboratorio no estanda-
rizadas y no confirmadas de anticuerpos contra
VIH (11,14).

2. Los proponentes presentan anticuerpos contra
VIH, en lugar de actividades y títulos de VIH,
como causa racional de SIDA.

3. Los proponentes excluyen de sus estadísticas
casos de SIDA diagnosticados clínicamente, pero
libres de VIH, los cuales representan 4 621 casos
citados más abajo (11), porque la hipótesis VIH-
SIDA postula que el VIH es la causa del SIDA.
Por tanto, casos de SIDA libres de VIH son
diagnosticados, sea por sus antiguos nombres
tales como sarcoma de Kaposi, neumonía, etc., o
son renombrados como “linfocitopenia CD4
idiopática” (LCI) (15).  Sin embargo, el esfuerzo
para colocar aparte los casos de SIDA positivos
para VIH y los negativos para VIH, no está
basado en ningún criterio convincente de tipo
clínico o epidemiológico (11,16).  De acuerdo
con un editorial de Fauci, “dada la heterogeneidad
del síndrome LCI, es altamente probable que no
exista una causa común” para estos casos (15).
No obstante, al mismo tiempo los proponentes de
la hipótesis VIH, incluyendo al propio Fauci,
insisten en que el VIH debe ser la causa común de
más de 30 enfermedades heterogéneas
clasificadas como SIDA.  El editorial también
arguye que los casos de SIDA o LCI libres de
VIH son distintos de los casos positivos para
VIH porque “aproximadamente un tercio de los
pacientes son mujeres, comparados con 11% en-
tre aquéllos con VIH” (en Norteamérica).  Pero
los proponentes de la hipótesis VIH-SIDA,
incluyendo a Fauci, insisten en que el VIH causa
también el SIDA africano, a pesar de que el 50%
de los pacientes africanos son mujeres (10).
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Otros retrovirus han sido propuestos como causas
del SIDA libre de VIH, particularmente en la VIII
Conferencia Internacional del SIDA en 1992 en
Amsterdam (17,18), porque estos casos eran
clínicamente indistinguibles de los casos de SIDA
positivos para VIH.  En forma similar al VIH, estos
virus han sido considerados como “nuevas” causas
del SIDA simplemente porque ellos están presentes
en estos casos.

Se puede concluir que el argumento primario
para la hipótesis VIH-SIDA, la correlación VIH-
SIDA, es un argumento circular.  El es en realidad
un artefacto de una definición del SIDA basado en la
presencia de VIH, que trata de reestructurar la
hipótesis del VIH.  Hasta la fecha la hipótesis virus-
SIDA ha sido un completo fracaso en términos de
beneficios de salud pública: ninguna vacuna ha sido
desarrollada, el SIDA continúa diseminándose a
pesar de los esfuerzos que se han hecho para detener
la diseminación del VIH, y no existe un solo paciente
de SIDA que haya sido curado.  Sin embargo, la
prueba crítica de una hipótesis no es la de producir
resultados útiles, sino la de hacer predicciones
precisas.

Predicciones de la hipótesis VIH-SIDA.

La hipótesis VIH-SIDA hace las siguientes
predicciones capaces de ser probadas, ninguna de
las cuales se ha demostrado que sean correctas (5,19).

Predicciones propuestas:

1. El SIDA “explotará” desde los grupos de riesgo
original por vía de transmisión sexual hacia la
población general (20).  Como todas las demás
enfermedades transmitidas sexualmente, la inci-
dencia de SIDA se equilibrará entre los dos sexos.

2. La diseminación del SIDA en la población seguirá
a la diseminación del VIH con un período de
latencia que fue inicialmente estimado en menos
de un año y se estima ahora en 10 años (10,21-
23).

3. Los trabajadores en el área de salud contraerían
SIDA de sus pacientes, los científicos de la
propagación del virus (27) y las prostitutas de
sus clientes, particularmente en ausencia de una
vacuna o medicamento contra el VIH.

