O enigma do aparecimento,
da Aids

MIRKO GRMEK

ESDE A PUBLICAGAO de meu livro sobre a histdria da Aids, as perguntas
que médicos e leigos me colocam com mais freqiiéncia dizem respeito
as origens do flagelo: seria a Aids uma doenga nova? Caso nio seja,
como entio poderia permanecer despercebida? Caso seja, de onde veio o germe?

Para responder a tais perguntas, eu quis primeiro elucidar o que significa
exatamente a expressio doenga nova. Nova por nao ter sido conhecida antes ou
por nio ter existido? E, nesse caso, que quer dizer ndo existir? Estar ausente de um
lugar apenas e nio se alastrar por determinada popula¢do humana, ou nio existir
em parte alguma do mundo, nem que seja entre os animais? Nio se ter manifes-
tado num passado imediato apenas, ou nunca ao longo da histéria toda? Por isso,
pareceu-me necessario substituir a nogao imprecisa de doenga nova pela de doen-
¢a emergente, cujo significado jd esclareci e da qual, em artigo publicado em 1993,
analisei os diferentes aspectos.

Além disso, ao falar da emergéncia da Aids, convém distinguir claramente
trés problemas: a origem do germe, as primeiras manifestagdes da doenga de
forma esporddica e o inicio da epidemia. A emergéncia da Aids € um processo
histérico que se desenvolve em trés etapas sobrepostas, cada uma das quais
desencadeada por causas particulares.

N3o hd virus patogénico totalmente novo. Nenhum deles surge ex nibilo.
Ele vem de um ancestral que devia ter caracteristicas genéticas vizinhas e perpetua-
va-se em algum lugar, numa populagao humana ou animal. Esse ancestral nio era
necessariamente patogénico, ou entio muito pouco, em relagao a populagio ani-
mal ou humana original.

A pandemia, que hoje grassa, resulta da sobreposicao de, pelo menos, duas
epidemias diferentes, provocadas por dois germes distintos: HIV-1 e HIV-2. Sio
parentes colaterais, pois as seqiiéncias de seus genomas s30 tais que um nio pode
ser descendente do outro. A epidemia causada pelo HIV-2 teria, com certeza,
passado despercebida se a gravidade da primeira nio tivesse agucado o olho clinico
dos médicos e orientado as pesquisas dos virologistas. Essa segunda epidemia
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esteve, no inicio, circunscrita a um foco apenas, na Africa oriental, enquanto a
disseminagio mundial do HIV-1 partiu de trés focos identificados: um na Africa
central e outros dois no litoral da América do Norte. Os dois focos americanos
tém origem comum, mas nio se sabe se, nos dois continentes, os surtos tiveram
origens independentes e, de alguma forma, paralelas ou se um provocou o outro.
As descriges clinicas e os testes sobre soros congelados permitem demonstrar a
existéncia de casos esporddicos de Aids, j4 no meio deste século, tanto nos Esta-
dos Unidos quanto na Africa subsariana € na Europa.

A origem do HIV-2 ¢, com certeza, africana. O problema da origem do
HIV-1 continua ainda indefinido. As pesqmsas recentes na Africa nio-trazem
qualquer fato que demonstre, de maneira irrefutdvel, o cardter antigo da infecgio
por cepas virulentas do HIV-1 naquele continente. '

Nos tltimos anos conseguiu-se isolar um nimero considerdvel de retrovirus
préximos do HIV que parasitam os mamiferos, em especial, os macacos. A and-
lise molecular de seus genomas possibilitou construir drvores filogenéticas que
indicam os graus de parentesco entre as diversas cepas e a ordem mais provivel de
sua evolugio, ordem que corresponde aproximadamente a da evolugio de seus
hospedeiros. As similitudes genéticas entre os HIVs e os SIVs, retrovirus dos
macacos, indicam uma origem comum: um Gnico ancestral esté na origem de
quatro ramos dos SIVs/HIVs:

e 0s SIVs dos mandris;

o 0s SIVs dos macacos verdes africanos;

o 0s SIVs dos mangdbeis e dos macacos asi4ticos, ¢ 0s HIVs-2 dos homens;
o 0s HIVs-1 dos homens e os SIVs dos chimpanzés.

