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RESUMEN

Introduccion: Canova es un medicamento homeopatico usado como
inmunomodulador. Botswana presenta la mayor cantidad de infectados por el virus de
la inmunodeficiencia humana (HIV) y del sindrome de la inmunodeficiencia adquirida
(SIDA) del mundo.

Objetivo: Evaluar la evolucion longitudinal de la calidad de vida de
pacientes con HIV/SIDA, en el comienzo de la utilizacién del medicamento Canova.
Este trabajo fue concebido para hacer un estudio prospectivo.

Métodos: Los pacientes fueran evaluados (in loco) antes del inicio (T 00),
después de uno (T 01) y de dieciocho (T 18) meses de tratamiento con Canova. Para lo
tanto, se utilizé un cuestionario especifico para calidad de vida en HIV/SIDA. Ademaés
de eso, leucocitos de la sangre periférica fueron recolectados en T 00 y T 01 para ser
analizados a través de microscopia electronica de varredura (MEV).

Resultados: Los datos obtenidos indican que el tratamiento fue altamente
efectivo en la reduccidn de la sintomatologia y en la mejora de la calidad de vida de
aquellos con HIV/SIDA una vez que recuperd parametros como percepcion general de
dolor, apetito, capacidad para la realizacién de pequefios esfuerzos y ausentismo.
Adicionalmente, los estudios en MEV revelaron un tipo celular que solamente fue
encontrado en las muestras de T O1.

Conclusiones: Los resultados demuestran una modificacion significativa en
cada pardmetro de la calidad de vida evaluada en el primer mes de tratamiento, siendo
que esos beneficios se mantuvieron durante los dieciocho meses de tratamiento. Los
pacientes obtuvieron un mejor estado de calidad de vida a través del uso de Canova.
Ademds, los estudios en MEV sugieren que el tratamiento indujo la presencia en la

circulacién de un tipo celular no encontrado anteriormente.



T00 T 01 T18
SD NSD Total SD NSD Total SD NSD Total
Masculino 5 9 14 5 9 14 3 4 7
Feminino 7 23 30 7 23 30 3 18 21
Total 12 32 44 12 32 44 6 22 28

TABLA 01: DISTRIBUICION DE LOS PACIENTES POR SEXO, GRUPO Y TIEMPO DE TRATAMIENTO. T 00:
TIEMPO INMEDIATAMENTE ANTES DEL INIiCIO DEL TRATAMIENTO; T 01: TIEMPO DESPUES
01 MES DE TRATAMIENTO; T 18: TIEMPO DESPUES 18 MESES DE TRATAMIENTO. SD:
GRUPO DE PACIENTES SEVERAMENTE ENFERMOS; NSD: GRUPO DE PACIENTES NO
SEVERAMENTE ENFERMOS.
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Griafico 1: El grafico, muestra el nivel de dolor relatado por los pacientes

inmediatamente antes (T 00), después de uno (T O1) y de dieciocho (T 18) meses de

tratamiento con Canova. SD = grupo de pacientes severamente enfermos; NSD =

grupo de pacientes no severamente enfermos. A ANOVA seguida del test de Tukey

para verificar la diferencia entre las medias fue realizada. ** = p < 0,01.
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Griafico 2: El grafico, muestra el nivel de apetito relatado por los pacientes
inmediatamente antes (T 00), después de uno (T O1) y de dieciocho (T 18) meses de
tratamiento con Canova. SD = grupo de pacientes severamente enfermos; NSD =
grupo de pacientes no severamente enfermos. A ANOVA seguida del test de Tukey

para verificar la diferencia entre las medias fue realizada. ** = p < 0,01.
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Grafico 3: El grafico, muestra la capacidad de realizacién de pequefios
esfuerzos relatados por los pacientes inmediatamente antes (T 00), después de uno (T
01) y de dieciocho (T 18) meses de tratamiento con Canova. SD = grupo de pacientes
severamente enfermos; NSD = grupo de pacientes no severamente enfermos. El
ANOVA seguida del test de Tukey para verificar la diferencia entre las medias fue

realizado. ** =p < 0,01.
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Grafico 4: El grafico, muestra el nivel de ausentismo relatado por los
pacientes inmediatamente antes (T 00), después de uno (T 01) y de dieciocho (T 18)
meses de tratamiento con Canova. SD = grupo de pacientes severamente enfermos;
NSD = grupo de pacientes no severamente enfermos. El ANOVA seguida del test de

