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1 Before Cocktails: An Introduction
1995年、対HIV戦争は新たな転回を遂げた。何か大きなパラダイムシフトがAIDS関連ウイルスをめぐる医学的考え方に起こったとニュース速報は告げた。それ以前には、科学者たちは、極端に可変的で時に極めて長期の潜在期間があってその間HIVはさしたる傷害も引き起こさずに身体内部に隠れ潜んでいると考えていた。そんな考え方が起こったのは、HIV抗体陽性の多くの人々が重大な症候を示していなかったり症候を発するまで長い時間を要したりしていたからであった。このような「無症候者」は、HIVの最初の標的と解されているヘルパーT細胞やCD4白血球の数は少ないのだが、病気にはなっていなかった。今日では、何千人もの人々が、AIDSを発症せず十年以上もHIVとともにうまく生きている。
「潜伏」というアイディアは、1984年から1995年まで科学界を支配していた。そして1995年に、有力なウイルス学者たちが、HIV感染には結局のところ潜伏期間はないと結論したのである2。HIVは、CD4細胞で複製しているだけでなく、他の白血球細胞やリンパ組織でも複製している。長年相対的に無症候的に留まっている者は現実にはとても病んでいるのであり、かれらの身体は一日目からウイルスと科学者のいう「激闘」を行なっている。無症候に何とか留まっている人々は、HIVがCD4細胞を殺すのと殆ど同じ速さでCD4細胞を大量に作り出しているのである。しかしウイルスは眠っているのではない。
2 David Ho et al., “Rapid Turnover of Plasma Virions and CD4 Lymphocytes in HIV-1 Infection,” Nature 373 (January 12, 1995): 123-126
HIVはAIDSにおいては決して潜伏していたのではないということを私が初めて読んだのは、Journal of the Association of Nurses in AIDS Careに掲載される製薬会社後援の速報においてであった。私はサンフランシスコのgay Castro districtに二十一年間住んでいた。私は1985年にHIV陽性になり無症候HIVとともに11年間生きていた。1993年に私は、無症候HIV感染の看護に関してPh.D.を取得していた。潜伏的HIV感染という概念は、1995年に大ファンファーレ付きで放棄されたわけだが、サンフランシスコのCastro districtで私が聞き取っていたHIVをめぐる会話においては、その概念は実際には決して中心を占めるものではなかった。私が面識のある医者も研究者も患者も誰一人として、まるでHIVが潜伏しているかのごとく語ったことはなかった。何年間も医学研究者たちは、帯状疱疹・口腔カンジダ・発疹・疲労をめぐる我々の問題を――我々の足の爪の下で成長する菌類でさえも――HIV感染のせいにしてきた。そして仮にウイルスが潜伏するなら、我々の多くのT細胞の消失を引き起こし続けるものは何であろうか。眠っているウイルスはT細胞を殺しはしない。製薬会社の「速報」の意図は、新しい抗ウイルス薬に代表されるブレイクスルーに対して打ち震える感情を掻き立てることにすぎなかったのであろう。しかし、HIV感染についての我々の理解の歴史に捻りが加えられて、私は混乱した。
1995年に導入された抗ウイルス薬は、それ以前のAIDS治療すべてを合わせたよりも大きな希望を対AIDS闘争にもたらした。AIDSが最も進行しながらも、新治療によって文字通りその死の床から起き上がった人々がいる。ところが、無症候感染の我々のような者の反応は複雑であった。無症候HIVの多くの人々が新薬でウイルスと闘うチャンスに飛び移ったが、このepidemicが始まって以来そうであったごとく医療の介入に対して懐疑的なままの人もいた。
1990年代初めには、AZTのような抗ウイルス薬物療法が良いのか悪いのかについて多くの意見が存在していた。あの頃には、知識も教育もある沢山のゲイ男性が、HIV感染モニター用の臨床検査も対HIV感染闘争用の薬物も拒絶していた。こうした男性の多くは、医療体制が差し出す救済を拒絶するための妥当に見える理由を提出したものである。抗ウイルス薬物療法はしばしば有毒でありその価値にも疑念があった。患者よりも医者の方が悲観的なことがよくあった。HIV感染モニター用血液検査は、毒性があっておそらく無価値な薬物を何時から取り始めるかを決める上で役立つかもしれないが、実は誰一人として始めるべきその時がいつかを知らなかった。HIVとAIDSに対する早期治療によって、どれほど多くの生命が延ばされ、どれほど多くの生命が縮められるか、不幸なことに、おそらく科学的に知ることはできないであろう。
医療的配慮を求めないこうした理由は理解可能なものであるが、私の考えでは根本的に生物医学的で臨床的な問いに対してイデオロギー的に答える立場を支えるような理由も語られていた。他の場合だったら知性的であるような人々が、政府の陰謀と企業の貪欲なる理論を、何故そもそもAIDSが存在するのか、また、何故未だに治療法がないのかの説明に滑り込ませていた。私は看護師としてもHIV陽性ゲイ男性としても、そんなことには困惑したし、この論点を巡る博士論文研究に集中しようと決心した。
医療産業から新製品や新宣言が出されるたびに、HIV感染者は抱き合ったり拒絶したり曖昧な気持ちになったりしてきた。技術進歩に関して適切な決断をすることは、我々の社会ではますます複雑なことになっている。技術は、新たな標準、新たな経済的圧力、新たな知性を創造して、自分の人生についての考え方を変えてしまう。我々のAIDS activistsの大半はこの十五年間を新たな医療的介入を擁護・唱導する(advocate)ことに費やしてきたし、彼らの粘り強さは最終的には成功している。しかし、常に別の隠されたストーリーがあった。それは時に、疲れ果てた懐疑論のストーリーであった。
無症候HIVのゲイ男性には、懐疑的になる理由があった。歴史的に見れば、医療専門家はごく最近の「友人」でしかなかった。1974年までは医学はゲイの人々を依然として精神的病人と定義していたのである。あるゲイ男性たちにとっては、医療専門家は、解放的な二十世紀啓蒙の頂点であるどころか、抑圧的であると同時に空虚である近代的価値観の一つの表出に見えたのである。
たとえ被害者に対する悪意からではなかったとしても、AIDSに対する医療界の反応には巨大な問題があった。私は多くのカンファレンスに出席したが、善意の医者たちと善意の公衆衛生公務員たちはいつも、HIVは100パーセント致命的であるとにべもなく宣言していた。かれらはどうやって知ったのか。私はいぶかしんだ。しかも、どうしてかれらは自分が知りようのないことを話すのか。二・三のAIDS leadersは報道陣に向かって似たようなナンセンスを勿体ぶって教皇のごとく話し続けている。1997年に、サンフランシスコの指導的なAIDS doctorは、抗ウイルス薬物療法を取らない人々に何が起こるかを自分は知っていると述べた。ある新聞の伝えるところによると、「彼らは死ぬ」と述べた。それに、その医者の患者もおそらく死ぬだろうが、多くの患者は抗ウイルス薬物を一度も取らなくとも十四年間以上生きてきたのだ。
無症候HIVの人々がいつ病気になって死ぬのかを統計的に予測することはうまくいかない。HIVとともに生き延びる時間の「平均」は、その学術的予測が始まって以来、ほぼ毎年一年は増加しているのである。公衆衛生の公式予測は全く間違えている(dead wrong)ことを了解しながらもそれでも自分の医者に信を置くことはできると思っているHIVの人々がいる。しかし、他の人々にとっては、システム全体が怪しいのだ。
無症候HIVの人々は、自分では見ることのできないウイルスと闘い、自分では感じることのできない病気と闘うことを求められる。彼らは、しばしばそのアイデンティティの核心をなす性的実践を変えることを求められる。彼らは、権力と利益の政治に浸った専門家や企業を信頼することを求められる。ところが、救済と希望の道は他には殆ど無いので、それがしばしば為し得る最善のことなのだ。
血液検査を取る(take)かどうか、薬物を取るかどうか、早期治療を取るかどうか、こうした論点に関しては、AIDSケアの殆ど全段階で、賛成論と反対論の双方において合理的な議論が為されてきた。本書は、様々な治療選択肢の賛否についてのものであるというよりは、1990年代初期にゲイ男性のあるグループがそうした選択肢に対面して生きたその仕方についてのものである。その時以来、血液検査と薬物は変わってきたが、治療とモニタリングについての決定をめぐる大きな論点は変わっていない。今日、治療はより良いものだが、賭け金は依然として高いのである。本書所載のナラティヴは、無症候HIV感染のゲイ男性たちの自伝的歴史に近いものであるが、明敏で明察あるゲイ男性のある小グループが医者の援助と報道の発表を経験してきたその仕方を示すものである。そのナラティヴは、無症候HIV感染の人々がHIVについての友人とコミュニティの了解を取り上げたり抵抗したりしたその仕方を記述するものである。そのナラティヴは、アイデンティティが解放の時代に構築され死の時代に再構築されたその仕方を明らかにするものである。
Monitoring HIV Infection: A Short History
1996年まで、医者は、HIV感染を診断してモニターする基礎的な血液検査を三つ手にしていた。第一に、普通「HIV検査」として知られるもので、これは1985年以来広く利用可能となった。その当時は、「検査」に対しては今日以上に異論が向けられていた。ゲイ出版物の複数の記事が人々にその検査を取らぬように促していた。1985年にはHIVに対する薬物療法はなかった。我々はAIDSにかかった人々を病院へ送ってその奇妙な感染症と癌を最善を尽くして治療したが、検査で「ウイルス」陽性とだけされた人々に対する治療はなかった。その上、検査が陽性だった者は途轍もない社会的問題に直面した。HIV陽性の成人は仕事を解雇され医療保険を失ったし、HIV陽性の子どもは学校から排除された。ある研究によると、看護学生の50％以上がHIVの人々のケアを拒否することを認められて然るべきであると感じていた。そんな環境では検査に異論が向けられるのも不思議ではない。
検査を取ることに決めた者は、こう言われたものだ。他の抗体とは違って、HIV抗体は新ウイルスに対抗する防御にはならない。むしろ、HIVに対する抗体は何か新奇なことを意味している。我々を新ウイルスから守る代わりに、この特別な抗体が意味するところは、免疫系全体が最後にはそのウイルスによって崩壊させられるということだ、と。専門家たちは、サンフランシスコのゲイ男性の約50％がそんなHIVに感染していると見積もっていた。
数年のうちに事態は変化して、ゲイ・メディアはHIV検査を唱導した。匿名の検査場所が複数の州で利用可能になり、検査陽性故の社会的死の灰(fallout)の一部から人々は守られることになった。最終的にHIV/AIDSをthe Americans with Disability Actに含ませたことはよき助けになった。加えて、HIV感染をモニターし検査する新しい医学検査と薬物が利用可能になった。HIV検査のためのキャンペーンが全国を覆い、HIV検査に対する抵抗はさらに減ることになった。
1987年からは、HIV抗体陽性の人々は、二番目の医療検査、T細胞検査を利用するかどうかを決めなければならなかった。T細胞は免疫系に必要不可欠な部分である。T細胞の数は、免疫系に加えられた損傷を一般的に描き出すことを可能にした。ScienceやNational Geographicなどの雑誌は、外来の蛋白質に対する免疫応答を媒介するT細胞の中心的な役割について注意深い説明を行なった。極端にpromiscuousな性的実践の故に、都市のゲイ男性の多くは記録的な数の外来蛋白質に接触している。T細胞、特にヘルパーT細胞（あるいはCD4細胞）は外来蛋白質に対する身体防御の重要な一つであるが、これが消え去っているのだ、と。CD4細胞を攻撃するHIVを示す図表や写真は我々の精神にしっかりと書き込まれた。大抵のHIV陽性ゲイ男性は、CD4細胞数は800以下であった。正常な数の約半分か三分の一である。AIDSが最も進行した者のCD4数は通常は200以下または100以下であった。
1988年にHIV病はT細胞数に応じて再上演された。T細胞数500以上は、続く3年間はAIDSを発症しないことを意味した。200と500の間はグレー・ゾーンと解され、口腔カンジダ症や毛状白斑症といった小さな問題がよく起こった。200以下はAIDS関連症候群(ARC)を示すものとして使われた。今日では200以下はAIDS診断基準となっている。ところが、それらの数は集団における確率パターンを反映しているのであって絶対的な予測ではなかった。T細胞数700でも症候を発症する人がいる。50以下で殆ど症候が無くて歩き回る人もいる。
HIV感染をモニターする新方式が利用可能となって、HIV陽性患者とその医者は新しい決定を行なわなければならなくなった。T細胞をモニターすることを選択する者は、それに伴う多くの難題に直面した。それは、その数値が自分自身の人生に関して何を意味するのかを決めるなどということではない。1987年と1995年の間に決定に直面した人びとが決めなければならなかったことは、抗ウイルス薬物療法を取り始めるかどうか、何時から抗ウイルス薬物療法を取り始めるか、別の療法を一つだけないし数多く始めるかどうか、生活スタイルの変更が適切なものであるのかどうかということであった。数値の意味に関して強固な観念を抱いている患者と医者がいたが、依然として確固とした科学的研究はさほど為されてなかったし、特にT細胞数500以上で無症候の者に関しては何の科学的研究も無かった。当初から多くのゲイ男性はT細胞数をめぐって自分自身の結論を出すことを強いられたのだが、科学的な指針も無いまま、モニタリングと治療の決定と生活スタイルとの関係は安直に理解されていて大抵の場合に折り合いが付かなかった。
1996年には第三の検査が広く利用可能になった。この検査によって、血液内を環流する敵ウイルスの強さを医科学的に評価することが可能になった。免疫系に加えられた損傷を計算することに加えて、この第三の試験によって、血液内を環流するウイルス粒子の数を、すなわち”viral load”を計量することが可能になった。実験技術者は、ウイルス粒子を刺激して指数関数的に増殖させて、計測可能なほどに粒子の”load”を大量に集めることができるようになった。批判者はこの新検査は実はウイルスを「数える」ことも「その重みを計る」こともしていないと論じているが、極めて高いviral loadsは確かに死亡率と相関するのである。
Viral loadsは通常の数値ではなく対数で報告されるので、人々には解釈の難しいものである。1996年には、30,000なる結果と50,000なる結果の違いは医者にも区別不可能であったが、患者の方は、医者なら有意でないと評するような小さな変化にも意味を与えることがしばしばであった。これは、癌のマーカーに似ていなくもない。乳癌治療後の腫瘍マーカーの正常な範囲は36以下であるが、多くの患者は、良くなっていると知的に分かっている時でもその範囲内での増減にも感情的に反応している。それよりも重大なのは、viral load検査によって、HIVの人々における「健康」の標準が変えられたことであった。ウイルス学者たちが潜伏性の観念を放棄したとき、「健康な」HIV陽性者という概念も概ね放棄されたのである。今日では、抗ウイルス療法を差し控えるか続けるかの決定は役に立たぬ弾丸で死に到る戦いを行なうようなものであると医療産業界では思われているのだ。
無症候HIVの人にとっての「健康」とは何たるかは、技術進歩と経済圧力に応じて変化していくであろう。HIVの人の健康はT細胞数に基づく重症度の諸段階に分けられたものだったが、1996年以後は、諸段階は捨てられ、単純な理解、すなわち、殺人ウイルス感染という理解だけが行なわれた。高いT細胞数はHIVの人にとっては善き知らせであったものだが、今日では、「検出不可能な」viral loadだけが唯一可能な善き知らせであると多くの人が信じている。ところが、検出不可能は実は充分に低いということではない。HIVは、そこでは計測不可能なリンパ系の中で複製し続けていると解されているからである。
Treating HIV Infection: A Short History
血液検査に加えて、医療産業は新薬AZTも開発した。これはHIV感染対策用に初めて認可された薬物で、1987年に利用可能になった。実は、AZTはHIVと闘うために「開発された」ものではなかった。それは昔の癌薬剤であるが、余りに毒性が強いので打ち捨てられていたものである。AZTは、逆転写酵素を、つまりDNA合成に必須の酵素をブロックすることによって抗HIVとして働く。最も普通の副効果(side effect)は骨髄破壊であり、これが貧血を引き起こす。AZTの効果を調べた研究の結果は曖昧なものであった。癌に対する初期の放射線療法や化学療法と同じく、その治療が死を遅らせているのか早めているのか必ずしも明らかではなかった。
1990年までHIV用に認可された薬物は一つしかなかったし、それはウイルスに対しても人々に対しても毒性があるように思われた。AZT（これは法外に高価だった）以外の薬物治療開発が進まないために、コミュニティでは憤慨が広まり、the ACT-UP (AIDS Coalition to Unleash Power)運動を生み出す部分的機縁となった。Activistsは、AZTを所有する製薬会社に圧力をかけて値段を下げさせることに成功した。Activistsは、FDAに新薬認可過程を能率化させることにも影響力を行使した。この点ではactivistsは、それ以外の場合には闘っていた当の製薬会社と共有できる地盤を見出したのである。そして、複数の新しく改良された逆転写酵素抑制剤(inhibitors)(ddI, ddC, D4T, 3TC)が利用可能になった。1996年までは、大抵の患者と医者は、抗ウイルス治療を開始するかどうかを決定する助けとしてT細胞数を使うことになったのである。
1995年に新しい種類の薬物が導入された。蛋白質分解酵素阻害薬(inhibitors)である。これもDVA合成を阻害することによって、特に蛋白質分解酵素がDNA鎖に付加するのを阻止することによって働く。この蛋白質分解酵素阻害薬は、逆転写酵素抑制剤と併用されるときには、有望なものであると見なされている。初期の併用療法実験が示すところでは、ウイルスに対する効果は大きく副効果は小さい。新しい「AIDSカクテル」を取る患者においては、viral loadが低下しCD4細胞数増加も維持されることが珍しくはない。しかし、深刻な欠点がある。血清コレステロールの深刻な増加と糖尿病様の症状が副効果として現われることがある。加えて、蛋白質分解酵素阻害剤だけが単独で使われると、急速にその効果が失われる。さらに、T細胞数を数え抗ウイルス剤を取りviral loadsを計る人々は、薬物に反応しなくなるHIV変異株が発生する可能性と闘わなければならない。HIVの新変異株創出の恐れは、1996年のヴァンクーバーでのAIDSカンファレンスで表面化した。そこで何人かの公衆衛生公務員は、薬物治療を適確に取らない人々に対する監督付きの治療を思い描いたのであった。
薬剤介入の唱導者は、抗ウイルス薬物のことを「逆転写酵素抑制剤」とか「蛋白質分解酵素阻害剤」と呼んでいる。HIV感染に対する抗ウイルス薬の包括的使用に反対する者は、その薬物のことを「DNA鎖ターミネイター」と呼んでいる。両者ともに正しい。「逆転写酵素抑制剤」と「蛋白質分解酵素阻害剤」という用語は、ウイルスが必要としている何かを抑制・阻害する薬物治療について思い描くことを容易くしてくれる。反対者、とりわけPeter Duesbergは、逆転写酵素と蛋白質分解酵素は、DNAの全鎖においてもDNAの全種においても必須の構成要素であることを指摘している。
重病の人々における有意な臨床的な改善に多くの人が感銘しているが、長期間無症候者における強力な新薬の適否については半信半疑の臨床医もいる。1997年のWall Street Journalの報告によるなら、新薬と新技術が利用可能になる以前から、AIDSの人々の存命期間は長くなってきている。これは驚くことでもなかろう。Thomas McKeownは似た話を英国の結核について書いたことがある。「1947年に開発されたストレプトマイシンが初めての有効な治療であった。しかしこの時までに、その病気による死亡は、1848年から1854年のレベルの数分の一に落ちていた。ストレプトマイシンはイングランドとウェールズでの結核死亡を約50％押し下げたが、それが19世紀初頭以来の死亡率低下に寄与した分は僅か約3％である」。我々の介入がないとしても、自然に納まりが付くのだということを我々は忘れがちである。自然現象や今日生存しているHIV陽性者のことは、健康（衛生）専門家の手柄とされることがある。しかし、抗ウイルス薬物治療は別の人には良いものであるとしても、それを取っていないHIVの人々がいるのだ。
医療モニタリングと抗ウイルス治療に抵抗する者は、規範的な標準と期待に服するべきとする圧力の強まりと争わなければならない。最初からそうであった。匿名検査の個人的選択に関する語り方が注意深く構成されているとしても、また、インフォームド・コンセントに関するレトリックも注意深く構成されているにしても、医療モニタリングと抗ウイルス治療に抵抗し続けるゲイ男性は、健康専門家によっても他のゲイ男性によってもしばしば「否認状態(in denial)」にあるとのラベルを張られている。HIVの妊娠女性は、もっと大きな圧力に直面する。ところが、新しい薬物と血液検査は、万人に新しい決断を強いるのである。新技術を利用すること（利用するなら、何時、どれほどの期間か）を最終的に決断するかどうかは、当人がHIV/AIDSをいかに解しているのか、また、当人の生活とコミュニティにおける他人がHIV/AIDSをいかに解しているのかによりけりである。HIV抗体の状態、T細胞数、viral loadsは、個人的な関心事であり、それ故に特定の信念・経験・人間関係の文脈において解釈される。加えて、HIVの人々がヘルスケア・システムに対して抱いている信頼度が、HIVの理解の仕方に影響を及ぼしている。その信頼度は、全面的な信頼から、脆弱な信頼、公然たる不信と恐怖にまで変化する。
Preventing Progression from HIV to AIDS