De acordo com as seqiiéncias dos genomas, as cepas do HIV-2 estdo mais
afastadas das do HIV-1 do que as cepas de cada um desses dois grupos com
relagio a certas cepas de sfmios. Origem comum nio quer dizer necessariamente
que os HIVs descendam dos SIVs; mais recentes. O parentesco pode-se explicar -
tanto pela passagem das cepas virais do macaco para o homem quanto por desen-
volvimento paralelo a partir dos ancestrais comuns.

O parentesco entre os HIVs e os SIVs sugere a hipétese de uma infecgio
interespecifica recente, com adaptagio das cepas simias a0 homem. Tal hip6tese
explica, de modo bastante satisfatdrio, a maioria dos fatos conhecidos que diz
respeito ao HIV-2 e seus lagos gcnétxcos com o virus dos mangabeis africanos.
Uma cepa viral isolada de um camponés da Libéria (Africa ocidental), por Béatrice
Hahn, apresenta-se como'um estado intermedidrio. No entanto, a descoberta da
cepa HIV-2 (D205) mostra que as coisas nao sio assim t3o simples quanto se
pensava no inicio. Isolado do sangue de uma mulher indigena da Republica de
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Gana, esse virus estd mais préximo do virus dos mangabeis que do HIV comum.
Quanto ao HIV, seu nascimento por passagem recente do macaco para o homem
¢ possivel, embora nio comprovado. Procura-se ainda o elo que falta, pois existe
uma grande distincia genética entre as cepas comuns do HIV-1 e as do SIV dos
macacos verdes das quais as primeiras se originariam. Eric Delaporte e seus cola-
boradores do Centro de Pesquisa de Franceville, por um lado, e Peeters e seus
colaboradores em Anvers, por outro, isolaram no sangue de dois chimpanzés —
um do Gab3o e outro da Costa do Marfim — um virus (HIVcpz) préximo de
cepas do HIV-1 humano. A equipe de DeLeys encontrou uma cepa do HIV-1
(cepa ANT70), mais afastada por suas caracterfsitcas genéticas dos outros virus
humanos que do virus dos chimpanzés. Tais descobertas nio sio ainda suficientes
para provar a origem simiana das formas comuns do HIV-1.

Nio se pode excluir terem existido no passado passagens ocasionais de
retrolentivirus dos macacos para o homem, passagens que poderiam ter dado
origem a cepas de HIV, mas o fator decisivo nio ¢ o aparecimento de tais cepas.
O que realmente importa ¢ a chance estatistica de serem transmitidas a uma po-
pulagio. Mesmo sendo altamente patogénico, um virus ¢ apenas um palito de
f6sforo que, sem diivida, vai consumir o individuo infectado; mas, se nao houver
a0 seu alcance combustivel suficiente, no provocar4 incéndio.

Nada se opde a hipétese segundo a qual cepas ndo-patogénicas ou pouco
virulentas do HIV teriam parasitado o homem desde hd muito tempo. Entretan-
to, mesmo que um ancestral do HIV tenha tido cariter endémico nas populagdes
humanas, antes da epidemia atual, o aparecimento de cepas virulentas €, com
certeza, um acontecimento biolégico novo.

Para elucidar a emergéncia de um virus tio altamente patogénico, propoem-
se explicagdes de ordem biolégica ou de ordem sociolégica. Mutagio acidental do
HIV ter-se-ia produzido ou recombinagio genética particular, como dizem alguns,
o que nada mais ¢ do que uma solugo verbal, uma espécie de magia moderna.
Segundo Gallo (1991), a epidemia teria comegado pela passagem do virus simiano
para o homem nas condigdes habituais de vida na Africa. Cagam-se, esfolam-se,
comem-Se O Macacos; mas seria preciso, entio, saber por que isso teria acontecido
naquele exato momento da histéria. De acordo com as acusagdes, que se t€m
mutiplicado através da imprensa dos tltimos dois anos, tratar-se-ia de passagem
causada por uma situagdo excepcional, ou seja, por experiéncias médicas sobre po-
pulacBes africanas (testes de vacinas contra a maldria ou a pélio).

Outra explicagio biol6gica, ao invés de responsabilizar as passagens
interespecificas dos germes, aponta para encontros destes, dentro da prépria es-
pécie humana: segundo Montagnier (1994), a epidemia atual poderia resultar de
alianca entre os HIVs africanos, pouco virulentos, e micoplasmas americanos
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selecionados pelo uso dos antibidticos. Astuciosa, fundamentada em experiéncias
de laboratdrio, tal hip6tese possui 0 mérito de preconizar uma concilizagao poli-
tica entre a América e a Africa, corresponsdveis pela génese dessa doenga.

