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Este quizd es el momento mdas decisivo de todos para compartir informacion y ayudar a que
nuestros familiares y amigos entiendan algunas cosas de vital importancia. Ahora que tanta
gente en nuestro entorno y en todo el mundo esta recibiendo presion para “vacunarse” estamos
aiin a tiempo de ayudar a despertar consciencias y evitar muchas situaciones dolorosas.

La Covid grave no es una enfermedad provocada por un agente biolégico que se
contagia, sino una enfermedad autoinmune. Por eso no afecta a los nifios ni a las
poblaciones poco o nada medicadas (en Africa y la mayor parte de Asia), porque cuanto mads
medicada estd una persona, cuantos mas productos industriales extrafios se haya metido “entre
pecho y espalda”, mas posibilidades tiene de desarrollar complicaciones autoinmunes graves.

Especificamos “covid grave”, porque también importante entender que hasta ahora se ha
magnificado el problema llamando “covid” a un montén de cosas diferentes, desde
la simple gripe (que ha sido misteriosamente “erradicada”) hasta los efectos del gran aumento de
las radiaciones electromagnéticas como la excitacion electrénica del oxigeno mermando su
biodisponibilidad metabélica, la desnaturalizacién de las porfirinas de la sangre y, en general,

la induccién de cuadros muy similares a la gripe. Incluso gente sana o con todo tipo de cuadros
clinicos, ya sean de sintomatologia similar o completamente ajena, mientras den positivo en la
PCR pasan a engrosar las listas oficiales de “contagios”.

Sin embargo, el cuadro clinico grave de la covid concuerda en todos sus detalles, como explica
detalladamente en este informe que adelantamos la Doctora Maria José Martinez
Albarracin, con una respuesta autoinmune a través de lo que se denomina “mejora
dependiente de anticuerpos”, uno de los efectos secundarios a medio plazo, perfectamente
descrito y conocido, de eso que llaman “vacunas”. La presencia de material genético o antigénico
extrafio acumulado en el cuerpo (especialmente abundante en las “vacunas antigripales” y ahora
en la del covid) se vuelve peligrosa cuando el sistema inmune estd mds activo, como en procesos
inflamatorios. La “tormenta de citoquinas” que causa una inflamacién sistémica hiperaguda en
todo el organismo afectando bilateralmente a los capilares pulmonares como se observa en la
Covid grave, es un tipo de reaccién autoinmune que ya se conocia y que ha ido en aumento en los
ultimos afios.

Como explica el Doctor Enric Costa en su libro Iatrogenia, la medicina de la Bestia, este tipo
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de enfermedades no existia antes de que emergiera la medicina industrial, y ambos
fendémenos han experimentado un auge meteérico en las tiltimas décadas. Cuanto mas medicada
estd una poblacién, cuantos mas productos antinaturales que interactiian intimamente con el
sistema inmune se mete en el cuerpo, especialmente si se inyectan directamente en sangre sin
pasar por la capa protectora de nuestra microbiota intestinal, mas enfermedades raras, casi
todas de naturaleza autoinmune, se observan: artritis reumatoide, alergias, inmunodeficiencia
adquirida, tormentas de citoquinas y un largo etcétera.

La “vacuna del covid”, con ARN mensgjero de accién intracelular, es una practica de
altisimo riesgo que va a aumentar muchisimo las probabilidades de que las
personas mas vulnerables tengan una reacciéon autoinmune grave en un futuro
proéximo. La actual y agresiva camparia mundial de vacunacion, que es sin duda el objetivo al
que el poderoso lobby farmacéutico y la agenda globalista nos han querido llevar desde el
principio, plantea consecuencias muy serias para la salud y la vida humana en nuestro planeta.