Michael Callenは、さほどヘルスケア・システムを信頼していないAIDS activistであるが、正当な問いを立てている。Callen自身の問いは率直なものだ。「何故、AIDSの人々で、ある人は他の人より長く生きるのか」。CDCのRichard Rothenbergは、Callenの問いは解答不可能なものと見なしている。「もちろん、prospective studyがあるならベストであろう。しかし、適切なretrospective studyを行なうためにでさえ、約5,000人のAIDSの人々の経過表を通覧する必要がある。我々は自身の守秘義務のために身動きがとれないことがある。このためチャンスを逸しているのではないかと私は思っている。AIDSの長期生存の最良の研究は為されてこなかったし、たぶん決して為されないだろう。この兵站問題は乗り越え不可能である」。
長期生存の問いがAIDSの人々にではなく無症候HIV感染の人々に向けられたものであったなら、Rothenbergの結論はもっと悲観的なものになっていたであろう。HIV状態の守秘義務は幾つかの州では特別に守られてはいるが、AIDSに関しては他の病気以上に守秘義務が課されてきたわけではない。RothenbergはAIDS生存研究の兵站問題は乗り越え不可能と見たが、HIV生存研究の状況はもっと悪いものであろう。Rosenbergの結論は何が良き科学を構成するかについての彼の見方に基礎を置いているわけだが、医科学だけが、健康に関する知識を開発するための正当な道であるわけではない。Callenは、1982年から1994年まで重症のAIDS関連問題を抱えて生きた一人の男性であるが、最も進行したAIDSとの診断を受けて三年以上生き続けていた――当時の平均生存年数の二倍である――人々にインタビューしながら自分の問いを探求し続けた。彼の仕事は、ジャーナリスト固有の測定法そのものである。すなわち、論説記事を追いかけ、キー・プレイヤー（患者、医者、政策決定者、研究者）と語り合い、関連文献を可能な限り読むことである。二千人以上の男性とのpassive anal intercourseの個人史のために健康が損なわれたとあえて示唆したために、Callenは何人かのAIDS activistsによって”homophobic”のレッテルを貼られた。そして、HIVはAIDS発症の唯一の原因ではないとあえて示唆したために、Callenは医療専門家によって”demented”のレッテルを貼られた。しかし、私の考えでは、CallenはAIDSを生き延びることに関して最も興味深い作品を仕上げたのである(Michael Callen, Surviving AIDS, HarperCollins, 1990)。
研究者にとって、HIVからAIDSへの進行は、AIDSから死への進行よりも、研究が難しいことである。AIDS最終段階に含まれる特定のメカニズムは、無症候HIV感染のメカニズムよりも簡単に同定することができる。いかにしてHIVがAIDSに進行するのを防ぐのかということはHIVとともに生きる人々にとって常に最も重要な問いの一つなのであるが、この問いは我々の健康諸科学にとっては余りにも扱い難いものなので、包括的で持続した研究成果をもたらすには到っていない。合州国と西欧では数千人の人々が、十年以上も、比較的無症候なHIV感染とともに生きてきたのである。これらの人々の多くは、抗ウイルス薬物治療無しに、14年間から20年間、生きてきたのである。しかし、それにもかかわらず、また、AIDSの公衆衛生・生物医学研究体制が数百万ドルを費やしてきたにもかかわらず、何故HIVの人々のうち、ある人々は早く死ぬのに、ある人々は健康で長く生きるのかを説明するための研究努力は殆ど全く為されてこなかったのである。
公衆衛生公務員がHIV蔓延予防に傾注してきたことは理解できることである。心理学と社会諸科学の研究の大部分は、「一般」住民にHIVを拡散させるハイリスク行動に焦点を当ててきた。予算が豊富だが何ほどか不適切な名称であるエイズ予防研究センター(CAPS)において為されたリサーチ・プロジェクトの大半は、HIV感染からAIDSへの進行を予防することに関心を払ってはこなかった。心理-神経-免疫学的研究は、AIDSへの進行を予測するような諸要因の同定を試みてきたが、生存についての基礎的な記述研究と疫学研究に対しては国家レベルでの優先性は与えられてこなかった。看護は他の健康諸科学の関心を反映しがちなので、ウイルス蔓延予防と重篤者の身体的心理的ケアに焦点をあててきた。
生物医学は抗ウイルス作用体と抗微生物作用体を追求してきており、免疫系を強化する化学的手段は殆ど追及してこなかった。重篤者における同定可能な疾病の治療と死の遅延の必要性が勝っていたために、HIVの健康な人々がAIDSを発症するのを防ぐ必要性の影は薄かったのである。深刻な病気にかかっている者のためにデザインされた治療から由来する成果は何であろうか。免疫失調が進んだ人々のために開発された二・三の薬物が、相対的に健康な人々における予防効果を試験された。例えば、Septraは、T細胞数200以下の人々のpneumocystis pneumonia発症予防のために使われている。加えて、抗ウイルス薬は、T細胞数500以上の人々に時に与えられている。しかし、今日までのところ、こうした早期介入が害よりは益をなすとの科学的証拠は無い。
無症候HIV陽性ゲイ男性は、健康と病気への多くの相争うアプローチの交差点に立っている。西洋の生物医学、伝統的な民族医療、様々な補足的で代替的な様式などの交差点である。この争いの中心では、免疫系についての諸理論が相争っている。微生物と癌に対する防御のメカニズムについての諸理論だけでなく、免疫系と、心理的問題、生活スタイルの問題、社会的問題との関連性についての諸理論の争いである。医者に会いに行くこと(seeing)に加えて、HIV陽性コミュニティの人々は、鍼治療士を訪ね薬草を摂取しジムに参加している。ゲイ男性は、とりわけ無症候HIV感染のゲイ男性は、様々な治療アプローチを探し求めている。他の病気と同じことであるが、比較的健康である者には、治療を選択したり拒絶したりする多くの自由がある。深刻な症候によって人々はケアと治療の現存する構造の中へと強いられて行きがちであるが、そこでは支配的文化に基づく理解が蔓延しているのである。
しかし、症候からの自由と、無症候HIB感染に対して文化的に認可された治療を拒否する自由は、ある無症候者の間に、一定程度の曖昧さや躊躇、さらに敵意すら生み出している。これは特に、健康と病気が様々な異なる観点から理解されているサンフランシスコやニューヨークのような都市部に当てはまる。家族、友人、医者はしばしば相異なる治療法とアプローチを押し付け、時には患者の選択を支援するよりは曖昧な態度に終始する。
こうしたことは、ホーリスティックな立場と生物医学的な立場が対等に相並んで争っていることを意味しているわけではない。AIDSを定義してHIVを発見したのは西洋医学である。病気についての西洋生物医学的な解釈が、HIVとAIDSの公的な議論を支配し、HIVとAIDSのサービスと研究を形作り、殆どすべての大きなAIDS組織の信条となっている。一世紀前に、Robert KochとClaude Bernardは人間の病気における微生物の相対的役割に関して議論していた。Kochが細菌に焦点を合わせたのに対し、Bernardは細菌（それは遍在している）が侵入するところの人間の地盤に医学は注意を向けるべきであると議論した。
ある無症候HIVのゲイ男性は、特に、HIVと闘うのに使われた初期の薬物がしばしば無効であり危険でもあったので、「細菌ハンターの単純思考的な熱情」に抗してBernardの警告を重んじている。そんな男性の中には、ストレス減少、薬物とアルコールの使用、滋養、体操、メディテーションに焦点を当てる人がいる。正しい生き方と正しい考え方でもってHIVとT細胞数をコントロールすることができるというファンタジーを繰り広げている人もいる。後者は、西洋医学がホーリスティック健康運動に対して浴びせてきた批判、すなわち、「被害者非難」に類する批判の一例となってしまっている。
とはいえ、ゲイ男性の大多数は西洋医学を奉じている。我々は、病気の原因は単一の同定可能で計量可能な作用体であるとの見方によって形成された文化の中で育ってきた。AIDSの支配的で医学的な構成を受け入れている人々は、疾病の原因はウイルスとの遭遇機会であると理解している。ところが、宗教的政治的右翼は、このepidemicを怒れる神の天罰ないしは不道徳的行為者の自業自得と見なしている。「罪の報いは死なり」というアプローチである。
AIDSに対するもっとホーリスティックなアプローチであれば、ゲイ・コミュニティにおける奔放なpromiscuity、アルコール中毒、薬物使用といった社会心理的な問題や行動上の問題も含み込んでいたであろうが、戦線は既に引かれていた。一方では宗教的政治的右翼は我々の罪を言い募り我々の葬礼を監視した。他方では生物医学体制はウイルスは道徳的に中立で誰にでも感染しうると主張した。AIDSの原因は、黒か白かの問題になってしまった。被害者非難のメンタリティは個人責任を言い立ながら行進し、ウイルス非難のメンタリティはハード・サイエンスを言い立てながら行進した。こんな選択を与えられたからには、殆どのHIVの人々が後者の方に安心したのも不思議ではない。
科学体制が社会心理的で行動的な問題に取りかかるときでも、それは殆ど常にウイルスのフレーム内部でのことである。研究者たちは、HIV感染に直接に関連しない行動（とそれを支える社会構造）の研究はホモフォビアであるとか被害者非難であると見なされかねないと結論しているように見える。ウイルスのフレームには、客観的で無道徳的で非審判的に見えるし最も人道的に見えるという著しい利点がある。そして、学界は「HIVがAIDSの原因である」という方程式（等式）を選んだのである(19)。
(19) 私は、「HIVはAIDSの原因である」という方程式を一般的には信じていることを繰り返し表明せざるを得ないと感じている。この科学的方程式を信じないことは、奇人(crackpot)として打ち捨てられる危険を負うことである。ところが、HIVの人々は、効果的な抗ウイルス薬物治療の到来以前から、「HIVはAIDSに等しくない」という横断幕を掲げざるを得ないと感じている。たとえNIHの多くの枢機卿たちが共-諸要因――方程式の他の変数――の存在を受け入れるようになったとしても、かれら枢機卿たちはそれら変数には名前の無いままの方が好ましいと思っているようである。「HIV=AIDS」は産業界にとっては良きスローガンである。
しかしながら、時を経て、人々がHIVとともに生きる経験を積み重ねるにつれて、ウイルスがすべてのカードを握っているという想定は過度に悲観的であり人々を無力化するように見えてきた。滋養・依存治療・体操・鍼・薬草といった健康維持に向けた伝統的なホーリスティック・アプローチに加えて、多くのゲイ男性は、彼らのコミュニティの特殊な社会的な構造と実践の再評価を開始した。ゲイ・リべレーション運動はゲイ男性をクローゼットから世間へと向かわせたが、その世間で彼らは新しいアイデンティティと新しい自己理解の道を開発することを強いられた。このゲイ・リべレーションとゲイ・アイデンティティ構築は概して敵対的でホモフォビックな文化の内部で起こったのであるが、この文化そのものが自身のナルシシズムとヘドニズムに没頭していたということは、さほど察知されてこなかった。青春時代を通して（そして永久に）抑圧され制限されてきた性と官能が突然に炸裂した。リべレーション運動の周辺で展開された実践のすべてが勇敢で健康的であったわけではない。何人かの命が失われた。しかし、ゲイ・リべレーションに関連する行動がゲイ男性の免疫系の殺戮に寄与したという考え方は、心理的には支持し難いものであり、経済的には利益にならないものであり続けている。epidemic全体をウイルスとの遭遇に帰すことの方が患者にとっては遙かに心地良いし医療産業にとっては遙かに利益になるのだ。
それでも、誰が無症候のままで誰がAIDSへ進むかということに生活スタイルが影響しているかもしれないという考え方は、この十年以上にわたって、無症候HIVのゲイ男性の間で交わされた会話で出されていた。その会話は今でも容易いものではない。Major party boysが最初に死んだように思われた。しかし、我々の多くは、クリーンな生活を送っていた男性が既に死んだことを知ってもいた。このように、薬物・アルコール・ストレス・抑鬱・promiscuityが病気進行に及ぼすかもしれない効果をめぐる問いは、意識的にも下意識的にもゲイ・コミュニティ内部でくすぶっていた。こうした問いは、解消されない罪の感情、自己嫌悪、あるいは、内面化されたホモフォビアのせいばかりではない。そんな問いにはしばしば感情が付きまとってはいるが、それとは離れて合理的精神でもってそんな問いは立てられるだろう。しかし、その問いは今でも答えるのが難しいのである。
遙かにラディカルな問いが今日では立てられている。特に”bareback” sex (anal intercourse without a condom)に関してである。無症候HIVのゲイ男性二人のbareback sexはどの程度危険なのであろうか。二人の男性が（殆ど）monogamousであるならそれはどの程度危険なのであろうか。理論的には（そして公式には）、HIV陽性者は更なる曝露とviral burdenの増加の可能性を避けるためにbareback sexを避けるべきである。無症候HIVの男性にはこれを買う者もいるが、リスク-ベネフィット分析流の議論を含む様々な議論でこの理論を買わない者もいる。さらにラディカルなグループは、sexは神からの自然な賜物であるとする教皇の言明の異本版を説教して、それ故にゲイ男性はそれを自然に実践すべきである、つまりbarebackを実践すべきであると説いている。今日では、あるHIV陰性の男性たちでさえも、セイフ・セックス運動は、ゲイ男性間のリアルで親密な接触を結局は妨害する”SEX PANIC”を創出するために仕組まれたゲシュタポ的な策略であるとの議論（私には疑わしく思われるが）に基づいてbareback sexを唱導している。The sex-panic groupは、セイフ・セックス運動はHIVよりも有害でありうると考えている。他の者は、数多くの友人や恋人の死を何度も引き合いに出すような者は、ゲイ男性が保護なきペニスでセックスすると示唆されただけで恐怖と道徳的憤慨のために殆ど痙攣状態になってしまう。このグループは、ペニスに関する教皇の立場をも改定し、コンドーム無しのセックスすべてを子どもの妊娠を意図しないものとして罪に仕立て上げるだろう。
無症候HIVの人々はその状態がAIDSに転ずるのをいかに防ぐことができるのかを科学は知らない。立派な印刷の薬剤広告でさえも、抗ウイルス薬物治療が無症候の期間を延長するかどうかを知らないことを認めている。我々にしても、ストレス減少が無症候期間を延長するかどうか、薬物とアルコールを控えることが無症候期間を延長するかどうか、正しく食べ正しく運動し正しくメディテートすることがそれを延長するかどうかを知らない。結局今は、我々はHIV陽性パートナー間のコンドーム使用が生命を延長するかどうかさえも知らないのである。それでもなお、これらの問いに科学が決定的な答えを持ってないとしても、無症候HIVの人々は、彼ら自身の生活・経験・信念の範囲で、それらの問いに対して日々答えているのである。
AIDS研究者のトップたちは「共-諸要因」の存在に対してリップサービスを送ってはいるが、これら共-諸要因と他のHIVに関連しない諸要因がHIVからAIDSへの進行において果たすその役割は真剣に探究されてはこなかった。例えば、薬物使用（特にpoppers）がAIDS発症において重大な役割を果たしているとするDuesbergの仮説は、NIHが設定するリサーチ優先順位と対立している。対AIDS戦争には一つの戦略しかない。つまり、待ち伏せしてそうな所のすべてでウイルスを探し出せ、そしてウイルスを殺せ、だけである。しかし、ウイルスだけに傾注する単純な精神は、医療体制だけに限られているものではない。Rotelloが十年間に二千人かそれ以上のパートナーを持つなどということはいかなるコミュニティにおいてであれ生物学的に維持可能な規範であるはずがないと述べたときに、多くのゲイは彼をホモフォビックであると無遠慮に告発したのである。にもかかわらず、ウイルス以外の諸要因が考慮されるべきであると述べる反対派、周縁化されるばかりの反対派の学者とコミュニティ・リーダーの見解を、HIVとともに生きる多くのゲイ男性は真剣に支持している。真剣な思考者たちは、科学的真理とそれを展開し維持する権力構造との関係についてのMichel Foucaultの仕事にインスパイアされて、HIV/AIDSの生物医学的構築を再考察している。この十年から十五年間、無症候HIV感染とともに生きてきた者は、健康・細菌・病気をめぐるこれら文化的な大議論の只中で自らのコースの地図を製作しなければならなかったのである。
The Project
ホーリスティックな精神の看護師としての私は、生物医学的科学とAIDSに関しては常に相反する感情を抱いていた。1985年に私は、サンフランシスコの合州国プラザでのa Mobilization Against AIDS集会で演説して、生物医学的科学は決してAIDSの治療を見出さないだろうときっぱりと宣言した。私の見解では、余りに多くのactivistsが、あらゆる健康問題に対して医療産業が依然として銀の弾丸を生産できるとの妄想に捉われていた。私はAIDSの第一原因はウイルスであると信じていた。私は依然としてそう信じている。私が信じなかったことは、我々の研究努力と我々の希望のすべてがウイルス破壊に向けられるべきであるということである。同時に私は、私の友人たちが取る立場が分からなかった。ある友人たちは、HIVの進行をモニターするのに使われる医療検査を差し控えていたし薬品が助けになるかもしれない可能性すらも拒否していた。
私の最初の責務は、看護師としても研究者としても、私のコミュニティの人々がHIVに対峙したその様々な道を的確に認識することだった。神はご存知だが、その話題は到る所で議論されていた。人々は、ジムのセットの合間に、カフェでコーヒーを飲みながら、VillageとCastroの歩道の真ん中で、HIV感染について話し合っていた。NIHは、専制君主AIDS到来以前から、いつでもユニゾンで歌っていた。HIVの人々は規則的にモニターされるべきであり、医者の指示に従って公式に認可された薬物を取るべきである、と。ところが、私自身のコミュニティの無症候HIV陽性のゲイ男性の発する声は、優先的主題「私は本当に病んでいるのか」についての不協和な変奏であった。
以下に続くストーリーのそれぞれには、「私は本当に病んでいるのか」というこの問いが分岐して反響している。ある者は、我々はHIVを慢性病と考えるべきであると論じている。彼らは、規則的な医療的モニタリングと我々の免疫系を保護する努力を要求している。我々が健康的と感じるか否かにかかわらず。彼らの希望は迅速な科学的前進にピン留めされてており、彼らのアジェンダの幾つかは新公共政策に翻案されてきた。もちろん、免疫系を保護する仕方について多くの異なるアイディアがあるように、免疫系を破壊する快楽主義的快感もあるのだ。
他の者は医療的モニタリングに反対して論じている。彼らは、我々は”sick identity”を疫病を避けるように避けるべきだと警告している。ポジティヴに思考せよ、笑いたまえ、生を肯定することを目指して快楽に耽りたまえ、と警告している。「私はこれをすべきか、それとも、あれをすべきか」で消耗することは、生を失ってしまうことである。
別のグループはこれらのアプローチの一種のバランスを達成しようと努めている。これらの人々は、自分を健康的であると定義しようと努めるのだが、同時に可能な限り生活スタイルを変更することによってその免疫系を守るべく働いている。再び、健康的であると感じるか否かにかかわらず。彼らはT細胞数を数え膨大な量のヘルスケア（ホーリスティックな、アロパチックな、あるいは両方の）を消費して、これらすべてに対して「正しい」態度を持とうと努めている。私自身の声はバランスを要求する者に唱和するが、生物医学的関心・社会的政治的関心・ホーリスティックな関心の間のバランスを見出そうと努めても、生み出される答えより、生み出される問いの方が多いのである。
本書のストーリーは、複数のゲイ男性がHIV検査を取るようになった次第、そして、そのことが引き続き彼らの性・社会関係・健康実践を変えていった次第を詳しく述べている。こうした論点のすべてに関する相対立する立場がコミュニティに出現した。ある者はpromiscuityの終了を要求する。他の者はそれを擁護する。多くの者は汚染の感覚と闘う。ある者は多くの友人と愛すべき人を失った悲しみの堆積を何とかできるように最善を尽くすだけである。家族・友人・同僚が受け入れるか拒むかは人によって違うし、適切な医療的モニタリングと治療に対する意見によっても違う。ひどく非科学的なのではあるが、個人的経験こそが、HIV感染を理解するようになる文脈になるのであるし、HIV感染が治療されたりモニターされたり無視されたりするその方式になるのである。
私自身のストーリーに加えて、本書には十のストーリーが収録されている。それらは、1980年代終わりから1990年代初めにかけて私が聞いた数百のストーリーの中から選ばれたものである。本書収録のストーリーは、私の博士学位研究の基礎となったもので、主として1990年と1991年に私が実施したin-depthインタビューから取ったものである。本研究の各参加者は、何年間も自らのHIV陽性なる地位を知っていたし、あるいはそうであると思っていた。私が彼らに接触したのは病院を通じてでもないし新聞広告を通じてでもない点において、これら参加者は伝統的な研究被験者ではない。彼らは私の知人である。ある者は親友である。他の者は、私がジムやバーやsex clubで会った男性である。彼らは25歳から45歳までである。十人程度の人がコミュニティを真に代表するわけではないが、それでもこれらの男性は、私が生きていた特別なコミュニティを構成している。そのコミュニティから私は大分離れてしまったのだが。
1990年代初期にはviral load試験とAIDSカクテルは利用可能ではなかった。当時の標準的アプローチは、T細胞数を数えてHIVをモニターすることと、逆転写酵素抑制剤(AZT, ddI, DDC)を処方してHIVを治療することであった。今日では新検査と新治療が終に何かリアルな希望を創造している。今ではHIVの人々はもっと長く生きている。しかし、新しいアプローチも新しい錯綜と圧力を創造しているが、それらは、無症候HIVの人々が当初から直面していた錯綜と圧力、すなわち、新しく変化する実験医学的諸価値の意味を理解しながら健康を定義すること、放縦と解放の文化の中で性と薬物を管理すること、コミュニティの規範と個人の信念の中で治療の選択肢を考慮すること、（HIVがあろうがなかろうが）怖れ慄き貧しく病んでいて死にそうな恋人をケアすることという錯綜と圧力に驚くほど似ているのである。
本書で語られているストーリーは、看護師、研究者、そして自身もHIV陽性者であるゲイ男性としての私が深く関わったストーリーである。これらのストーリーは、コミュニティにおいて相争う理論・隠喩・圧力とともに生きているゲイ男性のグループの姿を明らかにしている。そして、健康と病気の支配的な理解が抵抗を受けたその仕方と取り上げられたその仕方を示している。そして、私のコミュニティのグループが、性・薬物・T細胞の時代に死・医療・健康を経験するようになったその次第を語っている。昨日の闘争は、ここで希望に置き換えられる。すなわち、我々の人間性が保存されるという希望、また、我々が死に応答して開発した洞察が我々の未来に授けられるという希望に。
本書は、嵐を眼にしながら二十四年間生きてきた一人の男性の観察と思考と感情を反映している。もちろんこの作品は私自身の観点と経験によって制約されているが、看護師たちは人間の生きたテキストの経験深い読者なのであり、本作品は、そんな看護師・友人・恋人の多様な観点から生まれたものである。望むらくは、深刻な病気と何とかやっている他者たちに、そして、死の只中で、また、死を防ぐべく設計される技術の只中で新たに意味を構築せざるを得ない者たちに、新たな洞察と可能性を本書が届けますように。
※以下、第二章から第九章のインタビュー・ストーリー、略。
Michelle Cochrane, When AIDS Began: San Francisco and the Making of an Epidemic (Routledge, 2004)
Preface
1994年7月17日午後10時40分、John Doeはサンフランシスコ一般病院の救急医療室に運び込まれた。「瞳孔は7mmに散大し動かず」、「脈拍は乏しく」、血圧は零に近かった。