Tukey para verificar la diferencia entre las medias fue realizado. ** = p < 0,01.
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Grafico 5: El grafico, muestra el nivel de calidad de vida de los pacientes
inmediatamente antes (T 00), después de uno (T O1) y de dieciocho (T 18) meses de
tratamiento con Canova. SD = grupo de pacientes severamente enfermos; NSD =
grupo de pacientes no severamente enfermos. El ANOVA seguida del test de Tukey

para verificar la diferencia entre las medias fue realizado. ** = p < 0,01.



DISCUSION

Tanto en las respuestas clinicas cuanto en los resultados, en relacién a la
calidad de vida obtenidos en esos estudios, estdn en consonancia con los obtenidos en
anteriores trabajos con Canova. Ya se sabe que este inmunomodulador homeopatico
actia en los macréfagos (SASAKI et al, 2001; SATO et al, 2005; SELIGMANN et al,
2003; PIEMONTE; BUCHI, 2002), activandolos en menos de 48 horas (PIEMONTE;
BUCHI, 2002). Esos macréfagos, a su vez, presentan un aumento en su capacidad
endocitica (LOPES et al, in press), ademés detienen la producciéon de TNF-a reducida
(PIEMONTE; BUCHI, 2002). Esa reduccién se debe a una conversién de la via
metabdlica de esa citocina (OLIVEIRA et al, in press), que resulta en el aumento de la
produccién de Oxido Nitrico (NO) (OLIVEIRA et al, in press; PEREIRA et al, 2005).
El conjunto de esas acciones puede justificar la observacion clinica de que los
pacientes que estaban sometidos por candidiasis oral presentaran una reduccion de la
infeccion fingica luego de comenzado el tratamiento, o sea, en menos de una semana
del inicio del tratamiento.

La caquexia consiste en un estado de elevada auto-consumacion del
organismo, caracterizado por el adelgazamiento severo y altas tasas de catabolismo
muscular. Su relaciéon con TNF-o es tamafia que esta citocina en el pasado ya fue
denominada de caquexina. En la literatura nos faltan ejemplos de la relacion entre los
altos niveles plasmdticos de TNF-a y caquexia (ZHAO; ZENG, 1997; ARGILES;
WILLIAMSOM, 1989; MAHONY; TISDALE, 1988; OLIFF, 1988; FLORES et al,
1989), hasta mismo en enfermos con insuficiencia cardiaca (ZHAO; ZENG, 1997). El
TNF-a es una de las varias sustancias producidas por los macréfagos, especialmente
cuando estos estdn activados. Elevados niveles plasmaticos de esa citocina han sido
observados en pacientes con enfermedad neopldsicas, infecciosas o de coldgeno,
siendo que en muchas el adelgazamiento severo es una de las caracteristicas (ZHAO;

ZENG, 1997; ARGILES; WILLIAMSOM, 1989; MAHONY; TISDALE, 1988;



OLIFF, 1988; FLORES et al, 1989).

Los portadores de enfermedades infecciosas, como la infeccién por el HIV y
el SIDA, serdn, en alguno momento, el metabolismo volviendo al consumo del tejido
muscular, como resultado del nivel plasmatico créonicamente alto de TNF-o. Eso se
debe al hecho de que los macréfagos, en ese caso, producen la citocina con el instinto
de combuatir la infeccién. Sin embargo, en la infeccién por el HIV, la respuesta natural
del sistema inmune no es efectiva para la erradicacion de los virus (LU et al, 2004).
Consecuentemente, esa estrategia no tendrd eficacia y someterd cronicamente al
individuo a una exposicion de TNF-o en niveles elevados. Por dltimo, es esa citocina
y el proceso metabdlico natural, responsables por la anorexia y adelgazamiento severo
presentes en €sos pacientes.