Este informe ha sido elaborado por Maria José Martinez Albarracin para el Dossier
Covid 20, pero dada su importancia en estos momentos hemos decidido compartirlo y hacerlo
publico ya (el dossier completo esta proyectado para salir a imprenta en abril). Gracias a todos
por esa suma de pequenos y grandes esfuerzos, por hacer toda la masa critica consciente posible,

por nuestros seres queridos, nuestra gente, por todas nuestras relaciones gg¢

LA COVID-19 ES UN SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA MEDIADA POR
TOXICOS Y/O POR VACUNAS.

Maria José Martinez Albarracin

Cuando empezamos a saber de la “nueva enfermedad” supuestamente producida por el nuevo
virus chino Sars-CoV-2, apenas sabiamos que era una neumonia intersticial bilateral. Luego
supimos que habia enfermos que fallecian por un sindrome inflamatorio hiperagudo o “Tormenta
de Citocinas” y finalmente, cuando desoyendo las recomendaciones de la OMS un grupo de
patélogos italianos empezaron a hacer autopsias supimos que los endotelios de diversos vasos
sanguineos, incluidas arterias, estaban dafiados, trombosados y en ellos se producia aciimulo de
NETs (trampas o redes de cromatina de neutroéfilos apoptéticos).

Durante el verano y otofio de 2020, aunque se ha estado repitiendo reiterativamente por el
oficialismo y los mass media que estibamos inmersos en supuestos rebrotes y “segundas olas” de
covid-19, la clinica y fisiopatologia de la citada covid no tenia nada que ver con la epidemia
primaveral que se produjo de forma cuasi sincrénica, en muchos paises del viejo mundo. Apenas
catarros y asintomaticos: casos PCR positivo y alguna neumonia.

Armin Koroknay, un virélogo de la universidad de Ziirich, nos confirma en el otofio-invierno de
2020 que el SarsCov2, segiin el modelo elaborado en Wuhan con la supuesta intencién de crear
una vacuna contra el VIH, se habia extinguido por si mismo. Su amiga, la patéloga Dra. Schmied
de la Universidad de Ulm, utilizando fotos con el electromicroscopio del lavado bronquial de
pacientes con Covid y haciendo posteriormente un cultivo celular, encuentra sélo en pacientes
inmunodeprimidos con sintomatologia pulmonar, algunas particulas virales, de las cuales las
menos son coronavirus. Sobre todo encuentra estafilococos, estreptococos, adenovirus y
sorprendentemente, muy frecuentemente, Borrelia, y las Borrelias sabemos que aparecen en
inmunosupresion. Curiosamente en el Lyme crénico (en relacién con Borrelia burgdorfert) se
observa un aumento de la actividad de nagalasa y parece ser que la nagalasa se comporta como
antagonista de la vitamina D activa. (1-25-dihidroxi vitamina D).

También sabemos que la bacteria Prevotella spp. (germen oportunista en flora bucal) se ha
asociado frecuentemente con covid-grave: (1)

Por otra parte, sabemos que los pesticidas y herbicidas contienen sustancias que se comportan

como lipoxinas, es decir, como citocinas depresoras del sistema inmune, y que las personas con
obesidad sufren una covid mas grave. Como los pesticidas son liposolubles y se acumulan en el

tejido adiposo, ésta puede ser una razéon de dicha susceptibilidad.
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Lipoama

Efecto anti-inflamatorio de las LXs

Todo el problema de la covid-19 es con mucha probabilidad un problema de inmunodeficiencia
que puede estar inducido por sucesivas vacunaciones debido a infeccién por gamma-retrovirus
contaminantes de dichas vacunas, como ha dicho la viréloga norteamericana Judy Mikovits, o por
desregulacién de los gamma retrovirus endégenos como pensamos nosotros. Asi, cuando la
persona sufre un proceso gripal se puede producir un sindrome de ADE o similar (patologia TH2)
con inflamacién sistémica, tormenta de citocinas y dafio endotelial: trombosis y acimulo de
NETS, eso es la covid-19 grave.