21分後に手術室に運ばれるや、John Doeは”DOA” (dead on arrival)と告げられた。彼は38歳だった。検死官の作成した所持品メモには、腕時計以外には”no propirty [sic]”とあった。
John Doeは、1981年に始まったサーベイランスではAIDSで死亡した261,000番目のアメリカ人であった。
私は、サンフランシスコのバーに陣取ってゲイの週刊新聞を読んでいたときに、1994年7月17日夜のこの男の死亡を初めて知った。
John Doeは、サンフランシスコのカリスマ的なライターでAIDS治療のアクティヴィストであった。彼はその半生をAIDSの診断を受けて生きていた。彼はサンフランシスコのAIDSコミュニティではかの生/死判決を生き延びた者として有名だった。1980年代初期に「ゲイ肺炎」との診断を受け六ヶ月の余命と告げられたが、Doeは生き延びて、毎週ゲイ新聞にオルタナティヴな治療のコラムを書き、DNCBの免疫-回復性についてのコミュニティ・フォーラムを頻繁に開催した。(DNCB: 1-chloro-2,4-dinitrobenzene, a photochemical applied topically to the skin and promoted for its immune-restorative properties by certain alternative AIDS activists organizations)
私は、John Doeの治療コラムをしばしば読んでいて、1993年夏の午後に開催されたフォーラムで彼の姿を見た。それが最後であった。Doeは、AIDS研究者と臨床医を「死の医者」として告発した。かれらエスタブリッシュメントは、「我らの死」に投資することによってキャリアとサラリーを物にしていると。

しかしJohn DoeはAIDSで死んだのだろうか。それは、AIDSの病因と治療をめぐる論争における「社会的位置取り」次第である。あなたが何ものであるのか、あなたは誰に問い尋ねているのか、あなたはどんな問いを立てているのかによる。救急医療の医者にとっては、この「中年の男性」は、階段から転げ落ちた後に「救急医療士によって運び込まれた」のであり、死の原因は「おそらく頭部/胸部傷害の結果。解剖所見：頭部外傷、気管に血液吸引物を伴うチアノーゼ」。The Department of Public Health’s AIDS Office Seroepidemiology and Surveillance Branchにとっては、不運な死亡例であるが、AIDSで死亡した住民の一人である。
私は数年間にわたってAIDS dissidentコミュニティで調査を続け、Doeの友人も何人か知っていたが、私の聞いたところでは、彼の死はan ironic tragedy and macabre jokeであったようだ。彼は生き延びるために闘ったと同時に、自身の薬物・アディクションとも闘っていたし最期の頃は欝の発作とも闘っていた。ある友人は、諸事情から推して、自殺の可能性も認めていた。
DoeのDNCBに対する熱狂、また、「AIDS株式会社」に協力する者への攻撃は、AIDSコミュニティにDoeに対する敵を作り出していたが、そんな敵にとっては、Doeの死が確証したものは、HIV陽性者のすべてを、HIVのパワーを認める者もHIVのパワーを否定する者をも待ち受けている共通の運命であった。Doeの敵はこう主張した。彼の血液カウントはDNCB療法にもかかわらず落ちていた。だから、Doeは前言を翻して臆病に薬剤を使い出したのだ。そして結局、HIV/AIDSで死ぬのを受け入れずに自ら命を絶ったのだ、と。
John DoeはAIDSで死んだのか。彼の人生、彼の診断、彼の別の治療活動、そして彼の死は、ある地帯の地図なのだ。その地帯とは、一方には正統派AIDS研究者と公衆衛生公務員、他方にはAIDS否定派と呼ばれる人々、その両者の戦闘が闘われる戦場である。John Doeが病気であったかどうか、病気であったとしたなら、何故Doeは病気であったのか、何故Doeは死んだのか、こうした問いこそが、HIV/AIDSの知識生産における社会的位置取りを浮かび上がらせる。こうした問いに対してどう答えるかは、あなたが何処にいるのかにかかっている。それだけではない。あなたが何処に行きたいのかにかかっているのだ。
Introduction
（※略）
I The Sociology of Knowledge of HIV and AIDS

（※略）

II The Medicalization of Gay desire in San Francisco [1978-1983]

※1970年代半ばから、genital herpes, various STDs, amebiasis, shigellosis, hepatitis A, hepatitis B, typhoidなどの蔓延を機会として、ゲイはサーベイランスと調査研究のターゲットになっていた。サンフランシスコでのその歴史が詳細に辿られている。貴重な研究である。そして、この公的機関の体制と姿勢がAIDS初期のそれを準備していたことが解明されている。
※ところで、最初のAIDS患者として報告された五人は、「以前は健康」「概して健康な若者」と記述されてきた。しかし、そうではない。そこには省略された多くのことがある。例えば、一人はホームレスであった。

III The Early Demographics of AIDS: Case Studies of the First Nine Gay Male AIDS Cases in San Francisco

※Cochraneは、上記9人について、当時の診察記録、当時のCDCによる患者インタビュー記録（その多くは廃棄されたかCDC内に隠されているようである）、さらに可能な限り、それ以前の記録を探し出して、それぞれの個人史を記載している。以下、その一端だけを引く。事例番号はCochraneが振ったものである。
Case #1001

1981年当時(AIDS症例としての報告時)、39歳であった。18年間ヘアドレッサーとして働いていた。1970年代初めに短期間結婚していたが、KS診断を受ける以前にbathhouseで男性の性的パートナーと出会っていた。酒も煙草もやらなかったが、recreational drugsはやっていた。CDCのインタビューで彼が語るところによれば、KS診断前の五年間に、殆ど隔日でmarijuanaを吸い、少なくとも1ヶ月に1回oral amphetaminesをやり、1979年にはQuaaludesを試し、1980年にはcocaineを試し、日常的にbutyl nitrites (“poppers”)を1976年から1981年夏まで「1ヶ月に10回以上」やっていた。
CDCのイアンタビュアーは性的パートナーに関する一連の質問に対して彼が答えるのを渋ったと報告している。つまり、CDCは、彼の性的パートナーが何人いたのか、彼の性的行動はどのようなものであったのかを全く掴んでいなかったのである。（※にもかかわらず、CDCはHIV感染の経路についてあの一連の報告を出したのである）。

ところで、患者#1001は、hepatitisの既往歴（二回）とsexually transmitted infectionsの既往歴がある。さらに、KS診断前五年間は毎年一回のgonorrheaの既往歴があり、1970年代初めにはsecondary syphilisの診断を受けている。その五年間に、毎月数回corticosteroid creamsを使用し、毎日様々なantibiotics (tetracycline, erythromycin)を使用している。（※これらは、残っていた診療記録に基づく記載である。言いかえるなら、診療記録が残っていない薬物療法も行なわれていたはずである）。
彼が自分は病気だと気付いたのは1980年の夏である。その時、a single enlarged lymph nodeとa single “bluish” spot on his legに気付いた。その夏、医者は当初は”skin reaction”と診断したが、1980年11月の生検後KSに診断を切り替えた。そしてvinblastineによる化学療法が施された。そうして6ヶ月のうちに患者#1001は、Pneumocystis carinii pneumoniaを発症した。彼はその直後40歳で死亡。a blue spot on his legに気付いてから16ヶ月後のことであった。
Case #1002
47歳男性。1981年7月にAIDS症例としてCDCに報告。1981年2月にPCPとKSの診断を受けていた。しかしこの記載には若干の誤りがある。1983年2月に死亡。
彼にはアレルギーの記録はなく、また医療にかかったこともない。ただし、30年間にわたって煙草を一日二箱吸い付き合い程度の酒を嗜み、LSDを使用していた。1981年5月に咳と息切れのために病院へ。そのとき医者は、chestはclearであると確認、an anti-inflammatory steroid (prednisone)を処方。

患者は、二週間後、「interstitial pneumonitisのフォローアップ」のために診察に。同じ処方。五回目の診察時に、医者は「improving on Prednisone．．．his chest x-ray was clinically improved」と記録。患者のsteroidは徐々に減らされた。この直後、CDCがロスアンゼルスの5人のゲイの新症候群を報告。
患者は7週間prednisoneを服用し体重も10ポンド増加。1981年7月初めに病院に呼ばれる。医者は「rule out opportunistic infection」するのが賢明であると告げ、また患者の熱は「a viral flu-like syndrome」程度のものだとも告げて、steroidsの処方を停止。一週間後、患者は「low grade temperatures, sweats and chills, and candida」を訴え、煙草は止めたと報告。
1981年7月終わりには、CDC報告を受けて、病気の見方に変化。患者の病歴が見直され生検も行なわれる。そして8年前のjaundice、amyl nitrites使用、ゲイとの暮らしなどが聞き出される。そして1981年7月31日にPCP診断を受けAIDS症例とされる。ところが、その後治療に対してPCPの急速な反応があって医者はこう結論していた。”Superimposed alveolar process cleared promptly in response to antibiotics―negative PCP starin．．．PCP represented a superimposed [infection] over his interstitial pathology. Infectious Disease and pulmonary consultants were consulted concerning management of the patient’s steroids and antibiotics since there was a question of his continued high steroid dosage interfering with the eradication of the pneumocystis organism.” にもかかわらず、health-care providersは、患者のsteroidsをfull doseまで上げ、antibiotic TMP-SMX (a sulfa-based antibiotic marketed as Septra or Bactrim)をPCP予防として付け加えた。
1981年8月初めには患者は良くなり、処方量も減らされた。その後順調だったが、9月末に医者は”interstitial lung disease and pneumocystis [were] still present on his chest x-ray”と記す。その間、患者はa candida infection in his throatとrectal ulcersにかかる。
1981年11月に入って、患者は”gay bowel syndrome”との診断を受ける。続く三ヶ月は良好。1982年2月以降も良好で、医者もそう判断。

1982年春。患者のprednisone量は大したものではなくなっているが、double-strength Septra (TMP/AMX)の服用を続けていて、”dermatitis”を発症。これは解消。ただし、別の医者は患者の性的慣習について”frankly”に問い尋ねている。
1982年6月には症候は解消したようであった。患者は予防としてSeptraの服用を続けているが、steroidsは必要としていない。（※この間、医者はAIDSとして扱っている。例えば”no evidence of Kaposi ! [sic]”のような記録が残っている）。
1982年9月に入って悪化し入院。その診断は”1) pancytopenia―etiology unknown; 2) recurrent fevers―35# weight loss in three months; 3) AIDS; 4) PCP; 5) oral candidiasis.”
（※若干の症候、治療経緯についての記述、略）

1982年10月入院。Tuberculosisに対してtriple drug therapyを受け、multiple transfusionsを受ける。その後1983年2月にheart attackで死亡。最初のpneumonia診断から19ヶ月後。
※詳しくは引かなかったが、医者の診療記録が最も良く保存されていてその引用も多い。この症例のポイントは、医者の認識が短期間に混乱し変化していったことが記録の上で辿れるということである。
※以下本章では計8人についての記録が行なわれている。Cochraneは病因や治療について1970年代以来の公衆衛生及びCDC報告を契機に「現場」のまなざしが構築されていく様子（既に進行していたゲイ集団のターゲット化、「性」に対する保守的かつ反動的な態度、他の要因候補の無視、CMV等既知の要因の治療上の無視ないし軽視など）を仔細に追うことに重点を置き、特に批判を述べてはいないが、case#1008に関しては、治療中にも継続していたdrug addictionが病状を進行させたはずであるのに、CDCによるAIDS病因論の故にそこが見逃されて対策が取られなかったことについて批判を記している。
IV More Gay Men Reported with AIDS in San Francisco: Fifteen Case Studies from 1981
CDC報告を受け1981年にはサンフランシスコでは以下の治療が標準化された。
A standardized protocol for diagnosing and treating these men emerged simultaneously; first, a biopsy of skin or lung tissue, then treatment with an antibiotic such as TMP-SMX (for Pneumocystis carinii pneumonia) or aggressive experimental chemotherapy with vinblastine and vinctistine (for Kaposi’s sarcoma). (p. 85)
Case #1024
この男性は「公的」記録で極めて重要な位置を賦与されている。彼は47歳で”heterosexual”であり献血を行なっていたからである。この症例を基にして多くのことが語られ為されたが、注目すべきことがある。(p. 103)
この患者の血液は、University of California at San Franciscoで一人の少女に輸血されていた。この子どもはAIDS case reportsには当患者の血液の「レシピエント」として氏名付きで記されているが、サンフランシスコでは（Rh factor diseaseのレシピエントの一人の男子の場合とは異なり）一度もAIDS事例として記録されてこなかった。そして、（この少女を含め）調査の範囲では、レシピエントの誰一人として発症していない。これは正統派の見解と衝突する。
要約
In sum, many of the AIDS patients reported in San Francisco during the first several years of this epidemic had preexisting health problems (whether congenital or chronic) and/or engaged in risk practices that independently elevated the likelihood that they would experience premature disability or death (e.g., high levels of recreational drug abuse, injecting drug use, alcoholism, repeated and /or unresolved systematic infections). However, the majority of these contributing factors to disease were elided from official surveillance reports and historical narratives on the epidemic that were intended for the lay public and the representation of a mysterious epidemic striking down previously healthy and relatively wealthy gay men persisted. (p. 105)
V The Mechanics of AIDS Surveillance: An Historical Critique of the Demography of Risk
VI AIDS Surveillance Statistics: Changing the Subjects and Object of Study
VII Conclusion: Alternative Theories of AIDS
Richard and Rosalind Chirimuuta, AIDS, Africa and Racism (Free Association Books, 1987/1989)
※本書は、1980年代の科学論文や報道記事にあからさまに現われている（潜んでいる、ではない）レイシズムを綿密に指摘するものである。Lancet, Nature, Science, New England Journal of Medicineなどの「一流」の「科学的」雑誌、Times, Guardianなどの「一流」の「客観的」なメディアは、アフリカに対するコロニアリズムとレイシズムの発信場所である（日本も例外ではなく、本書でも少し触れられている）。本書の進める批判と分析は決定的である。ところが、状況は全く変わっていない。本書が言うように「科学者にはレイシズムの免疫が無い」のである。とりわけアフリカ（のHIV/AIDS）について語ったり行動したりする人々には、本書を読み本書に何らかの応答をすることが求められよう。
※以下、本書の中心的論脈からするなら周辺的な議論の幾つかだけを引く。
Introduction
At the times we have felt like the boy who shouted that the Emperor had no clothes, but we urge all Africans never to feel overwhelmed by the weight of Western scientific opinion which has so frequently served the master race not the truth. We hope this book will be useful to all those who have a genuine interest in combating this peril that threatens us all. (2)

Chapter 1 The Beginning of the Epidemic
Chapter 2 Haiti

Chapter 3 Early African Cases
アフリカ起源説の最初の標的になったのはZaireである。

新ウイルスの出現箇所はアフリカと思い定められているが、実際にはそうではないことが指摘されている。また、アフリカは広いのにアフリカ全体が出現箇所と見なされる。例えば、Lassaウイルスは西アフリカのものだが中央アフリカでは見出されていない。ところが無根拠にArgentinaのJuninウイルスとBoliviaのMachupoウイルスに結び付けられた。致死性のウイルスは世界の到る所で出現して発見されている。AustraliaのMurray Valley encephalitisウイルス、USAのSt Louis encephalitisウイルスなどである。(24)
Zaireで1980年代以前に収集された血液が検査されたが、それは全く信頼性を欠くことは既に指摘されている。(25)

G. Hunsmann et al., HTLV positivity in Africans. The Lancet, October 26, 1985, Vol 2, p. 952-3

I. Wendler et al., Seroepidemiology of human immunodeficiency virus in Africa. British Medical Journal, 27 September, 1986, Vol 293, p 782-5

Zaire, Ugandaなどで非科学的で人種主義的な「科学」論文を出したのはイギリスやベルギーのグループであるが、特にフランスのグループがハイチ起源説でもアフリカ起源説でも熱心であった。(28)
Chapter 4 The New Scramble for Africa

アフリカ起源説論者は、アフリカでは病院施設や研究施設が貧困なためにウイルスの発見が遅れ、欧米の調査で初めて発見されそのアフリカ起源が証明されたという構成をとっている。ところが、欧米で「突発的に」出現したウイルスに関してその起源と感染ルートを欧米の貧困ではない研究施設や公衆衛生体制が確定できたことは一度もないのである。ところで、言うまでもなく、サブ・サハラ地域にも現地の優れた研究施設がある。すると、どういうことになるのか。(36)