El catabolismo severo normalmente lleva a las personas a experimentar
estadios de mucho dolor, que pueden ser explicados por la degradacién de la
musculatura y perdidas de masa corporal. Los grupos musculares que estidn
suministrando proteinas y aminodcidos para el consumo del propio organismo
presentan cantidades disminuidas de wunidades de actina y miosina. Como
consecuencia, una actividad que acostumbraba ser percibida como de baja intensidad,
pasa a ser experimentada como moderada o hasta mismo vigorosa. Ese desafio de la
musculatura hace que algunas unidades musculares se rompan, causando dolor. Ese
proceso de desafio muscular es bien conocido por los frecuentadores de academias de
gimnasia y musculacién, locales en que, organismos bien nutridos, se lanzan a
ejercicios fisicos con la intencion de fortalecer y aumentar la musculatura, en un
proceso que, mismo siendo anabdlico, es doloroso.

A pesar de esto, no es apenas el catabolismo muscular que puede justificar
el dolor sentido por los pacientes. Los propios niveles del TNF-o que originan ese
catabolismo tienen su papel. Actualmente, varios trabajos en diversas dreas y, en
especial, en reumatologia y ortopedia tienen, cada vez mas, demostrada la relacion

entre esa citocina y el dolor (DAVIS JR., 2004; MULLEMAN et al, in press; KAST,
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in press). Esa sustancia ha sido catalogada como la principal responsable por la
ciatalgia en pacientes con hernia de disco, hasta siendo mas importante que el tamafio
de la hernia en si (MULLEMAN et al, in press). Ese nexo también fue demostrado por
la disminucién en el cuadro doloroso después del empleo de sustancias que bloquean
la citocina, como el anticuerpo monoclonal especifico anti-TNF-o, o infliximab
(DAVIS JR., 2004; MULLEMAN et al, in press; KAST, in press).

En tanto, el empleo de tales sustancias tienen enormes efectos colaterales en
consecuencia de la inmuno supresiéon que causan al bloquearse el TNF-q, finalmente,
esa citocina es una poderosa sustancia para la proteccion del organismo. En esas
situaciones, se acaba saliendo de un extremo y yendo para el otro, pues se tiene una
cantidad elevada de citocinas que, en tanto, no funcionan por estar bloqueadas. Los
efectos colaterales consecuentes de esa estrategia terapéutica son facilmente
comprendidos.

Asi, al tener un organismo saludable y bien “ajustado”, controlando y
regulando la produccion de moléculas en su necesaria y suficiente cantidad, se tiene un
sistema que segrega esas sustancias en una cantidad extraordinariamente elevada, en el
impetu de debelar la agresion, la tictica de usar un bloqueador, por mas apurada que
sea, siempre serd una manera imperfecta de simular el control del organismo, ya que se
limita a tentar reducir la accién de una sustancia que ya fue producida. Mejor seria
tener un agente terapéutico que promueva el ajuste por el propio organismo,
restableciéndolo a su estado normal de funcionamiento y permitiendo que el mismo se
auto-ajuste, con toda la sutileza que ello implica.

Se trata de eso la discusion, principalmente porque el Canova hace un poco
de esto. Al desviar la via metabdlica de produccion del TNF-a para la produccion del
NO en el macréfago, el medicamento abre una posibilidad de ataque a la infeccidon
totalmente nueva, y ha decir verdad, aun no esta bien comprendida. El NO es una
molécula con mayor poder de combate si se comparada con el TNF-al y que, en tanto,

parece demostrar menores efectos colaterales. Ademads de esto, hace que los niveles de
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TNF-a reduzcan su circulacidn, retirando, al organismo, del ciclo vicioso en que se
encontraba. Todo eso sin hablar en la posibilidad de otras sustancias, que aun no
fueran identificadas, y siendo producidas servirdn de sefalizadores, desencadenando
alguna otra estrategia de combate al virus, por parte del organismo.