Segiin declaraciones a la prensa del inmundlogo Ignacio Melero (Univ. Navarra) la covid-19 grave
es una reaccion inflamatoria:

“Esta reaccidn inflamatoria se sabe que esti detras de la muerte de muchos pacientes... Lo que
Hlamamos distrés respiratorio del adulto (SARS) lo precipitan muchos tipos de enfermedades,
como la sepsis bacteriana o la pancreatitis aguda o estar en un incendio e inhalar humos téxicos”,

“Empezamos a tener una foto muy precisa de los mecanismos que provocan la destruccién de
tejido y perpetian y aumentan esa reaccién inflamatoria“, dice el inmunélogo. “Otra cosa
que sabemos es que algunas de las citocinas que liberan los macrofagos estan entre los mejores
inductores de NETs en las otras células”.”Nosotros nos estamos centrando mucho en una citocina
que se llama interleucina-8”,

“Desde que tenemos los datos preliminares de la netosis, hay una enzima llamada PAD4 que es
absolutamente necesaria para que ocurra esta liberacién de los NETs que, en principio, se produce
para defendernos de bacterias y hongos”. (Esta proteina PAD4 parece desempeiiar un papel en el
desarrollo de granulocitos y macréfagos que conduce a la inflamacién y respuesta inmune).
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COVID-19 v las tasas de vacunacion
contra la influenza en personas mayores
en todo el mundo

Asociacion positiva entre las muertes por
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Publicaciones cientificas como la de la fotografia de arriba (2) y otros estudios:

“COVID-19 severity in Europe and the USA: Could the seasonal influenza vaccination
play a role?” EBMPHET Consortiumi,*

“Hipdétesis: Posible interferencia inmunolégica entre el Polisorbato 80 de la vacuna
antigripal adyuvada y el Sars-CoV-2 como causa de la pandemia por coronavirus”
Hospital de Barbastro (Huesca)

O los del bidlogo Bartomeu Payeras, correlacionan significativamente la covid grave con la
vacunacion antigripal previa, por lo que hay fundadas sospechas de que las vacunas de la gripe han
podido desencadenar un sindrome tipo ADE 0o ENFERMEDAD AUMENTADA POR VACUNA,
porque contuvieran péptidos inmunosupresores como la nagalasa: Alfa-
N-Acetilgalactosaminidasa) que también es una enzima que producen las células cancerosas.

http://despiertavivimosenunamentira.com/medicos-holisticos-asesinados-al-descubrir-las-
vacunas-estan-cargados-enzimas-cancerigenos/

En 1991, el bioquimico japonés Nobuto Yamamoto proclamé que habia encontrado un activador
de macrofagos con extensas propiedades inmunomoduladoras. Més tarde sus utilidades
terapéuticas se extenderian supuestamente a numerosas patologias: autismo, infeccién por VIH o
cancer.

La Vitamin D-binding protein (DBP o proteina transportadora de vitamina D), también conocida
como globulina Gc, es una proteina naturalmente promovida por los linfocitos Ty B, perteneciente
a la familia de las albiiminas, que se asocia a la vitamina D y se encarga de llevarla a los tejidos.
Yamamoto proponia que una de estas globulinas gc podia transformarse, tras desglicosilacién en
las células, en una MAF, o proteina activadora de macréfagos, cambiando el perfil de dichos
macroéfagos de M2 a M1.

La DBP se considera ya, hay bastantes estudios al respecto (3), como una proteina multifuncional
de gran importancia clinica que, entre otras funciones, puede modular la respuesta inmune
e inflamatoria.