4. Chimpancés inoculados contra VIH desarro-
llarían SIDA y los 15 000 hemofílicos norteamé-
ricanos que están iatrogénicamente infectados
desde antes de 1984, morirán de SIDA.

5. La inmunidad contra el VIH natural o inducida
por vacunas sería capaz de proteger contra SIDA

futuro.

6. El VIH causaría el SIDA porque es capaz de
matar las células T (2,7,10,28).

7. Todas las enfermedades englobadas bajo el
nombre de SIDA son consecuencia de la
deficiencia de células T causada por el VIH.

8. El SIDA puede ser restringido al controlar la
diseminación del VIH por la vía de un “sexo
seguro” y programas que adopten el uso de
“agujas limpias” para la inyección de drogas no
estériles en la calle.

9. El SIDA ocurriría solamente en personas positivas
para VIH.

Hechos observados:

1. El SIDA en América ha permanecido restringido
a los grupos de riesgo originales representados
por homosexuales masculinos, varones y hembras
adictos a drogas y recipientes de transfusiones.
Desde 1981, 90% de todos los casos de SIDA en
los Estados Unidos han sido masculinos (20).

2. Aunque el SIDA ha aumentado en Estados Unidos
desde unos pocos centenares hasta cerca de
50 000 casos anualmente en los últimos 10 años
(4), el VIH no ha sufrido ninguna diseminación.
Desde que el VIH comenzó a ser detectado en
1985, cerca de un millón de personas en la
población de los Estados Unidos es positiva para
VIH y esta cifra no ha sufrido ningún cambio
apreciable (Figura 1A ) (5,10,24-26).

3. No existe ningún caso confirmado en la literatura
científica de un trabajador en el área de cuidados
de salud que haya contraído el SIDA de uno de
los más de 250 000 pacientes de SIDA que existen
en los Estados Unidos.  Ninguno de las decenas
de miles de investigadores del SIDA ha desarro-
llado SIDA por propagación de VIH y ninguna
prostituta ha contraído el SIDA de sus clientes, a
pesar de la ausencia de vacunas antivirales o
medicamentos eficaces (5).

4. Ninguno de los 150 chimpancés que han sido
inoculados con VIH desde 1983 han desarrollado
SIDA (5,19).  Contrariamente a lo predicho, el
promedio de vida de los hemofílicos en los Es-
tados Unidos durante los útimos 10 a 15 años se
ha doblado a pesar de que cerca del 75% (15 000)
han sido infectados con VIH debido a trans-
fusiones (5).

5. La inmunidad antiviral natural observada en
muchos pacientes con SIDA no los protege con-
tra el SIDA (5,19).
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6. El VIH, como todos los demás retrovirus, no es
citocida (5).  El VIH es producido en forma
masiva para las “pruebas del SIDA” en líneas
inmortales de células T a títulos de 106 unidades
infecciosas por ml (29-31).  El VIH no es capaz
de matar células T primarias in vitro.

7. La inmunodeficiencia adquir ida solamente
explica cerca del 61% de todas las enfermedades
observadas en pacientes norteamericanos con
SIDA, tales como infecciones oportunistas por
Pneumocystis carinii, candidiasis, tuberculosis,
etc. (4) (Cuadro 1).  Cerca de 39% de estas
enfermedades, incluyendo sarcoma de Kaposi,
linfoma, pérdida marcada de peso y demencia
(Cuadro 1), no son causadas por inmunode-
ficiencia ni están consistentemente asociadas con
ella (5).  Por ejemplo, dos estudios en varones
homosexuales con sarcoma de Kaposi demos-
traron que los sistemas inmunitarios de 20 (35) y
19 (36) eran normales cuando su enfermedad fue

inicialmente diagnosticada.