免疫不全がマラリアの併発症であることはよく知られている。(38)
※後にも指摘されるが、欧米諸国は、あえて言うなら熱帯医学の「成果」さえもHIV/AIDSに関しては忘れ去っているのである。あるいは忘れた振りをしているのである。関連する日本の証言を引いておく。
細川静雄・原信田実『川崎病は、いま――聞き書き 川崎富作』（木魂社、2006年）

「（※川崎：）小児科で当時（※昭和二十四年）多かったのは、肺結核、結核性髄膜炎、ポリオ、結核性髄膜炎、粟粒結核、消化不良症、重症の栄養失調症、寄生虫症、赤痢・疫痢・腸チフスなどの伝染病です。敗戦後の日本は社会的、経済的な条件が悪く、子どもたちの栄養状態も良くなかったので、細菌やウイルスに感染すると重症化しがちだった。」(45)

「K子ちゃん．．．ポリオ以外の感染症に罹った．．．何かの細菌感染と考えて、抗生物質などを投与しましたが、全然良くなりません．．．（※実はその前に）父親の血を毎日十ccずつ輸血しました。それから一週間か十日たったある日のことです。突然、K子ちゃんがブルブル震え出した。．．．K子ちゃんの父親は、南方の戦線でマラリアに感染していたのです。問診で僕はそれを聴き漏らし、毎日、マラリア原虫の入った輸血をしていたのでした（※キニーネがあり解消）」(47-49)。※なお、川崎の証言を読み進めていくと、血液検査（ペルオキシターゼ染色法、当時の通称「東北小児科法」の活用を通じて、免疫不全との判定が前景化してきた様子が窺える。
ハイチ起源説が唱えられていた当時においてさえ、アメリカ人がハイチに持ち込んだという意見も出されていた。ところが、Zaire起源説になるとそんな意見すら出されなくなる。ところが、それ以前からZaireはアフリカ諸国の中で最も強く合州国との軍事的政治的関係を保っていた国であった。そして合州国から来た軍人と企業人向けに男女のprostitutesが組織化されていた。ある米国企業は社員用にprostitutesを調達していた。

Recently an American who worked in Zaire successfully sued his company for worker’s compensation because he claimed he had contracted AIDS from prostitutes procured by the company for “recreational sex”. (49) Cf. The Guardian, March 6, 1987

アメリカ人がZaireの女性ないし男性にうつした可能性は想像すらされていないのである。
Chapter 5 Problems of Diagnosis
熱帯地域の病気の症候がAIDSと混同されている可能性を早くに指摘していたのは、
JW Mellors, M Barry. Malnutrition or AIDS in Haiti? New England Journal of Medicine, April 26, 1984, Vol 310 No 17 p1119-1120

Y Adeyemi. The origin of AIDS. Concord Weekly, July 11, 1985, p46

注意力の無い(unwary)西洋の医者がAIDSと取り違えがちな病気
Tuberculosis感染は肺に限られるなら診断は難しくないが、tubercle bacillisが血流に到ると診断は極端に難しくなる。Harrison’s Principles of Internal Medicine (McGraw-Hill, 1970) p875の記述はこうである。

Symptoms are usually nonspecific and consist of weight loss, weakness, gastrointestinal disturbances, fever, and sweats…Cough is not a prominent feature, but dyspnea (shortness of breath) may be. The correct diagnosis is often not suspected until the typical “milary” pattern appears on the roentgenogram (X-ray) of the lungs. The white blood count may be normal or low, or may show a leukemoid pattern. One useful feature of the blood count is the finding of a decreased ratio of lymphocytes to monocytes (normal 3:1).
haematogenous tuberculosisは、同じくHarrison(p875)によるなら、白人の場合に比べて黒人の場合にはより若い年齢で起こる。
(There are) a variety of clinical manifestations including aplastic anaemia, low-grade fever, lymphadenopathy….This clinical picture is most common among Negroes of any age and in Caucasians of advanced years, and the process represents an overwhelming of immunity during reactivation of tuberculosis after years of dormancy. The protean manifestations and bizarre clinical pictures….provide a tremendous diagnostic challenge. To add to the confusion, the tuberculin reaction is often suppressed in persons with overwhelming infection.
白血球数の低下、tuberculin反応の不在に留意。
Visceral leishmaniasisもAIDSと容易く混同されうる。この点を指摘していたのは（特にtype A haemophiliaに関して）、

A de la Loma et al. Leishmaniasis or AIDS? Transactions of the Royal Society of Tropical Medicine and Hygiene, 1985, Vol 79 p421-2

薬物のSuraminにもその可能性がある。この薬物は、多くの熱帯病に、特にonchocerciasisとtrypanosomiasisに使用されていた。RwandaでAIDS患者を五人「発見」そたベルギー医療チームは、その前にSuraminを処方していた。typanosomiasisの病像がAIDSに似ているからに他ならない。(48-50)
Chapter 6 Seroepidemiology
※都市部で、特に都市部の富裕層でAIDSが発生したことについて、西洋側は当初から様々な説明を付けてきたが、Chirimuutaはその「事実」こそアフリカの外から到来したことをむしろ示唆するとしている。
Chapter 7 Robert C. Gallo and some Monkey Business
Chapter 8 The Panos Dossier

※1986年11月25日に、the Panos Instituteが刊行した”AIDS and the Third World”は、アフリカのAIDSに関して参照されるスタンダードとなっている。これに対する逐語的な批判である。

Chapter 9 The Response of the Western Media

Chapter 10 The AIDS Situation in Africa
欧米メディアによると、prostitutesのうち”high-class” prostitutesの方がHIV感染率が高い。このことから引き出されるべき結論があるとしたら、むしろ欧米からアフリカにHIVが持ち込まれたということであろう。(104-105)

欧米・先進国の援助が無ければ云々という発想そのものがレイシズムなのである。

The great majority of Western researchers and reporters on Africa present an image of a continent bereft of reasonable medical facilities, competent doctors or governments capable of dealing with serious public health issues. The only hope for the people of Africa is seen to lie in aid from the West. This perception of Africa and its people, although superficially benevolent, is essentially racist. The measure of the master’s magnaminity is also a measure of his power, and attempt at independence and self reliance are discouraged. (109)
Chapter 11 The African Media Replies

※アフリカ起源説やHIV/AIDS説に対して、また、欧米諸国がアフリカ人留学生の入国を拒もうとしたことなどに対して当時から為されたアフリカのメディアの反論が収録されている。
Chapter 12 Racism or Science?
Postscript (1989)

アフリカ起源説の「根拠」とされたthe African green monkey感染は、実は西洋の実験室での感染であった。(139-140)
J Seale. Origins of the AIDS viruses, HIV-1 and HIV-2: fact or fiction? Journal of the Royal Society of Medicine, Vol 81, September 1988, p537-9

C Mudler. A Case of mistaken non-identity. Nature, Vol 331, February 18, 1988, p562-3
HW Kestler et al. Comparison of simian immunodeficiency virus isolates. Nature, Vol 331, February 18, 1988, p619-21

M Essex, P Kanki. Reply to Kestler et al. Nature, Vol 331, February 18, 1988, p621-2
AIDS発祥の遠くの奥地とされたZaireの地域は、the river Zaireに沿っっていて数世紀にわたって交通の要所であった。そこで1970年代まで「性的に感染する」病が孤立していたなどということはありえない。(143)
Kinshasaに1972年から1976年まで暮らし1978年にAIDSのような病気で死んだ一人の女性がいて、そのたった一人の女性が遺した組織からウイルスが分離されたことをもって、アフリカでは世界で最も早くAIDSが発生し異性間でも感染して広まっていることの根拠とされてきた。ところが、15歳のアメリカの少年が1969年にAIDSのような病気で死んでいて、その遺された組織からHIV抗体が検出されているのに、アメリカ起源説は全く唱えられていない。また、後にAIDSの一つに数え入れられるカポシ肉腫はアメリカでは1977年に報告されているのに（それが本当なら感染時期は1970年代初めに遡る）。また、そもそも死後の組織体の検査は全く信頼性が無い。
Luc Montagnierは、HIVはZaireに1960年代のthe UN Peace-keeping Corps（国連平和維持軍）によって持ち込まれたのではないかと示唆したことがある。仮にそうだとしたら、平和維持軍の構成員であったアイルランド・インド・スウェーデン・ガーナにもアメリカ並みに広まらなかったのか。だから示唆されるべきことがあるとしたら、むしろアメリカ起源説なのである。にもかかわらず無根拠かつ非科学的にアフリカ起源説が唱えられることがレイシズムなのである。(143)
Michael Verney-Elliot, “’SIV’ and Poliovaccination―a shot in the foot?” Rethinking AIDS HP, 3/29/2007

Abstract

ヒト・レトロウイルスはないと私は提起する。「ヒト」レトロウイルスと呼ばれているものは、おそらく類人猿（サル）ウイルスであろう。ポリオウイルス生ワクチンがアフリカ・ミドリザルの腎細胞を利用して作られ始めた1961年以来、サル・ウイルスがポリオウイルス・ワクチンの混合物として人間に感染したのであろう。’HIV’-1と’HTLV’-1と呼ばれているものは、実際には、捕獲された野生のアフリカ・ミドリザルに見出されたSIVAGMとSTLVAGMとして知られるサル・ウイルスである。その結果、およそ40年間にわたってそのポリオ・ワクチンが試験され使用されたところでは何処でも、数百万人の男性と女性と特に子どもがサル・ウイルスに曝されてきたのである。感染が起こったとき、そのウイルスは無害で通常は眠っている古典的な通過ウイルスである。’HIV’は実際はヒト宿主に部分的に特殊化したSIVAGMにすぎない。
SIVAGMが人間に感染した仕方は、以前のポリオ・ワクチン混合物である類人猿ウイルス40 (SV40)が1950年代半ばから1960年代にかけて感染したと知られているその仕方と同じである。SV40はおよそ40年間概ね潜伏的なウイルスであり、1990年代後半に特定の人間の癌で最近になって再活性化された。SIVAGMもまた眠っていて数年後に再活性化されるが、SV40と同様に病気を引き起こすことはできず、おそらく水平感染もできない。混合物内のSIVAGMは男性にも女性にも感染したが、成人期に再活性化されたときに抗体反応によってだけ検出可能であることになろう。これは通常、既に危うくなった免疫系の人々に起こることであり、この免疫抑制の原因は、西洋では主として回避可能なリスク行動であり、第三世界では主として貧困と環境状態によって課される回避不可能なリスクである。SIVAGMと’HIV’はAIDSの原因ではなく、免疫抑制とAIDSリスクの一時的な代理マーカーの一つである。
（※1984年以来の主流派の経緯、略）
動物ウイルスが人間に感染したとの仮定の下で様々な「仮説」だ提出されてきたが、その仮定が正しいとするなら、動物ウイルスが人間の血中に導入されることを説明する最も確度の高い仮説は、広く使用されたワクチンの混合物によるとするものである。
ワクチン被害については、
Viera Schreibner, “Vaccination―The Medical Assault on the Immune System,” Privately printed in Australia, 1993
Leon Chaitow, Vaccination and Immunization―Dangers, Delusions and Alternatives, The C.W. Daniel Co. Ltd., 1987
Cf. Cedric Mims, The Pathogenesis of Infectious Disease, Academic Press, 1987
SV40はレトロウイルスではないが環状二重鎖DNAを持ち人間のゲノムに統合されることが知られている。
ポリオ・ワクチン混合汚染の経緯については、
Research in Virology, Vol 144, p177

Nature Medicine, Vaccine Supplement, May 1998, pp 509-510
Essex and Kanki, Scientific American, October 1988, pp 44-51
The National Anti-Vivisection, Biohazard, booklet published in 1987/88

なお、1960年代初期から毎年10,000頭以上の野生ミドリザルが捕獲されてサブサハラ・アフリカから米国に移入された。
W.S. Kyle, “Simian retroviruses, poliovaccine, and origin of AIDS,” Lancet, 1992, 339, 600-601

※関連して次の文献から引いておく。

久保全雄『ポリオに抗して　附・日本ポリオ年表』（毎日企画センター、1983年）

「ソ連、カナダの生ワクチンの輸入で大流行を阻止できたあと、われわれはひきつづきソ連、カナダのワクチンの輸入対策が講じられると思っていましたら、わずかの間に国産生ワクチンが出ました。実は政府が国産生ワクチンの製造を企業に指導し、投資させた直後に、利益回収なしに生ワクチンの生産指導をしたので、これは企業からつきあげられてしまいました。われわれもまた当分の間外国の生ワクチンを輸入して、時間をかけて優秀な国産生ワクチンをつくるよう要求していたのです。ところが国産生ワクチンの試作品をまずつくり、一九六四年にはフィールドテスト抜き、大量生産、大量実施が行われようとしました。
　当時、諸外国の中で、ソ連は自国内でフィールドテストをしていました。アメリカは、中南米、アフリカなどでやられていました。またカナダや英国などでは、製造しても理論的に、米ソでフィールドテストが行われたということで、大量生産にふみきったところもあります。
　この時期に問題になったことは、大量生産化の過程で、ソ連のものにはシミヤンウイルスが入っており、ソ連に遅れて大量生産にふみきったアメリカのものはシミヤンウイルスを除去していたので、日本はシミヤンウイルスを除去したものの技術導入をして生産をしたのだから、ソ連のものよりいい、というのが政府のいいぶんでした。」(64-65)
「コプロフスキーワクチン、コクサッキーワクチンは、アメリカでも毒性が強く危険であるとして使用されなかったが、聞くところによると、兵庫県でコクサッキーワクチンの実験が行われたようである。あるいはアメリカのNIH研究レポートによるとコンゴで一九五七年に二万人、一九五八年に四万五千人にコプロスキーワクチンが、同年、中南米のコロンビアで一四万人、ニカラグアで六万人、コスタリカ、ウルグアイ、ブラジル、チリ、ドミニカなどでも多数のコクサッキーワクチンが投与され、生体実験が行われた。しかも実験場所として白人居住地域は注意深く避けられている。なおコロンビアでは、明らかにそのために逆にポリオ患者が発生している。」(79)
Jad Adams, AIDS: The HIV Myth (St. Martin’s Press, 1989)

※本書の第六章はAIDS症候群が実は梅毒のそれではないかとの仮説を検討している。梅毒の経緯（「潜伏」期間を含め）四段階からしても、当時何人かの患者が抗体治療で好転した経験からしても（それだけでは何ら一般化を許さないとしても）検討に値する仮説であるとしている。ところで、ここでもそうであるが、Adamsも示唆しているように、もはや梅毒の自然史・ベースラインは定め難くなっている。これは医療化・薬物治療のためである。となると、仮説の検証と反証そのものが困難になっていると推察できよう。例えば、もはや今では、ノーマルなコントロール群を取れない。あるいは、アブノーマルなコントロール群しか取れない。したがって、AIDS治験が先鞭をつけた近年の治験の動向については、それを原則的に批判するだけでは的外れになるのは明らかであろう。

Thabo Mbeki (South African President), Letter to world leaders on AIDS in Africa, April 3, 2000

私は、あなた方に、われわれの政府の敬意と私自身の経緯をお伝えできるのを光栄に存じております。また、あなた方に、われわれがHIV-AIDS epidemicに応えるために行なっているある仕事についてお知らせできるのを光栄に存じております。
あなた方もご承知のように、UNAIDSなどの国際機関の報告によりますと、サブサハラ・アフリカは、世界のHIV-AIDS発生の三分の二を占めています。それらの報告は、われわれ自身の国が、最悪の影響を受けている国の一つであると指摘しています。
1998年に、一連の報告に応じて、われわれの政府は、AIDSと闘う努力をさらに強めるという根本的な決定をいたしました。この戦いは、現時点まで、主としてわれわれのMinistry and Department of Healthが担っています。
なかでも、われわれは、共和国大統領代理を議長とするa Ministerial Task Force against HIV-AIDSを立ち上げ、当時は私が議長職を拝命しました。
われわれの現在の大統領代理閣下、Jacob Zumaが現在このTask Forceを率いています。
われわれはまた、若者、女性、企業、労働組合、宗教団体を含む大きな社会的セクターの多くとともに、Partnerships against AIDSを設立しました。
われわれはまた、大統領代理を議長とし政府と市民社会が共に参入するa National AIDS Councilを設立したところです。

われわれが進めているキャンペーンの重要な一部は、safe sexとcondoms使用を促進することに努めることです。
同時に、われわれのHIV-AIDSに抗するキャンペーンの本質的な一部として、われわれの数百万の民衆の貧困を緊急かつ適切に取り除くことにわれわれが傾注することを保証するために、われわれは働いています。
同様に、後天性免疫不全に伴う「日和見的諸病」として記述されていることに対処するために必須の医薬品と治療を供給するために、われわれは、われわれの限られた可能性の範囲で、可能なすべてのことを行なっています。
政府と人民がともになって、われわれは、われわれがAIDSに感染した孤児たちの世話をすることを保証するために、自らを組織しようと試みています。
われわれはまた、公的・私的を問わず、われわれの社会の部門がHIV-AIDSにかかっている人々を差別しないと保証するために働いています。
われわれの現行の予算に、寄付された資金を加えて、われわれはHIV-AIDSに抗する活動の資金に充ててきました。この付加された資金を、中央政府部門と地方行政はこのかキャンペーンに充てていくことになります。
われわれはまた、AIDSワクチンの開発のために、われわれのMedical Research Councilに対して可能な限り貢献してきました。
需要がこの国で創出されつつあります。すなわち、母子感染を含む様々な適応を有する抗レトロウイルス薬を供給する公的ヘルスシステムを求める需要が創出されつつあります。
われわれはこの問題について、とくに医療と薬品に関するわれわれの法定許認可権限機関、the Medicine Control Council (MCC)とともに議論をしているところです。
昨年末、われわれの議会での演説で、私は、われわれのMinister of Healthに対して、HIV-AIDSと特定の抗レトロウイルス薬物の有毒性とに関して科学者の間で起こっている様々な論争を調査するように依頼したことを述べました。
これに応じて、the Ministerは特に、これらの論点を可能な限り透明なセッティングで論議する国際パネルを構成するために働いております。
あなた方もご存知のように、合衆国と他の西洋先進国におけるAIDSは男性同性愛者集団に概ねは限定されています。
例えば、合衆国の成人/青年のAIDS症例における異性間接触の累計は1999年6月までに10％であるとされています（HIV-AIDS Surveillance Report: Midyear edition. Vol 11, No 1, 1999. US Department of Health and Human Services）。
この年齢集団の累計数は702,748人であると報告されています。

1996年1月から1997年6月までの期間の合衆国AIDS死亡者数は、32,750人に達すると合衆国CDCは述べていました（Trends in the HIV and AIDS Epidemic: 1998. CDC）。
1999年5月13日、a SAFA-AFP report datelined Parisは、1998年のUNAIDSとWHO報告はアフリカの死亡者の五人に一人が、すなわち約二百万人がAIDSによるものであると報じたと述べました。
それは、アフリカでは2300万人のHIVキャリアがいるとのUNAIDSのAwa Coll Seck博士の言葉を引用していました。
このSAFA-AFP報告はColl Seck博士の次の言葉も引用しています。「南アフリカでは(HIV)感染の蔓延はこの五年間に急速に増加したために、この率でepidemicが広がり続けるなら、この地域は2005年までに平均余命は47年まで落ちるであろう」とです。
（興味深いことですが、Coll Seck博士の言及する五年間とは、アパルトヘイト、白人少数者支配からのわれわれの解放時期である1994年以後とほぼ一致しています）。
その報告は続けて、南アフリカでは毎日およそ1,500人の人々が感染しており、その点からして、われわれの国では380万人相当の人がウイルスのキャリアであると語っていました。
再びですが、あなた方もご存知のように、西洋ではHIV-AIDSは概して同性愛を介して感染していると言われていますが、われわれの国を含むアフリカでは異性愛を介して感染していると報告されています。
したがって、われわれは、アフリカ人として、このアフリカに固有のepidemicに対処しなければなりません。すなわち、
・西洋に反して、アフリカのHIV-AIDSは異性愛を介して感染する。