La nagalasa desglicosila la proteina gc (DBP), que de esta forma ya no puede convertirse en un
factor activador de macréfagos (MAF) e induce una potente inmunosupresién. De hecho
Yamamoto public6 un trabajo que relacionaba la inefectividad del sistema inmune ante las
infecciones con la enzima nagalasa: (4)

“Pathogenic significance of alpha-N-acetylgalactosaminidase activity found in the
envelope glycoprotein gp160 of human immunodeficiency virus Type 1”

Es un articulo demoledor cuyo resumen dice lo siguiente:

La proteina de unién a vitamina D3 (proteina Gc) sérica es la precursora del principal factor
activador de macréfagos (MAF). La actividad precursora de la proteina Ge sérica se perdié o se
redujo en pacientes infectados por VIH. Estos sueros de pacientes contenian alfa-
N-acetilgalactosaminidasa (Nagalasa) que desglicosila la proteina Ge del suero. La proteina Ge
desglicosilada no se puede convertir en MAF,y, por tanto, pierde la actividad precursora de MAF,
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lo que conduce a inmunosupresion.

La nagalasa en el torrente sanguineo de los pacientes infectados por el VIH se unié
complementariamente con IgG del paciente, lo que sugiere que esta enzima es inmunogénica,
aparentemente un producto génico viral. De hecho, nagalasa fue inducible mediante el
tratamiento de cultivos de células mononucleares de sangre periférica de pacientes infectados por
VIH con un agente inductor de provirus. Esta enzima fue inmunoprecipitable con suero anti VIH
policlonal pero no antienzima constitutiva celular ni antinagalasa tumoral. Los parametros
cinéticos (valor de km de 1,27 mM y pH 6ptimo de 6,1) de la nagalasa en suero del paciente eran
distintos de los de la enzima constitutiva (valor de km de 4,83 y pH dptimo de 4,3).

Esta glicosilasa (nagalasa) deberia residir en una proteina de la envoltura virica capaz de
interactuar con los O-glicanos de la membrana celular. Aunque la gp 160 clonada no mostré
actividad de nagalasa, el tratamiento de gp160 con tripsina expresé actividad de nagalasa, lo que
sugiere que se requiere la escisién proteolitica de gp160 para generar gp120 y gp41 para la
actividad de nagalasa. La gp120 clonada mostré actividad de nagalasa mientras que la gp41 no
mostro actividad nagalasa.

Dado que la escisién proteolitica de la proteina gp160 es necesaria para la expresion tanto de la
capacidad de fusién como de la actividad nagalasa, nagalasa parece ser una base enzimatica para
la fusién en el proceso infeccioso. Por tanto, nagalasa parece desempeiiar un papel doble
en la infectividad viral y la inmunosupresion.

Adicionalmente, nagalasa parece estar involucrada en los procesos de degradacién de la matriz
extracelular que acompafan la invasién de las neoplasias malignas.

Es de destacar también que la DBP aumenta en el suero por los estrégenos (hormonas sexuales
femeninas) pero no por andrégenos (hormonas sexuales masculinas) lo que explicaria que los
varones suelen sufrir una covid mas grave. También disminuye la expresiéon de DBP en los
diabéticos. (5)

Es importante hacer un inciso respecto a inmunosupresion por nagalasa ya que las vacunas para
covid-19 se basan todas ellas de una manera u otra en la Spike protein del Sars-CoV-2. Siendo
ademds su dominio mas antigénico la subunidad de fusién (S2)

Dicha subunidad de fusién de la proteina espiga, segin la secuencia que se ha difundido, contiene
cuatro inserciones peptidicas que se corresponden con la proteina gp120 con actividad
nagalasa, seglin demostraron los autores del estudio del Instituto de Tecnologia de India (6) que
fue retirado rapidamente por presiones politicas pero que fue confirmado por el Virdélogo Luc
Montaigner, premio Nobel por descubrir precisamente el VIH.

Finalmente resaltar que la actividad nagalasa también se ha comprobado en los sueros de los
pacientes infectados con virus de la gripe (influenza) y que reside en la actividad hemaglutinante
de dichos virus. Es decir que la nagalasa es un componente intrinseco de la
hemaglutinina (HA) de los virus de la gripe, y es precisamente el antigeno HA uno de los que se
utiliza para fabricar las vacunas antigripales (7).