8. El SIDA continúa aumentando a pesar de los pro-
gramas de “sexo seguro” y de “agujas limpias”.

9. Al menos 4 621 casos de SIDA libres de VIH se
han encontrado desde que el VIH pudo ser
detectado en 1984 (11).

El fracaso de hacer predicciones válidas es
característico de las hipótesis falsas.  Ello lleva a
dos preguntas fundamentales:

1. ¿Es el VIH un virus pasajero más bien que la
causa del SIDA?

2. ¿Es el SIDA una enfermedad infecciosa?

El VIH puede ser un virus pasajero.

El argumento de una correlación asume que la
presencia de un virus en una enfermedad es suficiente
prueba de causalidad.  Sin embargo, la presencia de
un virus en una enfermedad no significa de ninguna
manera que éste sea el causante de la enfermedad.
En particular, ya que el VIH no es capaz de producir

Figura 1. (A) Falta de correlación entre la diseminación del SIDA y la no diseminación del VIH desde
1981 y 1984, respectivamente (texto).  El paralelismo postulado entre las diseminaciones del VIH y el
SIDA (10) asume: (i) que el VIH requiere una latencia de 10 años para producir el SIDA y (ii) que el VIH
aumentó por 10 años antes de llegar a ser detectable en 1984, como el SIDA (ya que él es detectable) y
entonces se estabilizó por completo.  (B) El aumento en el consumo de cocaína y las emergencias
hospitalarias relacionadas con cocaína en los Estados Unidos desde 1980 y 1982, respectivamente
(texto).  Nótense los paralelismos entre la diseminación del SIDA, el uso de cocaína y las emergencias
hospitalarias relacionadas con la cocaína, en contraste con la falta de diseminación del VIH desde 1984
hasta el presente.
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SIDA cuando es inoculado a chimpancés o es
iatrogénicamente introducido en hemofílicos, es
posible que el VIH sea solamente un virus pasajero
inocuo.  Virus pasajeros están “ampliamente
distribuidos en mamíferos sin causar enfermedad
aparente” (37).  En ausencia de una prueba funcional,
la distinción entre un virus causativo y uno pasajero
puede ser hecha en base de las relaciones temporales
entre infección y enfermedad, por la constancia de
su presencia, y por la actividad bioquímica del virus
durante el curso de la enfermedad, como se discute
a continuación.

Gérmenes causales:

1. Gérmenes patógenos autónomos virales o
microbianos, inician la enfermedad en un lapso
de días o semanas después de la infección.
Después de una infección primaria, la inmunidad
elimina la mayoría de los virus, aunque algunos
pueden llegar a permanecer latentes (38,39).
Virus latentes pueden ser reactivados en respuesta
a inmunodeficiencia para causar otra vez enfer-
medad (38,39), como se muestra por el ejemplo
de herpes virus en la Figura 2.

2. La presencia del microbio causal es obligatoria
para la enfermedad (primer postulado de Koch).

3. Un virus causal está en actividad máxima justa-
mente antes y durante la enfermedad (Figura 2).
Esto es cierto aun si el virus depende de un
cofactor tal como un herpes virus para causar la
enfermedad.  El virus inicia y determina el curso
de la enfermedad por sus actividades, en forma
similar a como un piloto inicia y determina el
vuelo de un avión.

4. Algunos virus y microbios pasajeros pueden ser
condicionalmente patogénicos cuando son
activados por una inmunodeficiencia, siendo este
el caso del Pneumocystis carinii, Cándida, Her-
pes virus y Citomegalovirus.  Tales gérmenes
pasa-jeros actúan como cofactores de una
enfermedad.  Los síntomas de un virus pasajero
activado son llamados “infecciones oportunistas.”

Virus pasajeros:

1. El momento de una infección primaria por un
virus pasajero no está relacionado con la
iniciación de la enfermedad.  Debido a que es
irrelevante para la iniciación de una enfermedad,
la infección primaria puede ocurrir décadas an-
tes de la enfermedad o durante el curso de la
misma.