・それ自体は重大な関心事なのですが、それでも比較的少数の人がAIDSで死亡する西洋に反して、アフリカでは数百万人が死亡すると語られている。

・AIDS死亡数が減少している西洋に反して、遙かに多くのアフリカ人が死ぬことを運命づけられている。
明白なことですが、HIV-AIDSという重大問題に関しては、われわれはどんな教訓であっても西洋から引き出さなければなりませんし引き出しても許されるでしょう。と同時に、西洋の経験をアフリカの現実に単純に重ねることは不条理であり非論理的でしょう。
そのような進め方をするなら、われわれはわれわれ自身の民衆に対して犯罪的な裏切りを行なうことになるでしょう。この理由の故に、私はわれわれの議会で、先ほど述べた仕方で演説を行なったのでした。
私は確信しています。われわれの緊急の課題は、われわれアフリカ人が直面している特殊な脅威に対して応ずることである、とです。われわれはこの責務を避けることはしません。西洋におけるAIDSの特殊な現われ方に対する正しい応答であるのが全く当然であるような公教要理、これを気楽に復唱することで、この責務を避けるなどということはしません。
われわれは、われわれ自身の民衆に対してわれわれ自身が死を宣告することはしないでしょう。HIV-AIDSの特別にアフリカ的な案件に対して特別に狙いを定めた応答を探求することを放棄することで、われわれ自身の民衆をわれわれ自身が死に追いやることはしないでしょう。
私がこのようなコメントをいたしますのは、こうした特別に狙いを定めた応答のことを、HIV-AIDSに対する戦いの犯罪的な放棄を行なうものとして攻撃的に非難する同国人や他国人がいるからなのです。
この内外で一致した非難キャンペーンの幾つかの点に、私は深く困惑しております。

例えば、「危険で信用ならぬ」科学者がいて、かれらとは、誰一人として、われわれ自身も含め誰一人として対話すべきでも接触すべきでもないと言われるのです。
人間の歴史の初期には、火焙りにされてしまう異端者がいました！
それほど昔のことではありません。われわれ自身の国では、人々は殺されました。人々は拷問され投獄されました。その人々を私的にも公的にも引用することが禁止されました。既成の権威が、かれらの見解は危険で信用ならぬと思ったからです。
われわれが隔離するのが当然と思われている科学者には、ノーベル賞受賞者、科学アカデミー会員、様々な医学分野の名誉教授が含まれているのです！
科学者たちは科学の名でもってこう要求しているのです。われわれは科学者たちと協力して、HIV-AIDSに関する科学的言説を、当の言説が西洋で1984年に到達した特殊な形のまま凍結すべきであると要求しているのです。
他の場合には思想の自由と言論の自由という重大な権利の擁護のために懸命に闘うであろう人々が、HIV-AIDSの論争に関しては、われわれが有する唯一の自由は、確立された科学的真理であるとかれらが発布するものに同意することだけであると論ずるような知的怠惰と知的テロリズムの前線を占めているのです。
こんな異常な立場を何ほどか熱狂的な宗教的熱烈さで扇動する者もいます。本当に驚くべきことです。
不信仰者に対する聖なる十字軍を先導する義務があると自ら信ずる者たちが、書物を焼き払い著者を火焙りにするのをわれわれが再び眼にする日は遠くないのかもしれません。
最も奇怪なのは、われわれのすべてが、立ち止まって待つことによって狂信者の大義に奉仕する構えになっているように見えることです。
こうしたコメントは過剰なのかもしれません。もしそうであるなら、直近の過去に、われわれが専制の面立ちをわれわれ自身の眼で見詰め続けなければならなかったからです。
われわれのすべてが、アフリカ人として、われわれの大陸とその民衆をAIDSの死から救い出すという共同の闘争において、あなた方の変わらぬ支援を当てにできるということに私は大いに励まされています。
閣下、私の応答を受諾して下さいますように。
Treatment Information Group, “What Killes Makgatho Mandela?” 11 January 2005

前大統領ネルソン・マンデラの息子Makgathoは2005年1月6日に死亡したが、メディアはAIDSが死因であると報道した。これは不正確である。同日のWashington Post掲載の、義理の兄弟にあたるIssac Amuah医師の発言によると、「Makgathoの直接の死因は、11月30日に行なわれた胆嚢手術の合併症であった」。Amuahは、「膵臓にも問題があった」と報じたSunday Timesにも言及している。
残念なことに、Makgatho MandelaがAIDSで死んだとの誤解は、前大統領マンデラその人から由来している。Amuahはこう付言している。「しかしマンデラはAIDSが一つの寄与(contributing)要因であると言ったのであって、マンデラとしては、AIDSに由来する死とすることで啓発するつもりだったのである」。マンデラは「HIV/AIDSを他の病気と同じ日常的な病気にする」意図を述べていた。
Amuahによると、Makgathoは「一年以上、抗レトロウイルス薬を受けていた」。脾臓と胆嚢の問題は、乳酸アシドーシスを原因としていたが、これはAZT薬毒性の帰結として良く知られているものである。胆嚢は肝臓系の一部であり、今や肝臓疾患は、ARVs治療を受けたHIV陽性者の死因の一位である。（※AZTに関する論述、略）
Makgatho Mandelaの死は二重に悲劇的であった。彼の父である前大統領マンデラが誤って南アフリカで推進した当の薬によって死ぬことになったのあるから。
Etienne de Harven, “Problems With Isolating HIV,” Brussels―European Parliament―Dec. 08, 2003. Rethinking AIDS HP

私たちがアフリカを助ける最善のやり方は何でしょうか。どうすれば私たちは、AIDS epidemicとされるもののコントロールを優先できるでしょうか。二十年間、すべてのAIDS研究はHIV仮説に基づいてきました。今や私たちはこの仮説を問い直す根拠を持っているでしょうか。持っているのです。HIVの単離と純化には大きな問題点があるからです。
（※HIVに似た形態のthe Friend leukaemia virusに関する事実を参照しながらの問題点の概観とHIV仮説に対するウイルス学的な批判の展開、略。結論部分だけを引く）

したがって、サブサハラ・アフリカに対する優先的な医療援助は、緊急に次のように見直されるべきです。
1) すべての伝染性の熱帯病をそれに固有の治療でもって治療すること。

2) 一切の抗レトロウイルス薬の使用を停止すること。HIVの単離とその病原性が科学的に確立されるまでは停止すること。

3) 交差反応が著しく高い血液検査を停止すること。その検査のHIV特異性は何ら証明されていない。
4) アフリカの人々に、栄養失調と闘うための資産、清潔な飲み水、適切な家屋と衛生設備、効果的な医療ケアのインフラを提供すること。
Peter Duesberg, Claus Koehnlein and David Rasnick, “The chemical bases of the various AIDS epidemics: recreational drugs, anti-viral chemotherapy and malnutrition,” J. Biosci. Vol. 2, No. 4, June 2003: 383-412

※Duesbergの一連の議論を総合的にまとめた論文。文献表も主流派の文献も含め充実している。以下、主に二つの表だけを引く。

1981年に、約二十四の相異なる病気を一纏めにした新しいepidemicが、合州国とヨーロッパの男性同性愛者と殆どが男性の静脈注射薬物使用者を襲い始め、ランダムにではない仕方で広がっていった。合州国疾病コントロール・センター(CDC)は免疫不全を共通の指示子と想定して、そのepidemicを後天性免疫不全症候群(AIDS)と命名した。1981年から1984年にかけては、CDC出身者も含め指導的研究者は、相関が確かであり薬物特有の病気があるが故に、娯楽的薬物使用がAIDSの原因であると提案した。ところが、1984年に、合州国政府の研究者は、現在ヒト免疫不全ウイルス(HIV)と呼ばれているウイルスが、合州国とヨーロッパに非ランダムに広がるepidemicの原因であるだけでなく、アフリカでランダムに広がる新しい性的なepidemicの原因でもあると提案した。そのウイルス-AIDS仮説は瞬時に受け入れられた。しかし、その仮説は多くのパラドックスを抱え込んでおり、2003年現在までその一つも解くことはできていない。すなわち、何故、AIDS患者には、HIVが無くてHIVに抗する抗体だけがあるのか。何故、感染からAIDSに到るまでHIVは10年間も要するのか。何故、AIDSは抗ウイルス免疫を介して自己制御されないのか。何故、AIDSに抗するワクチンが無いのか。何故、合州国とヨーロッパにおけるAIDSは他のウイルスepidemicと異なってランダムであることがないのか。何故、AIDSは、他のウイルスepidemicと異なって、指数関数的に増加し抗ウイルス免疫のおかげで指数関数的に減少することをしないのか。何故、AIDSは感染しないのか。何故、娯楽的薬物を使用するか抗-HIV薬物を使用するか栄養失調になっているHIVキャリアだけがAIDSになるのか。何故、HIV抗体陽性者（その大半は治療を受けていないが）の全世界での死亡率は1.4％であるのに、抗-HIV薬物で治療されるHIV抗体陽性者の死亡率は7－9％であるのか。ここで我々は、AIDSは、娯楽的薬物使用・抗-HIV薬物・栄養失調を原因とする化学的epidemicの集まりであると提案する。この仮説では、AIDSは感染的ではないし免疫原性ではないし、ワクチンや抗ウイルス薬物では治療不可能であるし、HIVは単なる通過ウイルスである。この仮説は、何故AIDS epidemicsは薬物を原因とする場合は非ランダムに広がり栄養失調を原因とする場合はランダムに広がるのかを説明する。また、この仮説は、何故AIDS epidemicsが薬物固有の疾病と栄養失調固有の疾病として出現するのか、何故AIDS epidemicsは抗ウイルス免疫を介しても自己制御されないのかを説明する。この仮説は、適切な栄養と薬物差し控えによるAIDS予防を見通すし、AIDS諸病を試され済みの医療で治療することによる治癒さえをも見通す。
1. Origins of the AIDS epidemics of the US, Europe and Africa
1.1 AIDS in the US and Europe

1981年春、CDCは、数多くの若い男性同性愛者と静脈注射薬物使用者、血友病者や輸血受血者という少人数のリスクグループを選択的に襲う、以前から知られた諸病の不可思議なepidemicを報告した。この新しいAIDS epidemicに含まれる病気は、カポシ肉腫、細菌類（ニューモシスチスとカンジダ）肺炎、口腔酵母菌感染、痴呆、下痢、ヘルペス、結核、リンパ腫、体重減少、トキソプラズマ症、慢性熱などである。間もなくヨーロッパでも同様の非ランダムなepidemicが起こっているとWHOは報告した。これらepidemicsが合州国とヨーロッパの住民に選択的に分布したために、リスクグループ特有の原因か生活スタイル特有の原因があると直ちに示唆された。
ところが、AIDS諸病の多くは、当時も現在も異なるリスクグループ間でランダムに分布していない（表２）。
表２　　リスクグループ特有のAIDS諸病
病気　　　　　　　　　　男性同性愛者　静脈注射使用者　AZT受容者

カポシ肉腫　　　　　　　　　＋＋
リンパ腫　　　　　　　　　　　＋　　　　　　　　　　　　　＋
細菌肺炎

結核　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　＋＋
痴呆　　　　　　　　　　　　　＋　　　　　　　＋　　　　　＋
体重減少　　　　　　　　　　　＋　　　　　　　＋　　　　　＋
酵母菌　　　　　　　　　　　　＋　　　　　　　＋　　　　　＋
ニューモシスチス肺炎　　　　＋＋　　　　　　　＋　　　　　＋
病気　　　　　　　　　　合州国・欧州の子供　血友病者・受血者　アフリカ人

カポシ肉腫

リンパ腫

細菌肺炎　　　　　　　　　　＋＋　　　　　　　　　　　　　　　　　＋
結核　　　　　　　　　　　　＋＋　　　　　　　　　　　　　　　　＋＋
痴呆　　　　　　　　　　　　　＋
体重減少　　　　　　　　　　　＋　　　　　　　　　　　　　　　　　＋
酵母菌　　　　　　　　　　　　＋　　　　　　　　　　＋　　　　　　＋
ニューモシスチス肺炎　　　　　＋　　　　　　　　　　＋
例えば、カポシ肉腫は、亜硝酸塩吸入薬や媚薬のような精神活性薬を使用した男性同性愛者のリスクグループにだけ見出された。細菌肺炎は、妊娠中に精神活性薬を使用した母親から生まれた子どもに主として見出された。結核と肺炎は、他のリスクグループよりも、静脈注射薬物使用者と「クラック」（コカイン）喫煙者の方が、現在に到るも多く見出される。ニューモシスチス肺炎と痴呆は、この二つのリスクグループに共通している。合州国と欧州の血友病者と他の輸血受血者は、とりわけ肺炎と酵母菌感染を呈している。これらの病気が異なるリスクグループに非ランダムに分布していることは、当時も今も、共通の原因の存在よりは、リスクグループに特異的な原因の存在を示唆している。
古くからの諸病の新しいepidemicを検出して僅か三ヶ月後に、CDCは、免疫不全がそれらに共通の指示子であると想定してAIDSと命名した。1993年のCDCによるAIDSの最新定義に従うなら、AIDSを定義する病気は今や26個ある。ところが、CDCが取り集めたAIDSの諸病のうち約三分の一は、免疫不全を原因としないし、必ずしも免疫不全と関連しないのである。例えば、カポシ肉腫、リンパ腫、痴呆、体重減少である。CDCによるAIDS定義諸病の残りは実際は細菌病であるが、これらは典型的な日和見的細菌病であり、免疫失調を基礎として細菌が病気の原因となる。例えば、結核、酵母菌感染、ニューモシスチス肺炎である。これと対照的に、通常の免疫系では、日和見的細菌は無害な通過者である。それ故に、その病気は、健康者が接触しても、例えばAIDS患者を治療する医者には伝わらないのである。
1981年以来、合州国と欧州のAIDS epidemicsは10年間着実に増加し、1990年代初期にピークに達した後、今ではピーク時の約1/2に減少してきた。2001年までに、合州国epidemicは総計816,149のAIDS症例を、欧州epidemicは総計25,021のAIDS症例を生み出してきた。今日に到るも、合州国と欧州のAIDS epidemicsは極めて非ランダムなままである。合州国の全患者の80％と欧州の全患者の80％は男性である。合州国ではAIDS全症例の約2/3が男性同性愛者であり、約1/3が男女の静脈注射薬物使用者である。欧州では約1/2が男性同性愛者であり、約1/2が静脈注射薬物使用者である（静脈注射薬物使用者の75％以上は男性である）。加えて、合州国と欧州のepidemicsには、血友病者と他の輸血受血者（1％）と薬物中毒の母親から生まれた子ども（1％）の周辺的グループが含まれている。
1.2 African epidemic
1984年に、新しいAIDS epidemicがサブサハラ・アフリカにも出現したと主張された。合州国/欧州の同名のものとは極めて対照的に、アフリカのAIDS epidemicsは両性にランダムに分布していて、行動上のリスクグループに限定されていない。したがって、サブサハラ・アフリカのAIDSは、ランダムな細菌性原因ともランダムな化学性原因とも両立可能である。
アフリカのepidemicも、慢性熱、体重減少、別名「スリム病」、下痢、結核といった長く知られた現地の諸病の寄せ集めである。ところが、アフリカにおけるAIDS定義諸病の分布は、合州国と欧州のそれと非常に異なっている。例えば、合州国と欧州では優勢で最も特徴的なAIDS病、ニューモシスチス・カリニ肺炎とカポシ肉腫はアフリカでは殆ど見られない。
WHOによるなら、アフリカのepidemicは、1984年から1990年代初期まで合州国と欧州のepidemicsと同様に増加したが、それ以降、毎年約75,000症例を生じ続けるようになった。2001年までアフリカでは累計で1,093,522症例を生じたと報告されている。ところが、三つの理由から、この数値には疑問がある。
(i) アフリカのAIDS epidemicの間ずっと、サブサハラ・アフリカの人口は増加している。毎年の増加率は約2.6％である。1980年の3億7800万人から2000年の6億5200万人への増加である。このようにアフリカは、1980年以来、2億7400万人の人々を得てきたのである。これは合州国の全人口に匹敵する！　それ故に、2億人以上が新たに得られた期間に通常の死亡数を100万も上回るアフリカ人が失われるなどということは、ありえないことではないが、アフリカのAIDS諸病が他と高度に区別されるのでなければ統計上は困難なことである。
(ii) ところが、アフリカのAIDS定義諸病は、アフリカの通例の病気と死亡とは臨床的に識別不可能である。
(iii) さらに、AIDS定義諸病をそれと識別不可能な諸病と区別するためのHIVを基礎とするAIDS定義は、アフリカでは使用されえない。1985年以来、WHOは、アフリカのBangui会議で、HIV検査無しでアフリカAIDS診断を容認すると決定したからである。この決定は、多くのアフリカ諸国では試験が入手不可能であるからということで為された。このように、CDCのHIV標準もなく、アフリカAIDS診断は恣意的である。
アフリカのAIDSと合州国/欧州の同名のものとの疫学的臨床的差異、アフリカのAIDS診断の多くの不確定な事情が考慮されて、アフリカAIDSの新しさもそれの合州国/欧州AIDSとの関連性も疑問に付されてきた。実際、利用可能な全データは、アフリカに以前からある栄養失調と貧困に関連する諸病が新しい名前でepidemicになったということと両立不可能ではない。
以下、我々は、疫学的・臨床的・細菌学的・生化学的証拠に基づいて、様々なAIDS epidemicsの最もありうべき諸原因を見出すことに努めることにする。

2. 1981-1984: The “lifestyle”-AIDS hypothesis
※略
3. 1984: The virus-AIDS hypothesis takes over
※略

表４　The HIV-AIDS仮説：17予測と事実
予測１：HIVは「AIDSの唯一の原因である」から、「他のウイルス病と厳格に同じ規準」の基づき、AIDS患者には大量のHIVがあるのでなければならない。

事実：しかし、大抵の患者には抗HIV抗体が見出されるだけである。それ故に「HIV感染は、血液中においては、抗体の検出、遺伝子シークエンス、ウイルス単離によって同定される」。しかし、HIVが「単離」されるのは何所からかと言うと、潜伏的に感染した稀少なリンパ球が数週間in vitroで培養されたものからなのである。しかも、人間という宿主の抗体から遠ざけられて培養されたものからである。かくて、HIVは潜伏的通過ウイルスのごとく振舞うことになる。
予測２：HIVは「AIDSの唯一の原因である」から、HIVフリーの人にAIDSは無い。
事実：しかし、サーヴェイして少なくとも4621件のHIVフリーAIDS症例を記載したAIDS文献がある。CDCはHIVフリーAIDS症例を容認したが、それと一致するか否かは別として。
予測３：レトロウイルスHIVは、T細胞を殺すことによって免疫不全を引き起こす。

事実：しかし、レトロウイルスは、細胞DNAに統合されるウイルスDNAからのRNA複製のためには生存可能な細胞に依存するのであるから、細胞を殺すことはしない。かくて、感染したT細胞はin vitroでは繁茂するし、HIV抗体検出とAIDS診断用にHIVを大量生産するものとして特許化された細胞は不死なのである。
予測４：「他のウイルス病と厳格に同じ規準」に従って、HIVは身体が置換できる以上にT細胞を殺すことによってAIDSの原因となる。かくてT細胞や「CD4リンパ球は．．．AIDSの人においては消滅する」。
事実：しかし、AIDSで瀕死の患者においても、「消滅した」T細胞500個のうち１個はまだHIVに感染している。この感染率は、潜伏的通過ウイルスの特質である。
予測５：９キロベースのRNAでもって、まさにポリオウイルスと同じように、HIVは特定の病気を引き起こせるはずである。通過者なら何の病気も引き起こさないであろう。

事実：しかし、HIVは「AIDSの唯一の原因」と語られている。あるいは、HIVは、26個の異なる免疫不全病と非免疫不全病の唯一の原因であると語られている。それら26個の病気はすべてHIV無しでも起こるのである。かくて、HIV特有の病気は一つも無い。それこそが通過ウイルスの定義である！
予測６：あらゆるウイルスは、抗ウイルス免疫前が最も病原性が高い。だからこそ、ジェンナー・ワクチンによる先制的免疫が1798年以来使われてきた。
事実：しかし、AIDSは、定義上、抗HIV免疫が確立された後に観察される。HIV/AIDS検査陽性の後に。かくて、HIVは通例のウイルスと「同じ規準」でAIDSの原因であることはありえない。
予測７：HIVがAIDSを引き起こすのに「5年から10年」を要する。
事実：しかし、HIVは複製して一日に細胞当たり100以上の新HIVを生み出す。従って、HIVは免疫抗原性である。すなわち、感染後数週間が最も生化学的に活発である。かくて、「他のウイルス病」の通例の規準に基づくなら、HIVは、それが可能としてだが、AIDSを数週間以内に引き起こすはずであろう。
予測８：「HIV感染者の大半は、5年から10年以内にAIDSの徴候を示す」。これはDNA鎖ターミネイターのAZTによるAIDS予防を正当化する。
事実：しかし、「世界中でHIVの3430万人のうち」、2000年にAIDSを発症したのは僅か1.4％である（WHOの2000年までの累計から1999年までの累計を引くと47万1457人である）。それ以前も同様の低比率である。26個のAIDS定義諸病を合わせて年間発生率は1.2％から1.4％であるが、これは合州国と欧州の通常の死亡率（期待余命75年）を超えるものではないからには、HIVは通過ウイルスでなければならない。
予測９：ワクチンがAIDSを予防するはずである（「と希望される」）。だからこそ、1984年以来AIDS研究者はAIDSワクチン開発を試みている。