No entanto, a emergéncia do HIV nao € necessariamente, como o afirma
especialmente Gerald Myers, um acontecimento de curta duragao, o big bang da
Aids, situado em meados deste século; antes, poderia se tratar de um processo
que, ap6s ter-se desenvolvido ao longo do tempo, veio, nos anos 70, a ultrapassar
um limiar critico. Essa reflexao levou-me a considerar o aparecimento da Aids
um acontecimento cuja explicagio nio pode ser nem exclusivamente biolégica
nem exclusivamente social. Os dois grupos de fatores atuaram e a epidemia atual
resulta justamente da interagao entre ambos.

Fatores sociais e bioldgicos

No meu livro sobre a histéria da Aids tentei explicar a emergéncia da doen-
ca pela interagdo dos fatores bioldgicos e sociais, ou, mais precisamente, pela
selecio darwiniana das cepas virais, sob a pressao dos acontecimentos sociais €
biolégicos, que facilitam a transmissdo do germe.

Na minha opinido, como escrevi em 1989, “¢ possivel e até provavel nio
haver reservatério animal privilegiado do HIV-1 e tampouco reservatério huma-
no na forma de uma populagio isolada e fortemente infectada, mas esse virus
estaria persistindo, espalhado pelo mundo, hd virios séculos, manifestando-se um
tanto discretamente por casos esporddicos e pequenas epidemias que, até 1980,
escaparam totalmente a observagao médica. No passado, o virus era menos vio-
lento e as vias de infec¢dao mais reduzidas”.

Os estudos sobre a genealogia dos retrovirus esclarecem as condigoes bio-
légicas sem as quais a pandemia atual ndo poderia ter ocorrido, mas nao respon-
dem a questio fundamental: por que agora? Tal questdo ultrapassa os limites da
virologia. Para resolver o problema da pandemia atual € preciso que se leve em
conta um complexo de fatores no qual o bioldgico e o social encontram-se,
inextricavelmente, entremeados.

Um trecho chave da Introdu¢io do meu livro lembra como me ocorreu a
idéia de aplicar o modelo da explicagio darwiniana ao problema da origem da
Aids: “Quando se observa o aparecimento da epidemia pode-se ficar pertubado
ou, pelo menos, surpreendido ao verificar uma série de coincidéncias cronold-
gicas. Em 1978, o homem encontra-se pela primeira vez na posse dos meios
conceituais e técnicos que lhe permitem a identificagio e o isolamento de um
retrovirus humano patogénico. E nesse exato momento que comega a expansio
da Aids. Suponhamos que o germe da Aids tenha nascido nesse momento pre-
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ciso, por uma mutagao brusca: ndo estarfamos dando ao acaso um papel des-
proporcional, se aceitdssemos uma coincidéncia tao improvével? A descoberta
de um segundo virus da Aids veio por fim a qualquer hesitagio: considerando
toda a histéria da humanidade, nio se pode sustentar a hipétese de duas muta-
Oes aleatdrias, paralelas e independentes, ocorridas no momento exato em que,
pela primeira vez, tem-se condigdo de percebé-las. Outra coincidéncia a ser
acrescentada: a varfola, doenga viral que foi a que mais homens matou no pas-
sado, erradicou-se oficialmente em 1977. O tultimo doente foi um africano da
Somdlia. Também da Africa teria saido o germe que viria substitui-la. Coinci-
déncias desse tipo intrigaram-me. Por um lado, eu nio podia admitir que tais
acontecimentos fossem totalmente independentes e seu encontro puro acaso,
desprovido de significagdo. Por outro lado, era dificil encaded-los por um lago
casual direto. A solugao apresentou-se a mim depois de um encontro cientifico
organizado em 1987 por Charles Mérieux, a beira do lago de Annecy. Todos os
acontecimentos mencionados ndo se condicionam mutuamente, porém, todos
eles, decorrem de uma fonte comum: resultam do progresso da medicina ou,
mais geralmente, das revolugoes tecnolégicas do mundo moderno. Foi gragas a
tal progresso das ciéncias e das técnicas que os homens venceram a variola,
descobriram os meios de estudar os retrovirus e abriram caminho para as devas-
tagdes provocadas por um germe, com o qual, até entdo, conviviam sem maio-
res problemas. A medicina contribui para esse fato tanto pela ruptura da
patocenose, isto €, suprimindo doengas que serviam de barragem contra a Aids,
quanto pela facilidade para a transmissdo do germe, inclusive pelas novas mo-
dalidades do contato direto com o sangue”.