2. La presencia de un virus pasajero es irrelevante
para la enfermedad.

3. Durante la enfermedad, el virus pasajero puede
ser activo o latente, porque es irrelevante para su
causa que el virus esté asociado con ella (Figura
2).

4. Un virus o microbio pasajero inocuo no causa
síntomas específicos, ni siquiera en el caso de ser
activado y no es siquiera un cofactor de la
enfermedad.

El VIH llena los criterios para ser un virus
pasajero inocuo en el caso del SIDA, según se discute
a continuación.

1. La infección por VIH precede a la aparición del
SIDA por intervalos impredecibles de tiempo,
que son como promedio de 10 años.  Este tiempo
es llamado período latente del VIH por los
proponentes de la hipótesis VIH-SIDA, aunque
el VIH típicamente permanece latente aun cuando
el SIDA ocurre (5).  Varios grupos reportan que
el VIH puede alcanzar altos títulos durante la
infección primaria (40-42).  De acuerdo con
Piatak y col., estos títulos pueden estar entre 10
y 104 unidades infecciosas por ml (42).  A pesar

Figura 2.  Relaciones temporales entre enfermedad y
presencia microbiana, actividad y título para (A) un mi-
crobio o virus causante y (B) un microbio o virus pasajero.
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de estos títulos relativamente altos de VIH en
algunas personas y a pesar de la ausencia de
inmunidad antiviral en todas ellas, no hay SIDA
durante la infección primaria (40-42).  Además,
los recuentos de células T son normales (42,43).
Cuando la infección primaria es terminada por
inmunidad antiviral, no quedan VIH infecciosos,
las células T son normales y tampoco hay SIDA
(42).  A pesar de la inmunidad antiviral, el virus
persiste como un provirus latente en huéspedes
saludables (Figura 2).

2. El VIH también llena uno de los criterios más
importantes de un virus pasajero en relación a
una enfermedad: SIDA libre de VIH (ver arriba y
Figura 2).  Al menos 4 621 casos de SIDA han
sido documentados en la literatura médica desde
1984 en los cuales no hay VIH (11).  Cerca de una
tercera parte de estos casos (1 961 casos) fueron
registrados en los Estados Unidos, 475 en Europa
y 2 555 en Africa (11).  Ya que Africa usa
solamente la definición clínica, en lugar de la
basada en presencia de VIH, la mayoría de estos
casos fueron observados en Africa.  En los Estados
Unidos y Europa las estadísticas están desviadas
contra SIDA libre de VIH porque se usa una
definición del SIDA basada en la presencia de
VIH (ver antes).

3. Varios grupos han documentado que el VIH puede
estar sea activo o pasivo una vez que se adquiere
la inmunodeficiencia y aparece el SIDA (42,44,
45).  Piatak y col. observan o ninguna infección
por VIH (o sea, cero unidades infecciosas por ml
de plasma) en 5 de 27 casos de SIDA positivos
para VIH, o poco menos de 25 unidades en 16 de
27 casos de SIDA que son por lo demás idénticos
(42,43).  Otros investigadores han reportado faltas
de correlación similares entre títulos de virus y
SIDA (44-46).  De manera similar, no hay corre-
lación entre SIDA y número de células infectadas
por VIH.  Simmonds y col. reportan que hay
entre 1 en 700 a 1 en 83 000 leucocitos infectados
por VIH y de 1 en 900 a 1 en 30 000 en pacientes
con SIDA (47).  Bagasra y col. reportan que hay
entre 1 en 30 y en 1 000 leucocitos infectados en
portadores sanos y entre 1 en 30 y 1 en 1 000 con
43 veces (30 000:700) y 33 veces (1 000:30) más
células infectadas por VIH que en pacientes con
SIDA.  Se puede concluir que no existe una
correlación entre títulos para VIH, ni número de
células infectadas y SIDA, lo cual es caracte-
rístico de un virus pasajero.