Otro modo en que las vacunas antigripales pudieron haber ocasionado un sindrome de tipo ADE
s porque sus antigenos sintéticos hayan producido anticuerpos aglutinantes pero no
neutralizantes. Cuando la persona enferma de gripe o catarro, sea por contagio o por reaccion
inflamatoria a su propia carga t6xica, elimina virus endégenos, entonces los anticuerpos no
neutralizantes, por reaccion cruzada, pueden desencadenar el sindrome de ADE.

¢Qué fue lo que pasd en primavera en Espafia y otros paises? Si el sindrome Covid-19 hubiera
estado provocado exclusivamente por un virus, sea el Sars-CoV-2 u otro, se habria manifestado de
la misma manera en primavera, en verano y en otofio, ¢por qué no ocurrié asi? Evidentemente
porque el Sars-CoV-2 no era la causa, o al menos no era la {inica causa.

Otros factores que se han relacionados con la covid-19, ademads de la vacunacion antigripal previa,
son las REM, especialmente de tipo 5G y otros téxicos ambientales que se comportan como
favorecedores o desencadenantes de inflamacién y, por tanto, inmunoalteradores,
especialmente como depresores de la inmunidad celular.

Se discute el papel de las microondas como factor que interfiere con el proceso de inmunidad
celular. (8)

Expliquemos el sindrome de ADE (Antibody dependent enhancement) (9) (10)

En el SINDROME de ADE, los anticuerpos facilitan la entrada de virus en las células inmunes de
la serie mieloide (macréfagos, y células dendriticas), en vez de producirse la presentacién normal
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del antigeno. Estos virus enteros en el macréfago inhiben la produccién de interferén, a
través de diversos mecanismos, con lo que disminuye la respuesta inmune innata contra los virus a
la vez que éstos se multiplican dentro de la célula. Cuando los nuevos virus salen al exterior del
macréfago, aumenta la infeccién. Los linfocitos activados producen una gran cantidad de citocinas
y quimiocinas desencadenando lo que se conoce como “tormenta de citocinas”. Los neutroéfilos
acuden a las zonas inflamadas para realizar la fagocitosis pero al estar cubiertos de particulas
viricas son atacados por linfocitos citotdxicos y células NK y mueren produciéndose en dichas
zonas inflamadas actimulo de NETS (redes de material nuclear de los neutrdfilos apoptoticos).

Teéricamente, la mejora inmunolégica de la enfermedad puede ocurrir de dos maneras. En
primer lugar, los niveles de anticuerpos no neutralizantes o subneutralizantes pueden potenciar
la infeccioén por SARS-CoV-2, otros coronavirus, o virus influenza en las células diana. En
segundo lugar, los anticuerpos podrian potenciar la inflamacién y, por tanto, la gravedad de la
enfermedad pulmonar (11). Una descripcién general de estas infecciones dependientes de
anticuerpos y los efectos de mejora de la inmunopatologia se resumen en la siguiente figura:
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Figura 1

Mecanismo de la inmunopatologia mediada por anticuerpos y ADE. Panel izquierdo: para
ADE, la internalizacién de complejos inmunes estad mediada por la activacién de los receptores
Fc en la superficie celular. La co-ligacién de receptores inhibidores da como resultado la
inhibicién de respuestas antivirales que conduce a una mayor replicacion viral. Panel
derecho: los anticuerpos pueden causar inmunopatologia activando la via del complemento o
la citotoxicidad celular dependiente de anticuerpos (ADCC). Para ambas vias, la activacién
inmune excesiva da como resultado la liberacion de citocinas y quimiocinas, lo que conduce a
una patologia de la enfermedad aumentada.

Un caso conocido de ADE se produce en el Dengue(12) (13).