A face socioldgica de minha explicagio nada tem de particularmente origi-
nal. E evidente que a emergéncia da epidemia atual est4 ligada a algumas mudan-
gas sociais que caracterizam a segunda metade do século XX: o caldeamento das
populagdes, um novo tipo de relacionamento sexual (liberalizagao dos costumes,
promiscuidade homossexual organizada), o uso macigo das drogas intravenenosas,
os progressos da transfusio de sangue etc. Quanto a situagio particular da Africa,
cabe relembrar as pertubagbes sociais ¢ as guerras que se seguiram a descolonizagio,
a urbanizagio desenfreada, o desenvolvimento da prostitui¢io, os efeitos perver-
sos dos procedimentos médicos ocidentais, inadaptados para esse meio (mau uso
das seringas, perigo subestimado da contaminagao de vacinas etc). Invocar esses
fatores sociais nas explicagdes sobre a epidemia da Aids parece-me perfeitamente
legitimo, embora insuficiente. Seu papel hd de permanecer incompreensivel en-
quanto nio completarmos a face sociolégica com outra, a biolégica.

Ao contririo da socioldgica, a face bioldgica da minha hipdtese € original.
Comporta duas idéias principais: a primeira diz respeito as propriedades bioldgi-
cas do HIV e as leis da epidemiologia; a segunda consiste na aplicagao do concei-
to geral de patocenose ao caso particular da Aids.

EsTUDOS AVANCADOS 9 (24), 1995 233



Uma das particularidades bioldgicas dos retovirus ¢ sua grande variabilida-
de genética. O virus da Aids evoluiu a uma taxa que supera, em cerca de um
milhio de vezes, a variabilidade dos seres unicelulares com RNA eucaridtico. A
evolugio dos virus com RNA estd submetida a uma forte sele¢ao natural. O
poder de adaptagio desse sistema biolégico € imenso, pois a infecgdo retroviral
corresponde a realizagio biolégica mais elementar daquilo que Manfred Eigen
define como hiperciclo: a velocidade da replicagao do genoma viral, influenciada
nio somente pela atividade do molde génico que determina a estrutura mas, tam-
bém, pela concentragio de uma subunidade enzimdtica particular codificada no
genoma e, portanto, dependente por sua vez da quantidade dos filamentos nucléicos.
Um circuito de retroagdo muito eficiente sobrepode-se ao ciclo de replicagio. A
selecio natural exerce uma pressio particularmente forte sobre tal tipo deveplicador.

As pesquisas desses tiltimos anos confirmam a extrema variabilidade do
HIV e sua progressao em diregao a formas virulentas. Mesmo-agora, em plena
expansio epidémica da Aids, cepas muito pouco patogénicas sio encontradas.
Assim, por exemplo, cinco pessoas seropositivas infectadas na Austrélia, aproxi-
madamente em-1982, por transfusio de sangue do mesmo doador, permanece-
ram isentas de qualquer sintoma, até pelo menos 1992.

As cepas muito patogénicas decorrem ininterruptamente por oscilagao ge-
nética (vandon genetic drift). Entretanto, se as vias de transmissio s3o reduzidas,
tais cepas sdo eliminadas, pois os doentes morrem antes de poder infectar um
nimero pelo menos igual de pessoas sadias. Para uma cepa poder triunfar um
doente tem de contaminar, em média, mais de uma pessoa, o que nio se realiza
quando a transmissdo encontra-se limitada por certas condig¢des biol6gicas e re-
duzida a via sexual, nas circunstincias da vida social tradicional. A exaltagio do
poder patogénico apresenta inconveniente grave para o parasita, a3 medida em
que enfraquece (e, portanto, torna-se menos ativo como transmissor do germe)
ou até suprime o hospedeiro. No entanto, a desvantagem em viruléncia pode ser
compensada pela associagio desta com transmissibilidade (ou infectividade)  maior.
Roy Anderson e outros epidemiologistas precisaram as relagbes matemdticas en-
tre a infectividade, a sobrevida do hospedeiro, o ntimero de contatos € a virulén-
cia. A infectividade € evidentemente uma propriedade favorecida pela sele¢io
darwiniana. A diregio da pressdo seletiva muda de acordo com o niimero de
pessoas efetivamente expostas. Quando o niimero de pessoas em condigio de
serem infectadas ¢ muito elevado, a taxa de expansio do germe aumenta junto
com o crescimento da taxa de transmissio, mesmo que a letalidade seja muito
alta. Em contrapartida, esta tltima, expressao da viruléncia mais aguda, prejudica
de forma decisiva a expansio do germe numa populagio com fraca taxa de trans-
miss3o. Do ponto de vista do germe, a estratégia que lhe assegura a melhor
sobrevivéncia depende da probabilidade da infecio de hospedeiros novos: ser
agressivo ¢ melhor quando as oportunidades de infectar outras vitimas sio fre-
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giientes; a convivéncia se impde se as pessoas ainda nio infectadas sdo, em sua
maioria, resistentes ou as vias de transmissao muito reduzidas.