4. Aun como virus pasajero activo, el VIH no agrava
el curso del SIDA por ninguno de los síntomas
específicos para VIH, como hacen otros virus o
microbios pasajeros.  Por ejemplo, citomegalo-
virus, herpes virus, Pneumocystis carinii y Can-
dida causan cada uno infecciones oportunistas,
si son activados por inmunodeficiencia adquirida
(Cuadro 1).  En contraste, los casos de SIDA con
VIH activo o pasivo parecen ser idénticos, según
comunican diversos grupos de investigadores
(42,44,45,47,48).  De hecho, nunca se ha descrito
un síntoma de SIDA específico para la presencia
de VIH, ya que todas las enfermedades definidas
como SIDA se conocían bien previamente (10,49)
en pacientes con SIDA libres de VIH (11).  Por
tanto, el VIH no es siquiera un cofactor para el
SIDA.

Se puede concluir que el VIH es un virus pasajero
que no constituye la causa del SIDA y que ni siquiera
contribuye con algun síntoma específico de VIH
para el SIDA.  Ya que el SIDA no es causado por el
VIH, ni está asociado en forma constaste con algún
otro agente infeccioso activo (5), el SIDA puede no
ser infeccioso.

El SIDA no llena los criterios de una enfermedad
infecciosa

Los proponentes de la hipótesis VIH-SIDA
aceptan que “el SIDA no tiene las características de
una enfermedad infecciosa ordinaria.  Este punto de
vista es incontrovertible” (50).  Más específicamente,
los epidemiólogos Eggers y Weyer afirman que “la
diseminación del SIDA no se comporta como una
enfermedad que sea causada por un simple agente
transmitido sexualmente” (51).  Para reconciliar el
SIDA con una enfermedad infecciosa, ellos “simulan
un cofactor que no puede ser identificado con ningún
agente infeccioso conocido” (52).  Los epidemió-
logos Anderson y May han tenido que inventar
“escenarios surtidos” para diferentes grupos de
riesgo para SIDA con el fin de poder hacer compat-
ible el SIDA con una enfermedad infecciosa (53).
De hecho, el SIDA no llena ni siquiera uno de los
criterios de todas las enfermedades infecciosas
conocidas, como se discute a continuación.

Enfermedades infecciosas:

1. Todas las enfermedades infecciosas se distribu-
yen igualmente entre ambos sexos (54, 55).

2. El microbio o virus causal es abundante y muy
activo en los tejidos blanco durante el curso de la
enfermedad (8,38,39,54,56).
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3. Las enfermedades infecciosas típicamente apare-
cen dentro de un lapso de días o semanas después
de la infección por un microbio o virus causal y
ocurren antes de que aparezca la inmunidad
(38,39).  Esto es así porque todos los microbios
y virus replican dentro de media hora a 48 horas
y se multiplican exponencialmente hasta que los
detiene la inmunidad y otros mecanismos de
resistencia del huésped.  Los llamados “virus
lentos” o lentivirus, los cuales se dice que tardan
meses o años para replicar, nunca han sido
aislados (56-58).

SIDA

1. Durante más de 10 años los casos de SIDA en
América y Europa han sido 90% y 86% varones,
respectivamente (4,5).

2. No hay un microbio activo común en todos los
casos de SIDA (5).  El VIH es típicamente extre-
madamente raro e inactivo y frecuentemente no
está siquiera presente en casos de SIDA (ver
antes) (5,11), razón que ha llevado a los investi-
gadores a tener grandes dificultades para aislar
el VIH (12,57).  De hecho, el SIDA ocurre
solamente después que el VIH es neutralizado
por actividad antiviral, una “prueba de SIDA”
positiva.

3. El período de latencia entre infección y SIDA es
actualmente como promedio de 10 años, aunque
el VIH replica dentro de 24 a 48 horas, justamente
igual que lo hacen todos los demás retrovirus (5).

Se puede concluir que el SIDA ni siquiera llena
uno de los criterios aceptados como clásicos para
una enfermedad infecciosa.