Las células presentadoras (macréfagos, monocitos y dendriticas) se activan a través de receptor
TLR2 /MyD 88 y activan respuesta TH2 (CD4) con aumento de IL 4,5,6,10 y 13 contribuyendo asi
a una actividad inflamatoria e inmunodepresora (supresién perfil Th1 y activacién perfil
Th2) contraria a la eliminacién del virus y propicia al dafio endotelial, mientras que la elevacién
de interfer6n-gamma e interleucina 2 (PERFIL Th1) es beneficiosa.

En el ADE INTRINSECO se produce un apagamiento de la inmunidad innata proporcional al
aumento de particulas virales y la disminucién de la expresién de receptores TOLL (TLRs). De esta
manera, la unién de los complejos inmunes a células dendriticas y monociticas disminuye la
transcripcién de TLRs y aumenta la de SARM y TANK (proteinas que inhiben la expresion de
TLRs) en células monociticas generando un circulo vicioso de replicacidén viral y estimulacién
inmune (citocinas)

La supresién de los TLRs conlleva la disminucion de la expresion de interferén de tipo I lo cual es

crucial para favorecer la replicacion viral y el dafio endotelial por supresién de la produccién de
4xido nitrico (potente vasodilatador y antivirico).
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En la covid-19 grave hemos visto, gracias a las autopsias, que los endotelios vasculares estan
danados y en ellos se han encontrados estos NETs. ¢Son acaso las células endoteliales susceptibles
a un determinado virus? ¢Tienen los receptores necesarios para facilitar la entrada en dichas
células endoteliales de un determinado virus como el Sars-CoV-2? ¢Por qué los endotelios
pulmonares han sido los inicialmente atacados produciéndose la caracteristica neumonia
intersticial bilateral?

En primer lugar el receptor ACE2 no se expresa (o0 apenas lo hace) en células pulmonares y de
vias respiratorias, segin el articulo revisado por pares (14):

“The protein expression profile of ACE2 in human tissues”

Por esta razon, el supuesto virus Sars-CoV-2, si tiene como receptor a ACE2, no podria dafar
directamente el aparato respiratorio, aunque el receptor si parece expresarse en los pericitos
microvasculares de algunos érganos como el corazon.

En la covid-19 grave se ha visto, ademas del acimulo de NETSs en vasos sanguineos, alta expresion
de Interleuquina 8, citoquina producida por macréfagos y células endoteliales. Su accién
principal es proinflamatoria y angiogénica. Es un potente factor quimiotictico de neutréfilos,
en los que induce la expresién de integrinas, favoreciendo su adhesion a células endoteliales.

Otra cuestién que favoreceria el dafio endotelial es la circulacién de téxicos liposolubles por
via sanguinea, ya que estos atacan las membranas celulares. Pues bien, cientificos del hospital
de Barbastro respondieron esta cuestion:

Emulsionantes de tipo detergente contenidos en las vacunas de la gripe estacional como
Chiromas, cuyo adyuvante MF59C.1 contiene polisorbato-8o y sorbitol trioleato, en una
cantidad considerablemente alta (1,175 mg) o Fluzone que contiene triton-100, resultan toxicos
para las células endoteliales al daflar sus membranas y desactivar las C-lectinas que suponen una
defensa innata de dichas células contra la invasién de virus. Por tanto, la posible entrada de virus o
simplemente "virus like particles” (antigenos virales contenidos en las vacunas) en células
endoteliales de aquellos 6rganos con mayor red vascular como el pulmoén, pudieron ir facilitando
un fenémeno inmune de tipo ADE que se desencadené ante un contagio con virus similares, es
decir, los virus de la gripe que circulan todas las temporadas invernales.

Este fenémeno de ADE pudo, a su vez, estar facilitado si las vacunas antigripales contenian algin
tipo de péptido con capacidad inmunosupresora asi como en aquellas personas que tuvieran en
sus organismos cierto acimulo de téxicos con capacidad de inmunodepresién. A este respecto es
de notar que la Covid-19 grave se produjo con mayor frecuencia en personas con obesidad, incluso
jovenes como ya hemos explicado y es bien sabido que los tejidos adiposos acumulan téxicos
provenientes, en su mayor parte, de los pesticidas y herbicidas que son liposolubles y se
comportan como analogos de las Lipoxinas (citocinas con funcién inmunodepresora).