Hasta aqui la cuestiéon de las enfermedades oportunistas, que ocurren con
frecuencia disminuida después del inicio del uso del Canova. Los resultados previos
demostrando el aumento en el indice Endocitico (LOPES et al, in press), bien como la
reduccién, in vivo y in vitro, de la infeccion por Leishmania amazonensis en
macroéfagos de ratones tratados con el medicamento (PEREIRA et al, 2005), aliados a
las alteraciones en la produccion de citocinas, hacen pensar que el sistema inmune
consigue reaccionar mas adecuadamente a esas afecciones en virtud de la respuesta
que ha sido desencadenada por macréfagos previamente activados.

No hay que olvidar, el trabajo doble-ciego, placebo controlado, realizado
por SASAKI y colaboradores. (2001), que mostré una disminucién en la carga viral y
en las enfermedades oportunistas en pacientes con HIV/SIDA que hicieran uso del
medicamento Canova. Tampoco, se puede dejar de lado el hecho que, en las muestras
sometidas al MEV fue observado un nuevo tipo celular, hecho que ocurrié solamente
en los pacientes tratados. Esas células, con fenotipo leucocitario, tienen aspecto de
célula efectora activada, principalmente debido a su tamafio en relacion a las demés
envueltas. Es importante también, darse cuenta que no es una célula de la cual estén
brotando nuevos virus. Como en el trabajo con Sarcoma 180, SATO y colaboradores.
(2005) evidenciaron un aumento significativo en el nimero de células NK, de 0,023
para 0,130 (103/mL), en la sangre periférica de los ratones tratados con Canova,
podemos suponer que hay una fuerte posibilidad de esa célula ser una NK.

Esas observaciones incitan y refuerzan la formulacion de la hipétesis de que
el organismo coloca en accién una otra estrategia de combate a la infeccion,
movilizando inclusive otros sitios como la medula 6sea. Es posible y tentador aventar

la posibilidad que células efectoras y no susceptible a la infeccidn por el virus estén
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siendo puestas en accion por el simple hecho de la activacion de los macréfagos,
principalmente si recordamos que gran parte del estroma de la medula dsea es
constituida por macréfagos. Es que esos macréfagos producen gran parte de los
factores de crecimiento y de diferenciacion de las células hematoproteicas.

Al final del 2004, el grupo de Recife demostré a través de un raciocinio
extremamente simple, y por eso mismo altamente elegante, la importancia
fundamental de las células presentadoras de antigenos en el combate al HIV-1 y
consecuente reduccion sustentada de la carga viral. El modelo empleado consistié en
suministrar a las células dendriticas, derivadas de monocitos periféricos del propio
paciente, alicuotas del virus aut6logo inactivado, de tal forma que estos no pueden
infectar la célula, fue procesado en informacién inmuno génica precisa y que culmind
en una respuesta inmune efectiva contra el HIV (LU et al, 2004).

Los resultados de ese estudio también demostraron que después de 30 dias de
tratamiento con Canova, los pacientes, que estaban sintiendo dolor en cantidades
considerables, reducian esa percepciéon a niveles que pueden ser encontrados en la
poblacion diaria “normal”. Ademads, esa reduccion se mantuvo en la evaluacion de
dieciocho meses, T 18. Entonces cabe el raciocinio de que la disminucién del dolor se
debe a la activacion de los macréfagos, que a su vez tuvieron la produccién de TNF-o
reducida en menos de 48 horas (PIEMONTE; BUCHI, 2002), disminuyendo de esa
manera los niveles circulantes de citocina al cual el paciente estuvo expuesto. Ocurrido
eso, el aumento del apetito seria una consecuencia légica. De hecho, uno de los
primeros sintomas relatados por los pacientes después del inicio del tratamiento fue
que el apetito retorn6. La mayoria hizo referencia a ese factor ya en la primera
consulta de revision semanal después del inicio del uso del medicamento.