La hipótesis droga-SIDA.

Las paradojas de la hipótesis virus-SIDA se
resuelven todas fácilmente postulando un SIDA no
infeccioso.  En vista de esto, yo he propuesto que el
SIDA en América y Europa es causado por el
consumo durante largo tiempo de drogas recrea-
cionales y AZT (5, 59).  El SIDA africano ha sido
propuesto que se trata de una enfermedad epidémica,
no relacionada con el anterior y causada por malnu-
trición, infecciones parasitarias y pobres condiciones
sanitarias (5).

El SIDA en América y Europa llena todos los
criterios clásicos para una síndrome inducido por
drogas.  El SIDA se correlaciona epidemiológica y
cronológicamente con el consumo epidémico de
drogas que comenzó en América y Europa después
de la guerra de Vietnam, como se discute a conti-

nuación.

1. Cerca del 30% de todos los pacientes americanos
y europeos con SIDA son adictos al uso intra-
venoso de drogas (4,5).  Este grupo incluye cerca
de todos los heterosexuales con SIDA (4,5).
También incluye 80% de todos los niños ameri-
canos y europeos con SIDA, los cuales están
expuestos a drogas antes del nacimiento porque
sus madres se inyectan drogas durante el emba-
razo (5).  Es conocido desde 1982 que virtual-
mente el 100% de los varones homosexuales con
SIDA o en alto riesgo para SIDA han sido por
largo tiempo consumidores de drogas afrodisíacas
orales y en especial de inhalantes a base de
nitrito, lo cual les confiere euforia y facilita el
coito anal (60-69).  Estudios epidemiológicos de
San Francisco y Vancouver han confirmado en
1993 que 100% de los cientos de varones homo-
sexuales con SIDA han usado múltiples drogas
recreacionales (70,71).  Además, algunos de ellos
han recibido como medicamento antiviral el AZT,
un agente citotóxico terminador de la síntesis de
cadenas de ADN (72-75).  La inmunotoxicidad
de estas drogas recreacionales ha sido documen-
tada en la literatura científica desde 1909 (5,76).
Cerca de 200 000 personas sanas positivas para
VIH y pacientes con SIDA están siendo tratadas
actualmente con AZT y otros agentes similares
como drogas antivirales.  Estas drogas matan
todas las células en crecimiento particularmente
aquellas del altamente proliferativo sistema
inmunológico (5).  Por tanto, el AZT es el SIDA
por prescripción médica.  De hecho, la casa
Sigma, una compañía química americana, reco-
noce al AZT como droga a la cual se debe advertir
que tiene la más elevada toxicidad, poniéndole
en el frasco un cráneo con dos huesos cruzados.
La etiqueta aparece en los frascos de 25 mg, un
vigésimo de la dosis mínima diaria de AZT usada
profiláctica o terapéuticamente como droga anti-
viral en sujetos portadores del VIH.

2. En los Estados Unidos, el consumo de drogas re-
creacionales ha aumentado en los últimos años
en una tasa aproximadamente similar a la del
SIDA (5).  Por ejemplo, el consumo de cocaína
ha aumentado cerca de 200 veces desde 1980
hasta 1990, basado en incautaciones de cocaína
que aumentaron de 500 kg en 1980 a 100 000 kg
en 1990 (5).  Durante el mismo tiempo, las emer-
gencias hospitalarias relacionadas con cocaína
aumentaron 24 veces, de 3 296 casos en 1981 a
80 355 casos en 1990 (5) (Figura 1B).  Nótese el
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paralelismo entre la diseminación del SIDA y la
de la cocaína y emergencias hospitalarias relacio-
nadas con su consumo desde 1981, así como el
contraste con la falta de diseminación del VIH
desde 1984 (Figura 1A y 1B).