Por otra parte hay que destacar que ADE también puede ser producido o facilitado por el antigeno
HA (hemaglutinina) de las vacunas antigripales:

En el estudio citado a continuacién (15), el analisis de citometria de flujo mostré que el
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mecanismo de entrada del virus en macréfagos de ratones podria ser a través de HA a receptores
de virus especificos, 0 HA més anticuerpo a través de receptores Fe. Estos resultados indican que
el ADE de la infeccién por el virus NWS (influenza A murina) se produce realmente en macréfago
murino primario portador del receptor Fc, dependiendo de la concentracién de anticuerpo en
presencia de la proteasa apropiada para la escisiéon de HA viral:

“Aumento de la infecciéon del virus influenza A NWS en macréfagos murinos
primarios por anticuerpo monoclonal anti-hemaglutinina®”

El ADE comienza cuando el virus unido al anticuerpo se une a los receptores Fc activadores para
iniciar la endocitosis o fagocitosis mediada por el receptor Fe. Este proceso facilita la entrada del
virus en los monocitos, macréfagos y células dendriticas que expresan el receptor Fe. Sin embargo,
la uni6n a los receptores Fc activadores sola es insuficiente para ADE. Esto se debe a que la
activacién de los receptores Fe desencadena la produccién de moléculas de sefializacién que
también inducen la expresién del gen estimulado por interferén (IFN) (ISG), independiente del
IFN detipoI.

Se han observado reinfecciones con CoV humanos y no hay ningtn informe de que la infeccion
secuencial sea mas grave que la infeccién primaria. Del mismo modo, tampoco hay pruebas que
sugieran que la gravedad del SARS o del MERS esté relacionada con los anticuerpos CoV con
reactividad cruzada basal, por lo tanto es necesario que confluyan otros factores causales de
inmunodepresion.

El apoyo clinico para la inmunopatologia mediada por anticuerpos proviene de la observacién de
que el SARS grave se manifest en la semana 3 de la enfermedad, en un momento en que la carga
viral del tracto respiratorio estaba disminuyendo debido al aumento de los titulos de

anticuerpos (16) .

Ademas, Ho y sus colegas observaron que los pacientes con SRAS que desarrollan respuestas de
anticuerpos en la segunda semana de enfermedad tienen mas probabilidades de desarrollar una
enfermedad grave en comparacién con los que desarrollan anticuerpos en la tercera semana de
enfermedad o més tarde (17).

Se estableci6é un vinculo més directo entre los anticuerpos y la enfermedad en los macacos rhesus
chinos, cuando los anticuerpos especificos del SARS-CoV después de la vacunacién indujeron una
patologia pulmonar grave en comparacion con los animales no vacunados tras la exposicién viral

(18)

El ADE o EAM de la infeccion puede producirse in vitro para muchos virus diferentes, incluido el
virus de la inmunodeficiencia humana (19), la gripe o influenza (15) y los virus del Ebola

(20). De manera similar, el ADE in vitro de virus de tipo salvaje y virus de pseudotipo, en células
derivadas de mieloides que expresan el receptor Fec en presencia de concentraciones
subneutralizantes de Ac. de sueros inmunes, también se ha descrito para SARS-CoV y MERS-CoV
(21). En el caso de los CoV, se ha demostrado que los anticuerpos pueden unirse a la proteina del
pico de superficie exponiendo el virus a la activacién proteolitica y la entrada mediada por el
receptor Fc (21).

Por otra parte sabemos que la vacunacién también puede ocasionar ADE: la vacuna quimérica
tetravalente contra el dengue (Dengvaxia) es un ejemplo de ello (22). Otros dos ejemplos notables
de enfermedad amplificada inducida por vacuna son el virus respiratorio sincitial (VSR) (23) (24)
(25) (26) y el sarampidn atipico (27) (28) donde la enfermedad grave fue méas prevalente
después de la vacunacién con viriones inactivados.