事実：しかし、膨大な努力にかかわらず、今日までそんなワクチンは無い。さらに、AIDSは定義からして自然の抗HIV抗体の出現の後にだけ起こるのであるからには、また、自然の抗体はとても効果的でAIDS患者においてはHIVを検出しないほどであるからには、ワクチンを希望することさえも非合理である。
予測10：HIVは他のウイルスのように宿主から宿主へ感染することで生き延びる。「性的接触で」媒介されるとはその謂いである。
事実：しかし、非保護の性的接触1000回のうち1回の割でHIVは伝わる。そして、合州国市民275人のうち1人だけがHIV感染している。それ故に、非感染の平均的合州国市民が、HIVに感染して広めるためには27万5000回のランダムな「性的接触」を要する。そんなありそうもないことがepidemicの基になるというのか！
予測11：HIVの「感染によってAIDSは広まる」。
事実：しかし、AIDSの蔓延に反して、合州国にHIVの「蔓延」は無い。合州国ではHIV感染は1985年から現在までコンスタントに100万にとどまっている。これと対照的に、AIDSは1981年から1992年まで増加しその後減少している。

予測12：合州国で毎年生命を危うくする病気のために輸血を受ける300万人の多くは、血液供給からHIVが取り除かれる1985年以前のHIV感染献血者由来のAIDSを発症したはずである。
事実：しかし、AIDSの時代において、HIV陽性輸血受血者におけるAIDS定義諸病は増加していない。そして、AIDSを定義するカポシ肉腫は、数百万人の輸血受血者に見られたことはない。
予測13：医者は患者からAIDSをうつされるリスクが高い。HIV研究者はウイルス調整から、HIV陽性血友病者の妻は夫から、prostitutesは顧客からうつされるリスクが高い。HIVワクチンがないからこそである。
事実：しかし、ピア・レビューを受けた論文においては、過去22年間に合州国で記録された81万6000人を超えるAIDS患者から（HIVだけでなく）AIDSをうつされた医者や看護師は一人もいない。1万人を超えるAIDS研究者の誰一人としてAIDSをうつされてはいない。血友病者の妻はAIDSになっていない。かくて、AIDSは感染しない。
予測14：ウイルス病AIDSは、過去のすべてのウイルス/細菌病と同様に、住民にランダムに広まるはずである。
事実：しかし、合州国と欧州では1981年以来AIDSは、静脈注射薬物使用者と男性同性愛者薬物使用者の二つの主たるリスクグループに限られている。

予測15：ウイルスAIDS epidemicは、古典的な継時的ベルカーブを描くはずである。すなわち、数ヶ月のうちに、ウイルス蔓延に伴い指数関数的に上昇し、自然免疫を介して指数関数的に低下するはずである。
事実：しかし、AIDSは1981年以来12年をかけてゆっくりと増加し、1993年以来減少している。これはまさに、喫煙由来の肺癌のように、生活スタイルepipdemicと同様である。
予測16：AIDSは今や子どものepidemicである。HIVは「母から子へ」25％から50％の率で伝えられ、2000年には「世界中で3430万人」が既に感染しているからである。高率の母子感染を低下させるために、HIV抗体陽性の妊娠女性は妊娠6ヶ月から出産までAZTで治療されている。
事実：しかし、合州国と欧州で子どものAIDSは1％以下である。かくて、HIVは新生児における通過ウイルスでなければならない。
予測17：「HIVには社会的・政治的・地理的境界は無い」。他のすべてのウイルスと同じである。
事実：しかし、いわゆるHIV原因のAIDS epidemicsは、アフリカと合州国・欧州では臨床的にも疫学的にも異なっている。合州国/欧州のepidemicは高度に非ランダムで、80％は男性で異例なリスクグループに限られているが、アフリカのepidemicはランダムである。

4. Chemical AIDS

※略
Christine Johnson, “Viral Load and the PCR: Why they can’t be used to prove HIV infection,” Continuum Nov. 2001

PCRの最初の適用の一つがHIV検出であったことはアイロニックである。Kary Mullis (PCRの発明者、1993年のノーベル賞受賞者)自身は自分の発明でそれができるとは思っていないからである。Mullisは、PCRが余りに効果的であることが問題だと述べている。PCRは、サンプル内のDNAが何であっても、そのDNAがHIVに属するのかそれとも混在物に属するのかに関係なく、それを増幅するだろう。では、増幅されたマテリアルのどの部分がHIVでありどの部分が混合物であるかをどうやって決めるのであろうか。しかも、PCRを使わずにはサンプル内のHIVを検出できないというのに。
HIV/AIDS仮説に反対する主要な議論の一つは、ウイルス検出に関する伝統的方法を用いるときには、AIDSの人々においてHIVが有意な量あるとは決して推断できていないということである。例えば、ウイルス培養は、他のウイルスを見出すには充分なものであるのに、HIVではそうではない。何故か。HIVを検出するためにウイルス培養が用いられるときにしても、HIVは培養物の中で見られることはないし、そこで探されることさえないのである。HIVの現存は極めて間接的な方法で計量されている。すなわち、逆転写酵素やp24蛋白質の検出アッセイで計量されているのだが、それらはどちらもHIVに特異的ではないのだ。そもそもHIVの有意な量があるなら、間接的方法などは必要なかったであろう。
言いかえるなら、仮にHIVの有意味な量が現存しているなら、由緒ある実験技法がそれを発見できたはずであろう。しかし、できない。そこで、HIVを見出そうとするためには、PCRを必要とするだけでなく、PCRの絶え間ない修正と改良を必要とするわけである。
こうして、”viral load”なる観念が生まれてきたのである。この観念をインスパイアしたのは、HIVは数十億単位で忙しく複製していると主張する一連の科学論文である。先ず、HIVは「リンパ球に隠れている」と主張する論文(1, 2)、次いで最近のHoとWeiの論文(3, 4)である。後二者の研究は、「抗ウイルス」薬物が投入される以前の一定時点での”viral load”を計量することを試みた。薬物は新HIVの複製を妨害すると想定され、それ故にviral loadは減少するだろう。ところが、数日のうちに、残存するウイルスが薬物耐性の形態へ変異し、数週間のうちにviral loadは治療前の水準に戻るであろう。この運動を数学的に定式化して、ウイルス複製率が決定されたと申し立てられたわけである。
1. Embretson J et al., 1992. “Massive covert infection of helper T lymphocytes and macrophages by HIV during the incubation period of AIDS.” Nature. 362: 359-362

2. Pantaleo G et al. 1993. “HIV infection is active and progressive in lymphoid tissue during the clinically latent stage of disease.” Nature. 362: 355-358

3. Ho DD et al. 1995. “Rapid turnover of plasma virions and CD4 lymphocytes in HIV-1 infection.” Nature. 373: 123-126
4. Wei X et al. 1995. “Viral dynamics in human immunodeficiency virus type 1 infection.” Nature. 373: 117-122
こうして、私の呼び方では「Ho博士のキッチン・シンク理論」が生まれた。Hoによるなら、毎日数十億のHIVコピーが作り出され、これが数十億のT細胞に感染する。これらT細胞はHIVによって破壊されるのではなく免疫系によって破壊される。T細胞は毎日補給されるが、年数を重ねるにつれ、免疫系が敗北しHIVが最終的に勝利する。この過程は排水口が開いたシンクに似ていて、蛇口から注がれる水（新たに作られるT細胞）は、排水される水（破壊される感染T細胞）よりも僅かながら少ないのである。
最も注意すべきは、viral load研究はすべて完全にPCRと関連技法に依拠していることである。

Some Basics on DNA
※略
How PCR Works
※略

Using PCR To Find HIV
HIV仮説の問題は、標準的PCRを用いても、AIDS診断を受けた人において十分なHIVを見出すことができないということであった。このパラドックスを解くために、新”viral load”論文の著者たちは、PCRを二点修正するに到った。かれらの主張ではHIV発見により有効な修正である。すなわち、the QC-PCRとthe branched DNA test (bDNA)である。そして突然に――ユーレカ！――それがHIVであると信じられている数十億のコピーが見出されたのである。数十億も現存しているmicrobeを見出すために何故かくも強力な新検査を必要とするのであろうか。数十億も現存するなら、伝統的方法で充分なはずではないか。
QC-PCR
この検査は、HIVは「リンパ節に隠れている」と主張したAnthony Fauci (Pantaleo)とAshley Haase (Embretson)による上掲の論文で使われている。QC-PCRは依然として妥当ではない技法であるのに、その論文は事実として受け入れられたのである。
Mark Craddock (University of Sydney)は、QC-PCRの原理と問題をこう説明している。
（※PCRの実験誤差（誤謬）等、略）
「PCR使用でサンプルに現存するDNA量を評定することが可能になるべきだと多くの人々は決心してきた。これがいわゆるquantitative competitive PCRである。そのアイディアは、評定されるべきサンプルに、似てはいるが識別可能なDNAの既知の量を加えて、ともに増幅するということである。そこで想定されていることは、二つの生産物の相対的量は変わらないということ、それ故に両者の比を知れば当初のサンプルのサイズを弾き出せるということである」。（※略）
「検査DNAと既知のコントロールが精確に同じままに留まることが絶対的に重要である。近いということでは充分ではない。変異がいかに僅かであってもそれは指数的に増大し、評定に巨大な誤差を生み出すことがありうる」。（※略）
「にもかかわらず、HIV研究者はviral loadを量化するべくPCRを使い続けている。結果としての評定が正しいのか10万倍高く出ているのか知る方法はないというのに！」
Todd MillerはQC-PCRのことを「科学の最新の一時的熱狂(fad)」と呼んでいる。（※略）

これほど欠陥があるのに、どうしてQC-PCRはHIV検査として受け入れられるようになったのか。Millerはこう説明している。「こんな状況が現代科学に出現する次第は、こんな感じです。先ず第一に、誰かがこの検査が働くようにするために膨大な時間を費やす。その誰かが幸運ならば、最後にその方式に関する警告の論文を公刊する。次いで第二に、他の誰かがその試験を使って「意味のある」答えをたまたま出して、そのデータを当該領域に対する有意な貢献として公刊する。そして第三に、その相対的新奇さと秘教的性格の故に、多くの受動的な懐疑者と少しばかりの使用者がそれを半ば受け入れてしまう。ところが、使用者の大半は、反応メカニズムよりは、自分のペット現象に関心を抱いている」。
bDNA―Branched DNA PCR

これはHoの論文で使われている検査である。厳密に言えばそれはPCRではないが、PCRタイプの技術を含むためにそのように言われている。bDNAは標的ではなくシグナルを増幅することが違う点である。（※Project Inform Fact Sheet: PCR Testsの引用を含む解説、略）
その第一論文でHoは、この検査のプロトコルに関するデータを示しておらず、それが信頼可能かどうかも示していない。読者は「印刷中」の他の二本の論文に差し向けられる。だから、Hoの方法を検証したいと思う読者に、その時に利用可能なデータは無いのである。bDNA由来のデータはQC-PCRで確認されているが、QC-PCRの詳細はWei論文の四人の共著者による参考文献に提示されている。かれらを独立した研究者や客観的な研究者とは呼び難いであろう。HIV研究の伝統であるが、未証明の理論と欠陥ある研究が、適切に検証される前に、問題無く受け入れられ「因習的知恵」に繰り入れられるのである。検証される頃には、被害が生じている。そしてその後欠陥が見出されても、重大事ではないのである。
（※略）
Bryan Ellisonの考えでは、Hoの研究は「純粋なファンタジーである。viral loadを明示した論文は一つも無い」。
The Problem With PCR
（※略。基本的に項目のみを列挙）
1. The Accuracy of PCR has never been verified by a proper gold standard
2. The specificity of PCR has never been determined
3. PCR Primers are not specific
4. PCR detects of a only a small fragment of an entire virus

5. The Finding of “HIV RNA” on PCR does not signify the presence of HIV
6. Cell-free virus is not infectious virus
血流に細胞free HIVが数十億現存するとするHoが正しいのだとしても、freeウイルスは定義からして感染ウイルスではない。病気発生には関係ないのである。HIVが細胞に感染するためには、そのエンベロープ蛋白質のgp120が、細胞表面のCD4レセプター領域に結合しなければならない。ところが、1983年に遡るが、ギャロはこう指摘していた。「感染に必須のウイルス・エンベロープは極めて脆い。ウイルスが感染細胞から放出されるときそれは外れがちであり、そのため粒子が新細胞に感染するのが不可能になる」と。この故に、ギャロはレトロウイルス感染には「細胞と細胞の接触が必須であろう」と述べたのである。gp120は「新細胞へのHIV感染能にとって決定的」であるから、また、gp120は細胞free粒子には見出されていないのであるから、たとえ血中に膨大な量のfree HIVが現存しているとしても、それらは非感染的であろう。
7. PCR is not standardized or reproducible
8. PCR is susceptible to cross-contamination

9. False-positives frequently occur with PCR

Conclusion
（※Hoの早期治療・モニタリングの提案の概観、略。なお、日本の学術論文でも、Ho論文などを参照して治療方針の革新を提案したものが多い。それら論文は、何の躊躇いも無く、Ho論文は「初めて」in vivoの状態を論証したと受け売りしている。）
誰もそれが正確であるとは証明していないのに、viral load assaysはPWAs（persons with AIDS）のための最先端の必需品として勢力的に推奨されている。何故かを思い付くのは難しくはない。Washington Post (2-06-96)でDavid Brownは思わずその理由を明かしている。「侵襲的AIDS治療は過去のものより高価であろう。viral load計測には一回につき$200かかるだろう。そしてHIV医療の新世代は過去のものより高価になるだろう」。（※略）
The viral load theoryは、絶望している人々の生活に、耐え難いストレスを生み出す新たな困惑を作り出した。現在、一人の人が、主として蛋白質分解酵素阻害剤の新「抗ウイルス」薬物を一回分だけ取っていると言われている。もし正しい時に正しい組み合わせと正しい量で薬物を取らなければ、あるいは、一回に一つの薬物しか取らないのであれば、また、現行の薬物は人を病ませるからといって少ない量しか取らないのであれば、ウイルスは耐性を獲得して薬物は二度と効かなくなるだろうというのである。同じ理由によって、たとえ薬物が致死的な病気にするとしても、もう薬物を離れることはできないというのである。
この主題についてのこれまでの論稿は、この全プログラムがどう働くかについて専門家の様々な推測を伝えている。ところが、治癒するのかそれとも後退しないだけなのか誰も知らない。この三種毒性混合を取る者がその後長期的にどうなるかを誰も知らない。（蛋白質分解酵素阻害剤は多くの人々に激烈な副作用をもたらしたから、思い描くのは難しくはない）。このプログラムに署名・契約するほど愚かな者は、自ら為すところを知らざる人々にとっては、検査アニマルであることになろう。
（※略）
Mark Craddock, “Analysis of the Ho & Shaw papers,” VIRUSMYTH HOMEPAGE
HoとShawのNature, January 12, 1995の諸論文は、全くのゴミ(rubbish)である。この二つのグループはウイルスと免疫系の相互作用をモデル化するときに自分が何を為しているのかの観念を本当に持っていたのかと私は真剣に疑っている。当のモデルは適切に分析されるなら、かれらが思っていることを行なっていないのである。
最初にQC-PCRに関して二・三の奇怪さと注意を。Shaw論文(Wei et al)において、かれらはCD4数が18と251の間の患者22人を研究している。かれらの主張では、被験者22人のplasma viral RNA levelsはベースラインで10∧4.6と10∧7.2の範囲で幾何的中位が10∧5.5である（10∧4.6という記号は、10の4.6乗である。計算機を使えば弾き出せるが、10∧4.6=39810であり、あるいは、158114 virions per ml of bloodである。もちろん、このような正確さは笑うべきものである。そもそも、このように正確に計測できるとは、かれらとて意図できない）。かれらが幾何的中位と語っていることに留意しよう。幾何的中位とは何か。これは、数値を掛け合わせてn乗根を取って得られる。幾何的平均値は、数値が等しい場合を除いて、常に算術的中位ないし平均より低い。何故ここでかれらは幾何的中位を使ったのか。我々の思うに、その唯一の理由は、幾何的中位が比率の変化を滑らかにするということである。QC-PCRによるviral loadのかれらによる評定を実際よりも整合的に見せるために、このことが重要であったろう。異なる時点のQC-PCR計量の比率を取ってviral loadの変化を評定しているのだとするなら、これらの変異の幾何的中位は、算術的中位よりも低い変化率を示すであろう。そのことが、かれらの結果を実際よりも整合的に見せるのである。
QC-PCRの背景にあるアイディアは、標的DNAを増幅（大量生産）する際に、コントロールとして働き未知の標的のサイズを評定するために使われる何らかのDNAを共に増幅することである。標的が量X現存するとして、それが知られてないとすると、コントロールの量Yを加えて共に増幅させる。PCR数サイクルの後、標的DNA XnとコントロールDNA Ynで終了する。仮定からして、すべてのnに対してXn/Yn=X/Yである。今Xn/Ynを計量できるのだから、また、既にYが何であるか知られているのだから、Xを割り出すことができる。決定的な仮定は、これら二つの比が同じであるということである。しかし、Todd Millerが説明するように、この仮定は正しくない。しかもこの方法で得られるデータは誤りであろう。どうしてか。XnとYnを定式化すると分かるだろう。
Xn=X(1+Ex) ∧n
Yn=Y(1+Ey) ∧n

ExとEyは二つの係数である。QC-PCR使用は、これら二つの数値が精確に等しいと想定している。近いだけでは充分ではない。QC-PCR評定の誤差は((1+Ex)/(1+Ey)) ∧nで与えられる。サイクル数nが増えるにつれて誤差は大きくなる。Piatak et alのScience in 1993論文では、QC-PCRは血漿中per mlで数百万のHIV RNA分子を検出していると主張されていた。かれらはPCRを45サイクル使用した。とすると、もし一回の実験で例えば((1+Ex)/(1+Ey))=1.25とすると、45サイクルの後には未知量を23,000倍過剰評定することになろう。またXの量を過小評定することもありうる。現実にはExとEyは等しくはない。
（※略）

Shawたちはデータに対しても愚かなことをしている。データの点の雲の間に直線を引いて、その直線に何か意味があると言い張るような。かれらは、polynomial interpolationやTime seriesについて聞いたことがないのだろうか。明らかに聞いてないのだ。要点は、この種のデータを扱う高度の数学的技法があるのに、点の任意の集合に直線を突き刺してそれを回帰分析と称する観念に執着しているようなのである。
さて、「かれらの仕事が提供する免疫系の新しい数学的理解」（ある英語新聞でのMaddoxの言を引くなら）だが、まさしく戯言(bollocks)である。
Hoたちはウイルス浄化率を評定するのに、次の方程式を調べている。

dV/dt=P-cV

Pはウイルス産生率、cはウイルス浄化率である。dV/dtはVの時間変化率である。かれらは、ウイルスが安定状態にあると、つまりdV/dt=0という根本的な仮定を置いている。したがってP=cVである。言いかえるなら、かれらは、薬物が導入される前は、ウイルス産生率はウイルス浄化率に等しいと仮定している。より正確なアプローチをとるなら、ウイルス産生はこうモデル化されよう。
dV/dt=(a-c)V

ここにcはパラメータである。ウイルスとT細胞の相互作用を研究しようとするなら、分岐理論の問題になる。cは抗体産生と免疫系状態に依存するのだから、定数ではありえない。免疫系が衰えるにつれcは減少するはずである。そして抗体産生以前の3ヶ月かそれ以上は（※数値ママ）、cは小さく0に近いであろう。Hoたちはcは常にウイルス産生率に一致すると仮定するが、それは不可能である。
かれらはT細胞の振る舞いをこうモデル化する。

dT/dt=P-muT
ここにPはT細胞浄化率であり、先ほどのPと混同してはいけない。かれらは、違う記号を用いるべきだった。ひどく拙い論文なのだ。muは（ギリシア文字のmu）細胞減少率を表わす。