Existe um limiar critico em que a situagio bioldgica se inverte de modo
catastréfico (no sentido matemdtico do termo): abaixo de tal limiar, a selecio
mantém um baixo nivel de viruléncia; acima dele, assegura o sucesso das cepas
virais altamente patogéncias. No caso da Aids, a inversio produziu-se pela coin-
cidéncia de vdrias séries de fatores facilitando a infecgio, ligados, todos eles, a
civilizagio do pds-guerra. A partir dos anos 50, nao s6 a transfusao de sangue se
torna cada vez mais freqiiente, mas assiste-se ao desenvolvimento do modo quase
industrial de transfundir, que consiste em misturar o plasma de inmeros doado-
res, procedimento que aumenta de maneira significativa o risco de infecgio viral.
Algumas formas de tratamento das doengas da sangue abrem aos virus vias no-
vas. Além do mais, se os homens sempre usaram drogas no passado, nio o fize-
ram, até os tltimos tempos, por via intravenosa. A promiscuidade homossexual,
organizada em ampla rede internacional, tem funcionado como um verdadeiro
caldo de cultura para o virus da Aids. A novidade histdrica nio estava, evidente-
mente, na homossexualidade em si, mas na amplitude e no grau da promiscuida-
de. A Aids nio ¢, alids, a inica doenga viral que se desenvolve, a0 modo de uma
epidemia, nos meios homossexuais americanos. Na Africa, outros fatores sécio-
culturais, como a urbanizagio, as mudangas profundas nos relacionamentos hete-
rossexuais € o alotransplante da medicina ocidental, produziram efeitos similares.

Logo que o limiar critico ¢ ultrapassado, vdrios mecanismos ainda mal
conhecidos podem acrescentar-se eficazmente a oscilagio genética para suscita-
rem o aparecimento ¢ a disseminagio dos germes virulentos: sinergismos dos
micrébios, ativagio das cepas defetivas por recombinagbes genéticas, passagens
por hospedeiros pertencentes a populagdes imunologicamente vizgens etc. Patri-
cia Fultz demonstrou que, por sucessivas inoculagdes de uma cepa do SIV dos
mangaveis, praticadas em macacos asidticos, pode-se aumentar artificialmente a
viruléncia desse virus e tornd-lo altamente patogénico para o hospedeiro, com o
qual estava, até entdo, em bom equilibrio bioldgico.

Em meu livro, comparei o processo que fez a Aids nascer em sua forma
epidémica com o que provocou o surgimento do cincer pela ruptura do equili-
brio entre os mecanismos de defesa imunitdria e as desordens celulares inevitdveis
e incessantes, ¢ com aquele outro que, ao ser ultrapassada a massa critica do
material fissil, fez explodir uma bomba atémica.

Principio darwiniano e patocenose

A imprensa americana aderiu tardia, porém estrepitosamente, a explicagio
neodarwiniana. O Newsweek de 22 de margo de 1993 dedica-lhe sua manchete em
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primeira pagina: Thming the Aids virus. New vesearch suggests HIV is an old virus
that turned deadly. No texto, assinado por Geoffrey Cowley, comenta-se que anew
view se deve a Paul Ewald, bidlogo em Amherst College. Embora meu livro seja
citado também nesse artigo, a citagio nio passa de uma espécie de pretexto:
apenas como testemunho de que in Afiica... urbanization shatteved structures that
had long constrained sexual behaviour. No entanto, uma correspondente parisiense
da revista, Ruth Marshall, havia me pedido, bem antes da publicagio desse artigo,
informagbes sobre a origem da Aids e os perigos dos virus emergentes. Aceitei
expor minha opinido, mas a entrevista nunca foi publicada.