La disminucién del TNF-o combinado a un mejor estado nutricional del
organismo como consecuencia de la vuelta del apetito, acaban por convertir al
metabolismo de un estado catabdlico para un estado anabdlico. Ese cambio lleva a un

menor quebranto de miofibrilas, lo que disminuye el desafio muscular y la sensacion
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de dolor. También explica el porque del aumento de la capacidad de realizacién de
actividades de baja intensidad.

Individuos que sienten menos dolor, que se alimentan mejor, una vez que
vuelven a tener apetito, pudiendo realizar actividades de mayor intensidad, pueden por
primera vez volver a trabajar y recomenzar a ganar dinero, no solamente para el
sustento propio, sino también para el de sus familiares. Como consecuencia de ello, el
ausentismo se reduce. Finalmente, todas estas consideraciones en conjunto hacen que
la calidad de vida aumente. Es por eso que todos los pacientes, en ambos grupos,
obtendran un mejor estado de calidad de vida (grafico 05).

Ademas de eso, el hecho de que las ganancias en calidad de vida obtenidas
en el primer mes persistieron en cuanto, los pacientes, se mantuvieron en tratamiento
con el Canova, mismo después de un afio y medio, no puede ser ignorado. Ese hecho
levanta, con gran vehemencia, la hipétesis de que los resultados obtenidos ya en el
primer mes no ocurrieron por un eventual efecto placebo u otra causa, mas si debido al
tratamiento.

Entretanto, una importante consideraciéon debe ser hecha. Como fue
enfatizado anteriormente, la viabilidad de realizarse la evaluacion de los dieciocho
meses era incierta y, en este medio tiempo, el programa de terapia anti-retroviral
(ARV) se torno disponible en Gabane. Consecuentemente, los pacientes que
presentaban indicacion formal para recibir medicamentos ARV fueron orientados a
realizar el programa. Sin embargo, si el paciente desease, podria utilizar los anti-
retrovirales, manteniendo la terapéutica homeopatica con el medicamento Canova. En
el momento de la evaluacion T 18, 42,86% de los pacientes estaban usando el Canova
conjuntamente con los ARVs, en cuanto 57,14% permanecieron con el tratamiento
exclusivamente homeopdtico. El hecho de que mas de la mitad de los pacientes,
después de un ano y medio, permanecieran optando por continuar apenas con lo
tratamiento homeopético, es de extrema relevancia.

Una vez que ese trabajo fue concebido para ser un estudio prospectivo de
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observacion, la hipétesis de realizacion con un grupo de control, sujeto a un
tratamiento placebo no nos parecié adecuada, que ya existe un estudio doble-ciego,
placebo controlado, demostrando que los tratamientos con Canova reducen la
concurrencia de enfermedades oportunistas, la carga viral y los efectos colaterales de
la terapia convencional para HIV/SIDA (SASAKI et al, 2001). Sabiamos que la
ausencia de control implicaria en resultados en la forma de hipétesis levantadas que
solamente pueden ser transformadas en evidencias con la realizacion de estudios
controlados. Sin embargo, nos parece anti€tico privar a personas en tamafia necesidad

de un tratamiento potencialmente efectivo. Eso es bien claro para nosotros.

CONCLUSIONES

Podemos concluir que la calidad de vida de los pacientes, mejoro desde un
comienzo tratados con Canova, siendo dicha mejoria de manera significativa ya al
final del primer mes de uso del mismo. Los pacientes, todos portadores de HIV/SIDA,
presentaron transformaciones clinicamente positivas, reflejando alteraciones en cada
uno de los pardmetros evaluados. Esas transformaciones afectan no solo los pacientes,
sino también en sus familiares y la comunidad en que viven. Ademads, el tratamiento
hace surgir en la circulaciéon sanguinea de los pacientes un tipo celular no observado
antes de su inicio.

Finalmente, sabemos nitidamente que, infelizmente, el tratamiento con el
medicamento homeopdtico Canova no es una cura del HIV/SIDA, pero al menos
ayuda en mucho la mejora de la calidad de vida de aquellos infectados y, por que no

decir, de los también afectados por ese terrible virus.
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