これはとても奇怪な方程式である。それは、T細胞はP/muより速く指数的に減少すると予測する。たぶん、かれらは、薬物が投入されるときにT細胞の振る舞いをモデル化しているつもりなのである。しかし根拠は不明である。さらに大きな問題がある。HIVはどこにあるのか。かれらがHIVの効果の故にT細胞が減少すると想定しているのなら、現存するウイルス量を含む何らかの項が方程式になければならない。そうなっていない。一体、何のつもりなのか。推測するに、ウイルス量は一定でVの効果も一定のつもりなのだろう。そしてたぶん、項muはウイルスがT細胞集団に及ぼす一定効果を表わすのだろう。
しかし、これは、AIDS患者で現実に起こっていることに全く似ていない。この方程式では、安定状態P/muでT細胞数は指数的に減少し、それはmuに全く依存するのだ。AIDSでは、十年以上かけてゼロへとゆっくり減少していくのに。
ところが、実はこれ以上に拙いのである。パラメータcは常にウイルス産生に一致するわけではないから。もしc>aなら、ウイルスは速やかに浄化されT細胞数は高数値に留まる。言いかえるなら患者は回復する。もしa>cなら、抗体出現以前の場合であるが、そのときは、
V(t)=V(0)exp(bt)b=a-c>0
である。Tの方程式を見直そう。Vの効果を方程式に入れると、こうなる。
dT/dt=P-mu(V)T-f(V)

つまり細胞減少率muは現存するウイルス量に依存する。これは事実であるはずだ。この項をアポトーシス効果のモデリングと見ることもできよう。項f(V)は、HIVによるT細胞の直接的殺害によって引き起こされる減少を表わす。もしV=V(0)exp(bt)なら、Tの時間的振る舞いはどうなるだろうか。それをモデル化するには、mu(V)とf(V)の表式が必要である。f(V)=0を選んでおく。そして、mu(V)をテイラー展開の一次で近似する。
mu(V)=mu(0)+mu’(0)V

Tの方程式に代入して、次を得る。
dT/dt=P-(mu(0)+mu’(0)V(0)exp(bt))T
この方程式を解き、b=(log2)/4（HoとShawに従う）、V(0)=1を取ると、出発時にはウイルスが1個しかない。そこで別の値を取ると、Tは20日間で最低でも元の値の5％が消失する。言いかえるなら、T細胞がアポトーシスで死ぬなら、このウイルス産生率では20日間でAIDSになるはずである。
もしアポトーシスは無く直接的殺害だけが要因であると想定すると、muは定数でありf(V)の何らかの定式を選ぶことになる。最も簡単な定式としてf(V)=kVを選んでおく。すなわち、殺害はウイルスの現存量に正比例する。上記と同じパラメータを取り、kの極めて小さな値を取るなら（つまり、一つの細胞を殺すのに多くのウイルスを要するとするなら）、AIDSは感染から60日で発症する。AIDSということで、身体内の各T細胞が殺されるのに約60日を要するとの意味であるとして。
Hoはシンクの比喩を用いていた。もっと良い比喩は、水位が下がるにつれ排水口が大きくなる、であろう。そうすると過程は速くなる。HoとShawのデータは正しく読むなら、AIDSは感染後数日か数ヶ月で発症すると予言していることになる。これが指数的増大ということである。ウイルスは免疫応答が無ければ二日ごとに二倍になり指数的に増大すると、かれらは言うのだ。とすれば、免疫応答が最弱のとき、抗体産生の前には、ウイルスは速やかに身体内の全T細胞を殺すはずであろう。こんなことは起こっていない。かれらはどう説明するのか。
Paul Philpott & Christine Johnson, “Viral Load of Crap,” Reappraising AIDS October 1996
まだHIVがAIDSの原因と考える者たちにとって最新の熱中事――蛋白質分解酵素阻害剤とともに――”viral load”である。HIV理論に抗する最良の議論の一つが、AIDS患者には発病を説明できるほど充分なHIVがないということであったのはそれほど昔のことではない。実は、それは今でも最良の議論の一つである！　否、とあなた方は言うだろうか。あなた方はAIDS患者に何トンものHIV――高viral load――を見付け出す何か新技法があると聞いたことがある？　かれらが言うには、古くからのウイルス・カウント方法は感度が充分ではない。そこで我々はこの新技法を見てみる。悲しいことにそんなものは無い。第一に、それはHIVを測定していない。HIVに関連するRNAを測定している。第二に、それが見つけ出すRNAの殆どすべては検査そのものによって製造されている！　それが測定するHIV loadは想像の産物である。それが生み出してきた理論となると、ガラクタの山(load of crap)である。
1995年初め、David Ho (New York University’s Aaron Diamond AIDS Research Center)が率いる研究チームとGeorge Shaw (University of Alabama)が率いる研究チームは、Natureに続けて論文を発表した。これらの論文は、AIDS患者に観察されるT4細胞減少の原因となるほどHIVは活動的ではないとする主張を反証するものとして褒め称えられた。HoとShawは、かれらのAIDS患者集団では、平均して末梢血mL当たり100,000以上のHIVを見出したと主張した。これは大ニュースだった。血液濃縮物中のHIVを量化しようとした以前のすべての試みにあっては、平均してmL当たりウイルスは約10個にしかならなかったのだから。
その数年前、1991年に、別の二つの研究チームが似たような主張をしていた。かれらは、AIDS患者では「大量の隠れたHIV感染がリンパ節に潜んでいる」のを見出したと報告した。あれも大ニュースだった。AIDS患者でHIV感染したT細胞の集団を量化しようとした以前のすべての試みにあっては、平均して500個に約1個という無価値な数値にしかならなかったのだから。
「リンパ節潜伏」とHo/Shaw論文以前には、HIV熱狂者たちは、いかにしてHIVがAIDSの原因たりうるのかを説明できなくて厳しい時を過ごしていた。低濃度血液濃縮物内とd細胞の小部分内でHIVが示されたところで、それは細胞毒性が無いことが明らかになっていた。つまり、それが複製しても、宿主細胞を殺さずに複製するのである。これが他のウイルスが病気の原因であるときには、宿主細胞を破壊する仕方で複製して増殖するので、血流中にmL当たり10万から100万の濃度で現われるし、標的細胞の3分の1から3分の2に感染するのである。
だから、ウイルス学の現存する標準からするなら、HIVは非病原的であるものとして捨てられるべきだったのである。
Two-Front War

ウイルス・ハンターたちは、生化学的に無活性なウイルスであるHIVがいかにして壊滅的な病気の原因でありうるのかを説明する必要に迫られていた。かれらは二つの方向に踏み出した。
ある者は、ウイルス（非細胞毒性的ウイルス）が、それが感染する以上の細胞の死を引き起こすのを説明するメカニズムを探していた。他の者は、そこにはHoとShawも含まれるが、身体の未開発の領域を掘り出すことと新しい器具を使うことによって大量のHIVを発見するのを期待しながら、HIVそのものを探していた。
第一の方向は、検証されない思案に導いただけであった。HIV感染細胞が無感染細胞に衝突し、別れ際に「死のキス」を送ると、後者の細胞が「細胞自殺」（アポトーシス）を行なうようにするなどとしたら、どうであろうか。HIVが、数個のT4細胞に感染するだけで、T8細胞をして無感染のT4細胞をも含めすべてのT4細胞を殺すようにするなどとしたら、どうであろうか。
これら二つのアイディアはともに、最良の学会誌と医療専門家に暖かく迎え入れられ真剣に考慮された。確証するデータは一つも無いことを誰一人として気にしなかった。誰一人として極めて単純な問いを発しなかった。何故、二つのアイディアのどちらかが本当なら、免疫細胞に感染する多くの普通のウイルス――人間の大多数に潜むウイルスを含み――はAIDSを引き起こさないままそんなことを成し遂げているのだろうか、と。データの欠乏とアイディアの論理的誤謬のために、かれらは孤立していたに違いない。
In Search of HIV

HIV宝探しハンターたちは、1993年に最初の大声をあげた。Natureは縦べて二つの論文を掲載した。一つはAshley T. Haase (University of Minnesota)によるもので、もう一つはAnthony Fauci (the government’s lead HIV researcher)によるものである。以前のHIV掘削者たちは容易にアクセスできる末梢血だけを見ていた。これらの著者たちは、AHIV陽性の被験者でAIDSを伴う者からも伴わない者からもリンパ節――そこには免疫細胞の大半がある――を取ってきたのである。著者たちは、そこで「大量」のHIV感染T4細胞を発見したと主張し、循環しているものは極めて少ないということを確証した。「大量潜伏感染」がHaaseのチームの呼び名である。
直ちに、HIVはT4集団の一掃の原因たる作用体として認められた。ともかくリンパ節に限られた何か新奇な特定できない過程によって一掃するというのであった。
Ho/Shaw研究は二年後の1995年に出てきた。またNatureは縦べて掲載した。かれらは、新しいウイルス計数技法を使って、AIDS患者の末梢血に「大量」のHIV（感染細胞とは反対に）を発見したと主張した。そしてまた、AIDS発病の「隠れた」メカニズムを特定したと主張した。
The “New View” Is Born
HoとShawはその主張をリンパ節論文の主張と結び付けて、「HIV新見解」（または「viral load仮説」）を展開した。その主張するところは、
1. 感染細胞が死ぬのはHIV複製の結果ではないが、HIV複製は極めて活発である。感染細胞は膨大な数の新HIVを大量生産し、その結果、リンパ節内部のT4細胞の大部分が感染する。
2. T8細胞は、活発な（ウイルス産生的な）感染を含む宿主細胞は何でも殺すので、活発にHIVを産生するT4細胞を殺す。
3. 無感染T4細胞はT8細胞に殺されたT4細胞を補うために急速に複製する。
4. この過程は急速に起こるので、循環過程に入り込む感染細胞は殆ど無い。その結果、血液サンプルを用いた臨床医は、T4細胞の極僅かだけがHIV感染していると以前には誤って結論していた。
5. 感染細胞は殆どリンパ節から出て行かないが、多くのHIVは出て行く。そして、HoとShawがその新技法で計数すると主張しているのがこのHIVである。
6. 時が経つにつれ、約十年間を経て、T4細胞集団は、T8細胞に殺されるメンバーを置き換えようとして次第に弱っていく。
7. HIVに潜伏期間は無い。最初の感染期からHIVは極めて活発に複製し、リンパ節内のT4細胞の大部分に急速に広がっていく。この「隠れた大量感染」と、T4細胞とHIVの極めて活発な「交代回転」が、臨床的潜伏（無症候）の十年以上の間を通してAIDSに到るまで弱まらずに継続し、最後には患者を死なせる。
この新見解によれば、AIDSの経過を最も良くモニターするのは、”viral load”を計測するためのHo/Shawの技法である。支持者たちは、感染直後に強力な「抗ウイルス薬物」治療を、AZTのような古くからの薬物と蛋白質分解酵素阻害剤のような新しい薬物を含む薬物治療を推奨し、その薬物効果を”viral load”に対する衝撃で判断している。
Debunking Viral Load

HoとShawのviral load概念は次のことを要請している。HIV陽性の無症候な人々においてさえも、リンパ節に大量HIV感染があること、HIVが超活発であること、HIVが血流内に高レベルで現存することである。しかし、viral load理論はデータと論理によって反証される。
HIV陽性者はAIDSであっても、そのリンパ節に有意でないHIV感染があるだけである。HaaseとFauci自身のデータからしてもそうである。
1. Haaseは四人のHIV陽性患者を研究した。三人はAIDS無き被験者で、注射薬物の過剰投与で死亡し、一人はAZTを取って”AIDS”で死亡した。平均してリンパ節T4細胞の五個に一個がHIV感染していたが（末梢血における500個中1個に対し百倍）、注射薬物の一人には感染細胞は無かった。リンパ節T4細胞の500個中1個だけが活発に感染していた(actively infected)（感染していた5個中1個のうちの100個中1個である）。しかし、活発に感染した細胞だけがviral loadメカニズムに関与する資格がある。活発に感染したT4細胞だけがT8細胞によって殺されるからである。
2. 不可解なことだが、Fauciが研究した12人の患者のうち、免疫細胞の感染率は三人についてしか出されておらず、そのデータはといえば単核細胞一般を、HIVの標的であるCD4マーカーを持つ単核細胞に対立するものとして報告するだけである。選別された三人の被験者に関してFauciは、無症候の二人についてHIV感染率はリンパ節では100個中1個から10,000個中1個の範囲であると報告し、AIDSの被験者について10個中1個と100個中1個の間であると報告した。彼のコメントはこうである。末梢血で見出される感染率と比較するなら、このことは「我々の以前の研究と一致する」。すなわち、HIV陽性で無症候の人では「リンパ組織の感染細胞の頻度は5倍から10倍である」との研究と一致する、と。Fauciが見出したのは極めて小さな率であるからには、この論文は、リンパ節内の大量HIV感染に類するものを何ら示してはいない。
3. Fauciの「以前の研究」では、彼は六人のHIV陽性被験者を調べていた。五人が無症候、一人がAIDSであった。ここでも彼は被験者の一部のデータしか出していなかった。しかしそのデータはT4細胞のものであった。「リンパ節CD4 Tリンパ球の100個中1個がHIV感染しているのに対し、末梢血では1,000個中1個が感染していると我々は確定した」と彼は結論した。「大量感染」を支持するものではない。
4. FauciとHaaseは、HIV感染はリンパ節に隠れているので他のウイルス感染とは違うと提起している。しかし、免疫細胞に感染する他のウイルスに比してHIVがよりリンパ節に限定して感染するなどということをかれらは示していないし、他に示している人もいない。実際は、そんなウイルスはすべて、循環系中よりもリンパ節中で濃度が常に高いのである。AIDS患者におけるHIV感染細胞の比率が、他のウイルスに感染した免疫細胞の比率より大きいことを示すようなデータは全く提出されていない。
5. 病気の原因であると考えられている他のすべてのウイルスは、標的細胞の約3個に1個、あるいはそれ以上に感染し、しかも活発に感染するときにだけ、つまりウイルスが産生されるときにだけ、病気の原因となる。Haaseは三人の患者に有意な感染率を見出したが、活発に感染した細胞の率は取るに足らぬものであった。そして、Fauciは、二つの研究でHaase以上に多くの被験者を調べたが、不活発な感染の有意でない率を見出しただけであった。
6. リンパ節の有意な感染は、目立つ隆起を引き起こす。これは通例はAIDS患者には見られない。FauciとHaaseは、「大量」リンパ節感染なる主張とこの臨床的症候の欠如を調停させようとすらしていない。
HIV陽性者には、たとえAIDSであっても、高度のHIV活動も無いし高度のviral loadも無い。HoとShaw自身のデータによるなら、
1. 超活動的であるどころか、HIVは研究されたウイルスの中で最も活動的でないウイルスの一つである。試験管の中で、感染細胞がHIVを産生するように誘導するのは非常に困難である。通常、HIV再生産を誘い出すためには、”mitogens”と呼ばれる強力で人為的な刺激作用体が用いられる。それでも、試験管内においては、感染細胞は患者内においてよりは多くのウイルスを産生する。ところが、患者内では活動的免疫系がウイルス発現を抑制するために働いている。試験会内で眠っているようなウイルスが身体内で活発でありうるなどということには何の根拠も無い。
2. HoとShawの理論の要なのだが、かれらの主張とは違い、循環するHIVは数多くない。HoとShawの技法は、HIVまるごとを探すのではなく、ウイルスのコアにある遺伝子マテリアル、HIV RNAを探す。かれらの想定では、各HIVは二つのHIV RNAsを含むので、かれらが計数する二つのHIV RNAsごとに1個のHIVがなければならない。しかし、かれらの報告するHIV RNAの大部分は、血液サンプルをPCRにかけた後にだけ見出されるものである。（※PCRの難点再説、略）HoとShawの論文の最も驚くべき面の一つは、それ以前のすべての論文が病原性効果のあるHIVを末梢血mL中に平均して10個かそれ以下しか見出してはいなかったのに、かれらは10万個以上も見出したと報告したことである。かれらはそのことについて有名なviral load論文では言及していないが、HoとShawの別の研究では、標準的ウイルス計数技法を用いてHIVを量化し、その結果をPCRによるHIV RNA計数の新方法と比較している(Chao, New Engl. J. Med. 332, 1995, p201; Piatak, Science 259, 1993, p1749)。結果は、PCR技法を用いて計数された100,000個のHIVは、10個以下の現実のHIVに対応していた！　言いかえるなら、HoとShawの被験者は、AIDS患者において常に観察されてきたのと同じ小さな数のHIVを持っていたのである。しかし、10個しかHIVがないのなら、HoとShawはどうやって過剰な99,990個を計測したのか。あるものは抗体によって無害化されたHIVであり、あるものは欠陥あるHIV（正しく形成されなかったHIV）であり、あるものは自由に漂うHIV RNAである。これらのものの何一つとして病原性の能力を持たないのにもかかわらず、viral load技法は、それらすべてを、生物学的に有意な唯一の種類であるまるごとの感染性のウイルスと混同するのである。HoとShawの”viral load”はたぶん蜃気楼でしかない。HIVが生成するまるごとのRNAではなく、PCRが生成する膨大な数のHIV RNAの破片である。この説明が全事実に適合する。細胞の小部分に（リンパ節内においてさえも）感染する複製の遅いウイルス、また、低濃度でのみ感染性の形態で現存するウイルスであるという事実にである。
4. もし末梢に沢山のHIVがあるなら、沢山のT4細胞に感染するはずである。ところが、HoとShawは末梢で感染しているT4細胞は少ないと認めている。
5. Ho/Shaw PCR技法は、PCR適用前にHIV RNAを計数することによって検証されたことは一度も無い。PCRが用いられた後で、Ho/Shaw方法では通例のRNA計数技法が用いられる。もし本当に沢山のHIVがあるのなら、PCR適用以前に沢山のHIV RNAがあるはずである。何故PCRを省略して既にそこにあるHIV RNAを計数しないのか。HoとShawは、警察を含めPCRを用いる人と同じ理由でPCRを用いるのだろう。つまり、かれらのサンプルは、かれらが望むほどの遺伝子マテリアルを含んでいないのである。
6. HoとShawが調べた被験者はすべてAIDSの後期段階であったから、たとえ高度のHIV loadがあったとしても、それが無症候の患者でも成り立つだろうと結論する根拠は無い。ところが、Ho/Shawテーゼにとっては、徐々に免疫抑制からAIDSへ進む年月を通してHIVが活動的であることが必須である。そうでなければ、患者が無症候状態からAIDSへと駆動されるときHIVが無活動でありうるのはいかなることなのかを、かれらは説明しなければならない。
viral load概念においては、HIVは異常なウイルスであることが必須になる。しかし、HIVと他のウイルスを比較するデータは提出されていない。
1. T4細胞などの様々な免疫細胞に感染するウイルスは多くあるし、ありふれている。例えば、cytomegalovirus（アメリカ人の40％に感染）、Epstein-Barr virus (50%), hepatitis B virus (5%), herpes simplex virus-1 (65%), -2 (40%)である。T8細胞は、これらウイルスの活動的感染を隠している細胞は何でも殺す。これらウイルスはAIDSの原因ではないからには、HIVがそうであろうと想定する理由は無い。そして、これらウイルスは標的細胞の3分の1かそれ以上に活動的に感染するからには、それらの方がHIVよりAIDS原因の適当な候補である。
2. これら他のウイルスは、感染急性期に現われるときにだけ病気を引き起こす。そのとき、標的細胞の3分の1かそれ以上に感染し、mL当たり数1,000個以上の濃度で血中に現存する。HIVが標的細胞の小部分だけに感染し血液濃縮物でその痕跡しか示さないときに、それが病気を引き起こすと想定する論理的理由は無い。
3. HoとShawはHIVはこれら他のウイルスより活動的であると暗黙のうちに想定しているが、何の比較データも提出していない。ところが、HIVについて唯一利用可能なデータは、それが極めて非活動的であることを示しているのである。
4. AIDS初期の患者はすべて、これら他のウイルスに対して陽性であった。これらのウイルスがAIDS患者において急性感染として現われるとき、HIV支持者たちは、それは「日和見的」であり、HIVが抑制した免疫系を利用して眠りから覚めて出現すると見なしている。たとえAIDS患者がHIV急性感染するとしても（明らかにそうではないが）、HIVは他の何か（ストリート・ドラッグ、医薬品など）によって抑制された免疫系を利用する別の一つの日和見的なものであると想定する論理的理由がある。
5. Ho/Shaw PCR技法を、AIDS患者内のであれ誰かの内であれ他のすべてのウイルスを計数するために用いた結果を記録する公開データは存在しない。
Fauci, Haase, Ho, Shawは全員が、AIDSにおけるHIVの役割を証明し損なっている。Ho/Shawの方法は診断器具としてもその価値は疑わしい。
Matt Irwin, “Low CD4+ T Lymphocyte Counts: A variety of causes and their implications to multifactorial model of AIDS,” Feb. 2001, VIRUSMYTH HOMEPAGE