Depois da primeira edigio de meu livro, outros autores, inclusive Paul Ewald,
comegaram a explicar o aparecimento da Aids aplicando o principio darwiniano
da sele¢do natural e interpretando-o como resultado particular do processo geral
de evolugio viral. Minha explicagao, porém, inclui igualmente outra idéia com-
plementar e necessdria: um dos fatores — € nao €é o menor deles — que mudaram a
dire¢do da pressio seletiva foi a diminui¢do consideravel de outras doengas infec-
ciosas. Em 1969, defini e denominei o conceito de patocenose, segundo o qual a
distribui¢do das freqiiéncias das doengas que afetam uma populagao obedece cer-
tas regras € pode ser estudada utilizando-se modelos matemadticos. A freqiiéncia
de cada doenga depende em grande parte da freqiiéncia de outras doengas numa
mesma populagio. A histdria de cada doenga &, entio, dependente da histéria de
todas as doengas. Falta-me tempo aqui para entrar em pormenores a respeito da
defini¢io e da dindmica histérica da patocenose. Basta dizer que sua aplicagio ao
caso particular da emergéncia da Aids ¢ particularmente instrutiva e, se nio tives-
se j4 inventado esse conceito, eu o inventaria agora em face do que havia observa-
do desde o inicio dessa epidemia. Na patocenose anterior, no meio deste século,
a tuberculose e algumas outras doengas tornavam invisiveis os casos esporddicos
da Aids e impediram a disseminagio epidémica dessa doenga. As demais doengas
ndo eram apenas uma cortina a esconder os maleficios dos precursores das cepas
atuais do HIV, mas constituiam também uma barreira eficiente contra eles.
Introduzidas numa populagio altamente infectada pela tuberculose e algumas
outras doengas do tipo denominadooportunista, as cepas virulentas do HIV eram
rapidamente eliminadas ou circunscritas.

Embora nio haja ddvida de que as mudangas de costumes tém contribuido
para o aparecimento da Aids, tais mudangas nio bastam, por elas mesmas, para
explicar a transposi¢io do limiar critico do processo biolégico que determina a
viruléncia do HIV. E preciso acusar também os progressos tecnolégicos. Estes —
tenho consciéncia do horror de tal paradoxo — tém uma responsabilidade ainda
maior. A transfusio de sangue ¢ um sucesso da medicina, mas veicula o virus. A
eliminagio e o controle de diversas doengas infecciosas assinalaram uma grande
vitdria, mas tal sucesso abre a porta para a Aids. Conseguimos progressos
tecnoldgicos extraordindrios e estamos provavelmente no limiar de uma revolu-
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¢3o ainda mais profunda em nossa maneira de viver e em nosso relacionamento
com a natureza. Em nossa busca de conforto e felicidade hd surpresas que nos
esperam, nem todas agraddveis.
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Resumo

O autor apresenta a situagdo atual dos conhecimentos sobre os lagos genealégicos entre
os retrovirus do grupo SIV/HIV. Comenta as explicagdes bioldgicas concernentes ao
aparecimento das cepas virulentas do HIV-1. Desenvolve sua prépria hipétese, formu-
lada desde 1989, sobre o papel entremeado dos fatores b1olog1cos € sociais na emergén-
cia da epidemia de Aids. Uma explicagio de inspiragio neodarwiniana é completada
pelo conceito de patocenose - criado pelo autor — que permite relacionar o principio
dessa epidemia com as mudangas ocorridas na morbidade geral.

Résumé

Lauteur présente Pétat actuel des connaissances sur les liens généalogiques entre les
retrovirus du groupe SIV/HIV, commente les explications biologiques de Papparition
des souches virulentes du HIV-1 et développe sa propre hypothese, formulée depuis
1989, sur le role enchevétré des facteurs biologiques et sociaux dans 'émergence de
Pépidémie sida. Une explication d’inspiration néodarwienne est complétée par le recours
au concept de pathocénose qui met le début de cette épidémie en rapport avec les
changements dans la morbidité générale.
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