3. El 90% de los pacientes con SIDA en los Estados
Unidos son varones porque, de acuerdo con las
estadísticas del Departamento de Justicia de los
Estados Unidos, los varones consumen cerca del
75% de todas las drogas inyectadas en forma
ilícita y porque los varones homosexuales son
virtualmente los únicos consumidores de drogas
afrodisíacas tales como alkyl nitritos (5,59).

4. El SIDA ocurre como promedio 10 años después
de la iniciación del comportamiento riesgoso,
porque toma años para un consumidor de drogas
recreacionales el desarrollar enfermedad (5,63,
77), por ejemplo, 20 años un fumador para
desarrollar cáncer de pulmón (78) o enfisema, o
años de alcoholismo para desarrollar cirrosis
hepática.  Las grandes variaciones en “períodos
de latencia” desde la infección por VIH hasta el
SIDA, que actualmente promedian los 10 años
(10), son eufemismos para el tiempo requerido
por individuos para acumular suficiente toxicidad
por las drogas como para generar las enferme-
dades clasificadas bajo el nombre de SIDA (5).

5. Diferentes grupos de riesgo tienen diferentes
enfermedades de SIDA, específicas para grupos
de riesgo.  Por ejemplo, el sarcoma de Kaposi se
observa casi exclusivamente en homosexuales
(79), porque los homosexuales son casi los únicos
que usan inhalaciones afrodisíacas de nitrito.  La
tuberculosis y pérdida de peso son observadas en
los que usan drogas intravenosas, porque las
drogas intravenosas causan estos síntomas (5).
La anemia y linfocitopenia es observada en los
que reciben tratamiento con AZT, el cual mata
las células proliferantes de la médula ósea (5,80,
81).  Los hemofílicos adquieren neumonías y
candidiasis casi exclusivamente, porque las trans-
fusiones durante largo plazo de proteínas extra-
ñas actúan como inmunodepresivas (5).

La hipótesis droga-SIDA es probable experi-
mental y epidemiológicamente y suministra una base
racional para la prevención y el control del SIDA.
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“En los 20 años transcurridos desde la creación
del Programa Nacional de Educación para la Presión
Sanguínea Alta, notables progresos han sido hechos
en la detección y tratamiento de la hipertensión en
los Estados Unidos.  El número de pacientes con
hipertensión que están enterados de su condición ha
aumentado dramáticamente, de 51% en 1971 a 1972,
a 84% en 1988 a 1991.  El porcentaje de pacientes
con hipertensión que están tomando medicación ha
aumentado de 36 por ciento a 73 por ciento en el
mismo período, y el porcentaje cuya presión san-
guínea está controlada por la medicación también ha
aumentado grandemente, aun cuando esta última
cifra depende de la definición de control adecuado.
Cuando el control adecuado es definido como una
tensión de 160/95 mm Hg, el de los pacientes tenían
su hipertensión controlada en 1971 a 1972, compa-
rado con 55% en 1988 a 1991.  Con una meta más
estricta de una presión por debajo de 140/90 mm Hg,
que es ahora aconsejada por el Comité Nacional

Conjunto de Detección, Evaluación y Tratamiento
de la Presión Sanguínea Alta, la hipertensión es
actualmente controlada con medicación antihiper-
tensiva, en solamente el 21% de los pacientes.  Este
hallazgo origina la preocupación de que aun cuando
una plétora de opciones terapéuticas está al alcance
de los médicos (incluyendo 68 drogas en 8 clases
terapéuticas, más un número de modificaciones de
estilo de vida), solamente una pequeña minoría de
pacientes con hipertensión son adecuadamente
tratados.

Los esfuerzos contemporáneos para optimar la
terapia antihipertensiva están dirigidos a individua-
lizar el tratamiento de acuerdo con la edad, sexo y
raza del paciente, y la presencia de enfermedades y
terapias concomitantes, mejorar el cumplimiento y
reducir los globales riesgos cardiovasculares”
(Oparil S.  N Engl J Med 1993;328:959-961).

“Terapia anti-hipertensiva - Eficacia y calidad de vida”