Abstract

低いCD4+ Tリンパ球数（CD4数）は、様々な状態と関連している。例えば、多くのウイルス感染、バクテリア感染、寄生虫感染、敗血症、結核、コクシジオイデス症、火傷、外傷、外来蛋白質静脈注射、栄養失調、運動過剰、妊娠、コリコステロイド、日常的正常変化、心理ストレス、社会的孤立などである。また、完全に健康で理由は明らかでないがCD4数の低い人が多くいる。
（※略）
※本論文は様々な状態での低CD4数を報告する過去の文献を詳しく通覧している。以下、節見出しだけを列挙する。

1) Low CD4 conts in the intensive care unit

2) Low CD4 counts in Various Human Infections
2a) Penumonia, pyelonephritis, abscesses, infected wounds, cellulitis, and sepsis

2b) Low CD4 counts in malaria
2c) Low CD4 counts in mononucleosis

2d) Low CD4 counts in sepsis

2e) Low CD4 counts in pulmonary tuberculosis
2f) Nearly all viruses interfere with lymphocyte function

3) Low CD4 counts caused by injection of foreign proteins
3a) CD4 irregularities in hemophilia

3b) CD4 irregularities caused by injected drugs
3c) CD4 irregularities caused by in utero exposure to opiates
4) Low CD4 counts caused by injuries and burns

5) Low CD4 counts in normal human pregnancy

6) Reduced CD4 counts from overexercising
7) Low CD4 counts in malnutrition

8) Daily variation of CD4 counts

9) Changes in CD4 counts and lymphocyte function due to psychological stress and social isolation

10) Immunosuppression caused by drugs used in the treatment of people diagnosed HIV-positive
11) Unexplained low CD4 counts and “Idiopathic CD4 T Lymphopenia”
Discussion
Eleni Papadopulos-Eleopulos et al., “Factor VIII, HIV and AIDS in haemophilics: an analysis of their relationship,” Genetica 95: 25-50, 1995

Abstract
本レビューでは、AIDSと血友病の関連性が注意深く吟味検討される。特に、汚染したと言われる第VIII因子製剤のレシピエントにHIVが伝染したことを示すものとして解釈されてきたデータが注意深く吟味検討される。我々の見解では、公開されたデータはそのような伝染が起こるという仮説を証明していないし、それ故にHIVは血友病者のAIDSを説明することができない。
Introduction
現在、血友病の多くの患者がHIV感染しand/orAID臨床的症候を発症したのは、この特定のウイルスに汚染された第VIII因子製剤の輸液の直接的結果としてであるとされている。これが実際の真相であるためには次のことの証明を要する。
1. 特異な感染性レトロウイルスHIVの存在証明、
2. 第VIII因子製剤内のHIVの存在証明、

3. 血友病者内のHIVの存在証明、

4. HIVが血友病者で観察されるT4細胞減少の必要かつ十分条件であることの証明、

5. HIVとT4リンパ球の減少が、臨床的AID症候の発症の必要かつ十分条件であることの証明。

Factor VIII and HIV
第VIII因子はplasmaから作られるので、この血液産物のHIV汚染を証明する第一のステップとして、HIVに特有の形態的特徴の感染性ウイルス粒子が、「HIV感染」者のplasmaに現存することの証拠が提出されなければならない。そして、HIVが(a) 血液収集とplasma冷蔵の期間、(b) 冷蔵と解凍そのものを通して生き延びることができることが示されなければならない。言いかえるなら、Jay Levyが1989年に簡潔に表明したように、「レトロウイルスが第VIII因子濃縮物を生産する調製を生き延びられたかどうかを知るのが重要である。そうでなければ、多くの血友病者のAIDSは説明できないだろう」(Levy, J. A., 1989. AIDS Pathogenesis and Treatment. Marcel Dekker, Inc.)。
HIV in plasma

現在まで、HIVに特有の形態的特徴を備える粒子がヒトplasma内に存在するとの証拠は無い。何人かの「HIV感染」者のplasmaはそのような粒子を含んでいると主張されているが。かくて、Levyは1988年にこう書いた。「plasmaないしserum内のHIVが、seropisitive者由来の標本中約30％で見出された。総じて10 IP/mL12[IP=3Dinfectious particles]以下の濃度であった」(Levy, J. A., 1988. The transmission of AIDS: the case of the infected cell. JAMA 259: 3037-3038)。Levyが12回参照している論文は、彼がBarbara Michaelisと協同して公刊した論文であるが、その論文には以下のことを示すために使用された方法の記述が含まれていない。すなわち、(a) HIV seropositive（非血友病の）plasmaが「HIV粒子」で汚染されていたこと、(b) HIVが「低滴定量で現存」していたこと、(c) その粒子が「感染性」であったことを示すための方法が記述されていない。Levyはこう書いていた。「これらの研究が示すところでは、すべてのseropositive者にそのPMCから復元可能なウイルスがあるわけではないし、serumからの単離はそう起こることではない」。「かくて、血液中の細胞フリーのウイルスが、HIV伝染の有意味な源泉であることはありそうもない」。少なくとももう一人、「アルブミン、plasma、蛋白質断片、hepatitis Bワクチンなどの血液製剤産物」を通してHIVが伝染することはありえないとする意見の著名なHIV/AIDS研究者がいる(Blattner, W. A., 1989. Retroviruses. pp. 545-592, in Viral infections of humans, 3rd Edition, edited by A. S. Evans, Plenum Medical Book)。seropositive者の70％のplasmaにはHIVが見出されないが故に、また、残り30％では「総じて10 IP/mL以下の濃度」であるが故に、HIVは「細胞フリーの」体液(plasma)を通して伝染しえないのだとするなら、plasma由来の第VIII因子製剤が「HIV伝染の有意味な源泉」であることはますますありそうもないであろう。たとえHIVがplasma収集物内に現存するとしても、それは第VIII因子製造過程で何回も稀釈されるだろうからである。第VIII因子は2000人から30,000人から得られた貯蔵plasmaから作られるのであり、そのうち高々数人がHIV seropositiveなのである。血友病者一人におけるload of HIVは、実質的に10 IP/mL以下であろう。
1989年以来、24,000分子量の蛋白質p24が、各種実験でHIV量検出に使われてきた。しかし、p24は「HIV感染性粒子」の現存の量化にも検出にも使用することはできない多くの理由がある。
(a) p24はHIVに特有ではないことの証拠が沢山ある。
(b) plasma viraemia、cellular viraemia（培養物中のp24）、（非培養の）plasma (HIV antigenaemia)中のp24の滴定量の間には、何の関連性も無い。「plasma viremiaのある患者の45％だけに、serumかplasmaにHIV p24抗原があった」(Coombs et al., 1989)。「酸性化前後のplasma p24抗原の滴定量は、組織培養方法による量化と有意な相関を示さなかった」(Weber & Ariyoshi, 1992)。HIVに「最も特有な」抗体検査たるウエスタン・ブロットと、plasma p24の間には何の相関も存在していない。10-50pg/mlまで感度があると報告されている方法を用いても、p24はHIV positive seraの12％でしか検出されない(Jackson et al., 1989)。
(c) 「HIV感染細胞から分泌されるウイルス蛋白質の多くは粒子状ではなく、virions内の（例えば）p24の比率はウイルス表現型と培養年数の関数である。極端な場合には、virions内に現存するp24とgp120は総計で1％以下である」(McKeating & Moore, 1991)。[以下のことが指摘されるべきである。AIDS文献では、「HIV」、「HIV単離」、「純粋粒子」、「ウイルス粒子」、「virions」、「感染性粒子」などの用語が、様々な意味で使われていて、以下のものすべてが混同して使われている。しかも殆どの場合、当の粒子の現存は証明されないまま使われている。すなわち、(i) 「蛋白質に包まれたRNA」、(ii) 培養細胞上澄由来のマテリアル（細胞フィルターを通過するが、マイコプラズマなどの有機体も通過する）、(iii) 培養上澄の超遠心分離で得られる細胞塊、(iv) 最近ではしばしば、AIDS培養物でのp24の検出]。
第VIII因子製剤製造過程では細胞が注意深く取り除かれる。仮に細胞が残ってしまうとしても、それが「HIV伝染の有意味な源泉」になりそうもない。

Plasma processing and HIV

血液収集とplasma冷凍の間の時間は約六時間である。plasmaは数日から数週間冷凍される。それから解凍されて処理される。
Georgetown Universityの研究者たちは、10人のHIV seropositive患者から各二つの血液サンプルと採った。「各人の一方のサンプルは、plasmaを得るための静脈切開直後に処理され、同時にこのplasmaの一部はPHAで刺激されたドナーPBMCの感染のために使われた。この「直後に処理された」plasmaの別の部分は、-70=F8Cで3時間冷凍され、それから解凍されて同じドナー細胞の感染のために使われた。直後に処理され/直後に使われたplasmaサンプル10個のうち5個(50%)が、p24抗原検出方法を用いてHIV-1陽性であった。他方、対応する冷凍部分はすべて陰性であった。10人の患者からの第二の血液サンプルは、plasma分離前に室温で3時間放置された。再び処理後に、一部は感染に使われ、他の一部は使用前に凍結・解凍された。この実験では、サンプル10個のうち1個(10%)だけが3時間後にも凍結・解凍後にも培養物陽性であった」(Dewer R. L. et al., 1992. Isolation of HIV-1 from plasma of infected individuals: an analysis of experimental conditions affecting successful virus propagation. J. Acquir. Immune Defic. Syntr. 5: 822-828)。この研究者たちは上記の実験を行なう前に「HIV単離」の最適条件を決めていたが、かれらがHIVを「単離」すること（培養物でp24を検出すること）ができたのは、室温で3時間放置されたHIV+ plasmasの10％だけからと3時間冷凍されていたHIV+ plasmasの20個中1個(5%)からであった。1984年にLevy自身が「マウス・レトロウイルス」を用いてこう報告していた。「ウイルス滴定量(108IP)は、冷たい(5=F8C)plasmaとの混合によって影響を受けなかった。対照的に、ウイルスをplasmaで37=F8C・30分間培養すると、その滴定量は100倍に減少した。この知見は、ヒトserumによるレトロウイルスの補体性分解の報告と一致する」。他の研究者が示すところによれば、「蛋白質溶液の保存のために商業的に通常採用されている凍結-乾燥という要因は、ウイルス浮遊物の生存に有利ではない」(Damjanovic, V. 1989. Haemophiliacs with HIV seroconversion associated with heat-treated products: are they actively infected? JAMA 261: 1275)。ところが、Levyたちは、レトロウイルスは「第VIII因子のクリオ製剤や凝縮物の製造において用いられる方式の後でも生存し感染性のままでいることができる」ことを示したと主張するのである。この研究者たちによれば、HIVが「ヒトplasmaに加えられたとき(5=F8C)、ウイルス滴定量の減少は観察されなかった」。そのplasmaから作られたクリオ製剤は「10倍減少した滴定量」を含んでいた。「無菌FVIII濾液を実現するための酸剤とグリシンによる沈澱と濾過によるクリオ製剤の純化によって、ウイルス滴定量はさらに10倍減少した」。第VIII因子濾液の冷凍乾燥によって「感染性ウイルスの滴定量は約10倍低下した。この凍結乾燥された製剤が暖められると(68=F8C)、10時間後、24時間後、34時間後に極めて低いウイルス滴定量が検出可能であったが、48時間後には検出不可能であった」。かれらは、こう結論した。「我々の結果が示すところでは、脂質エンベロープ・ウイルス（マウスとヒトの）がplasamaに充分な量現存するなら、凍結乾燥されたFVIII産物において感染性の形態で見出されることがある。凍結乾燥されたFVIIIを72時間68=F8Cで熱するなら、あるいは、液体産物を10時間60=F8Cで熱することによって、plasma内にml当たり感染性粒子が106（※数値ママ）個以上現存していなければ、感染性のARV[HIV]は除去されるだろう」。しかし、
1. Damjanovicは、Levyたちの知見にコメントしてこう書いた。「HIVが凍結乾燥(lyophilization)以前の第VIII因子製剤手順においても生き延びているということは驚くべきことである」と。
2. Levyたちはplasmaを105IP/mlで「感染」させて実験を行なったが、血友病者に投入される第VIII因子は、その大半は感染していない数千人由来のplasmaから作られている。これは以下を前提としている。
(a) 第VIII因子が製造されるplasmaはml当たり極めて少ない粒子しか含まないし、全く粒子を含まない。

(b) 第VIII因子を製造するのに用いられる技法によって、熱処理以前に、現存するどんな感染性粒子でも千倍濃度が減少する。こう前提されているからには、1985年以前に製造された第VIII因子は「HIV伝染の有意味な源泉」たるに充分なHIV粒子を含みえなかったと結論すべきであろう。
3. Levyたちは「ウイルス接種の後1ヶ月以上維持されたヒト正常PMCの培養液における逆転写酵素活性の誘導によって」HIV粒子を検出して量化していた。Levyの実験室では、PMCはインターロイキン2、polybrene、フィトヘマグルチニンで培養されていた。HIV感染を証明するために、プライマー・テンプレートAn.dT15を用いて、逆転写酵素の活性を決定していた。逆転写酵素の検出をレトロウイルスの現存の証明と見なすことはできないし、もちろんHIVの現存の証明と見なすこともできない。そして実は、上記のテンプレート・プライマーはすべての細胞性DNAポリメラーによってコピーされうるのである。それ故に、プライマー・テンプレートAn.dT15の逆転写を、HIVや他のレトロウイルスの量化や検出に使うことはできないのである。
HIV in factor VIII
Levyも指摘したように、血友病者は汚染した第VIII因子を受けることによってHIVに感染するためにAIDSを発症するとの信念を抱くことができるのは、以下のことを証明する証拠が存在する場合だけである。すなわち、
1. 血友病者治療に使われる第VIII因子がHIV粒子で汚染していること、
2. その粒子が感染性であること。

論文”Detection, quantification and sequencing of HIV-1 from the plasma of seropositive individuals and from factor VIII concentrates”は、治療用の第VIII因子内のHIVの存在証明を主張する唯一の論文である(Zhang et al., 1991. AIDS 5: 675-681)。著者たちは、PCRを用いて、8組の第VIII因子を検査した。すべて「非加熱で、HIV抗体検査のドナー・スクリーニング導入以前に製造された」ものである。二つの組が「陽性であった。一つはenvプライマーで、もう一つはpolプライマーで」。かれらの「HIV RNA」の配列決定において、かれらはそのシークエンスが「公開されたHIV単離物のそれとも、以前に我々の実験室で得られたそれとも異なる」ことを見出した。にもかかわらず、かれらは、そのシグナルをHIVとして解釈し、HIVを量化したとし、こう結論した。「復元された第VIII因子の二つの組におけるHIV RNAの計算量は、ml当たり2.5コピーだけである」と。
（※PCRの諸問題、略）
以上の問題点に、さらに幾つか付け加えると、

1. ハイブリダイゼーション・アッセイで使われるプローブは、PCRのプローブとプライマーを含め、すべてではないが大半は、H9 (HUT78)細胞株かCEM細胞株由来のものである。H9細胞株の起源は、T4細胞白血病の患者にある。この病気は、ギャロによると、HIVに近いレトロウイルスHTLV-1が原因である。最近、HIV無感染のCEM (SS)培養物からレトロウイルスが単離された。かくて、これらの細胞株は少なくとも一つのレトロウイルスを含んでいる。（※略）
2. ヒトの通常のゲノムには、HIVとHTLV-1のシークエンスが含まれている。

3. （※gold standard不在の問題、略）。最近認められた一つの問題は、同じPBMCサンプルでもプロウイルスDNAとcDNAの間に「顕著な差異」があるという事実である。「これは、逆転写酵素能率の予定外の変化によってもテンプレート選択のバイアスによっても説明できない」(Michael, N. L. et al., 1993. HIV-1 proviral genotypes from the peripheral blood mononuclear cells of an infected patient are differentially represenyed in expresses sequences. J. Acquir. Immune Defic. Syndr. 6: 1073-1085)。
4. 「HIVハイブリダイゼーション」はHIV特異的ではない。gold standard問題に加え、
(a) AIDS dementia症候群の患者の神経細胞がHIV感染しているかどうかという問いを提出して、「10人のAIDS患者の脳とウイルス脳炎の神経学的証拠と、5人のHIV-1感染していない患者の脳」がHIV gagプローブを用いて調べられた。「アンチセンス・リボプローブは、HIV-1感染していると知られている細胞とハイブリダイズした。それは、HIV-1感染A3.O1細胞とも、AIDSの患者の剖検で得られた脾臓リンパ球と腎臓リンパ球ともハイブリダイズした。しかし、そのプローブは、10人のAIDSの患者の脳切片内のニューロン（神経細胞）とはハイブリダイズしなかった。．．．驚くべきことに、我々がコントロールのセンスHIV-1 gagプローブをAIDS患者由来の脳切片に適用したところ、神経細胞に特異的なハイブリダイゼーションを観察した。同様に、HIV-1無感染者由来の脳切片を調べたところ、HIV-1センス・プローブは神経細胞内の転写物を検出した。我々のノーザン・ブロット分析はこの結果を確証し、脳組織内の9.0-kbのポリアデニル化された転写物の現存を証明した」(Wo, T. C. et al., 1993. Detection of a neuron-apecific 9.0-kb transcript which shares homology with antisense transcript of HIV-1 gag gene in patients with and without HIV-1 infection. Am. J. Pathol. 142: 25-31)。かくて、アンチセンス・プローブによって得られるポジティヴ・ハイブリダイゼーション・シグナルはHIVに特異的ではないか、あるいは、著者たちが結論したように、ニューロン特異的な9.0-kb転写物があって、これがアンチセンスgag HIV-1シークエンスと相当のホモロジーを示し、この転写物はHIV感染者と無感染者双方の神経細胞で発現する。
(b) (c)（※略）
Infectious particles?
第VIII因子製剤がHIV粒子を含むとしても、それは感染性ではありえないだろう。このことに核心的意義があるので、HIV感染のメカニズムを概観しておく必要がある。
（※略）

このように、HIVエンベロープ蛋白質gp120が感染に決定的に重要であることは広く合意されている。しかし、gp120は簡単にウイルスとウイルス感染細胞によって外されるということも合意されている。Gelderblomたちの報告によれば、「HIV粒子」においてgp120のある突起は、極めて稀な未成熟HIVにおいてしか見られす、「成熟」粒子では見られない。
第VIII因子がHIV感染細胞で汚染されている可能性について考えてみる。たとえ第VIII因子の原材料となるplasmaが細胞を含んでいるとしても、第VIII因子の調製に必ず伴っていることは(a) 細胞を溶解する冷凍と解凍、(b) 濾過液から細胞を排除し細胞断片の大半を濾過することによる殺菌である。第VIII因子が細胞で汚染されていることはありそうも無いのである。さらに、たとえ濾過液が細胞断片を何ほどか含んでいるとしても、それらはHIVの元にはなりえない。何故なら、タイプCとタイプDの粒子と、レンチウイルスの合成と集積のためには無傷の細胞の現存が必須だからである。結論として、第VIII因子が感染性のレトロウイルスで汚染されることは不可能である。だからこそ、現在まで、誰一人として第VIII因子製剤の中のHIV粒子を報告していないことは驚くことではないのである。こうして、利用可能な証拠からして、HIV感染第VIII因子は血友病者のAIDSの説明たりえない。
HIV antibodies in haemophilia

（※HIV検査の問題点、略）
（※血友病者における各種抗体の存在とHIV抗体検査陽性との関連、略）

結論として、血友病者のHIV抗体検査陽性はHIV感染の証拠にならない。

Viral isolation

（※血友病者からHIVを単離したとする諸論文の詳細な批判、略）
T4 cells

（※略）

Clinical and classification considerations

（※AIDS定義の詳細な批判、AZTの問題、略）

結論として、血友病者の「AIDS」発症にHIVは必要ではないにもかかわらず、CDCの定義とAZTなどからして以後、血友病者は「HIVを原因とするAIDSで死亡する」ことを宿命付けられたのである。