El mecanismo exacto de la inmunopatologia potenciada por anticuerpos en los modelos de
infeccién por CoV no se comprende bien. Sin embargo, las vacunas contra virus como el VSR
mostraron una inmunopatologia mejorada similar después de la vacunacion. Se ha postulado que
las vias efectoras mediadas por anticuerpos son la causa de la inmunopatologia

mcjorada (24) . Ademis de unirse al antigeno y activar la endocitosis o fagocitosis mediada por el
receptor de Fc, los anticuerpos también provocan una serie de respuestas mediadas por Fc, a
saber, la activacién del complemento y la citotoxicidad celular dependiente de anticuerpos
(ADCC).

Sin embargo, una respuesta efectora mediada por Fc aberrante y sobreestimulada
también puede conducir a una inmunopatologia grave y dafos (29) (30). Por ejemplo,
un estudio observé que el anticuerpo IgG anti-proteina Spike de pacientes con SARS grave de
macacos Rhesus, inmunizados con una vacuna CoV contra el SARS, vectorizada por vacuna de
Ankara modificada, condujo a la produccién de citocinas proinflamatorias y al reclutamiento de
macréfagos inflamatorios en el parénquima pulmonar (18).
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También se ha comprobado en ratones que los animales mas viejos tienden a responder
mal a la vacunacién (31) (32).

LAS ENFERMEDADES AUTOINMUNES SUPONEN UNA RESPUESTA
INFLAMATORIA AMPLIFICADA Y DESREGULADA.

Respecto a este punto es de notar que las vacunaciones excesivas y prematuras en la vida de
un individuo predisponen al desarrollo de un perfil inmunitario Th2 (inmunidad humoral y
adquirida) en detrimento del perfil Th1 que es el que prevalece en la inmunidad innata y
celular. Es conveniente reflexionar sobre la importancia y funcién de dichos perfiles
inmunolégicos.

Cualquier infeccidén virica se desarrolla en el contexto de nuestro viroma, es decir que, aunque
una persona pueda sufrir un contagio virico por “resonancia” con el individuo enfermo
(recordemos que toda persona expuesta a virus no sufre un contagio y que éste depende del estado
inmune basal del posible receptor) el proceso infeccioso cursara con expresién o activaciéon de sus
propios virus endbgenos. Cuando esto ocurre, la sefializacién virica marca o “infecta” células
dafiadas o intoxicadas de manera que no estan cumpliendo adecuadamente sus funciones. El perfil
de inmunidad Th1 favorecera la muerte de dichas células y la fagocitosis de los detritus organicos
produciéndose, a continuacion, la renovacidn celular y 1a reparacidn del tejido dafiado por la
infeccidn.

En el caso de una vacunacioén, lo que ocurre es que la expresién incompleta de antigenos viricos,
desencadena principalmente una respuesta humoral con produccién de anticuerpos, es decir,
expresion principal del perfil inmune Th2, este perfil es proinflamatorio, provocando
una inflamacién de bajo grado que puede ser atenuada pero que no es “resolutoria” de
ninguna situacién téxica o alterada que hubiera podido desencadenar la infeccién viral.

Por otra parte, la produccién mantenida de Ac contra Ag viricos que son compatibles con Ag
expresados por retrovirus endégenos, puede dar lugar a fendmenos autoinmunes o al
mantenimiento de un perfil inflamatorio crénico de bajo grado que favorezca la ADE o sindromes
similares como el Sindrome hemofagocitico.

En el grupo de trabajo con el que estoy colaborando tenemos la conviceién de que Covid-19 es,
en realidad, un proceso autoinmune. Me explico:

Es absurdo decir que un mismo virus puede producir cuadros clinicos tan diversos como la
ausencia de sintomas, €l resfriado leve, la neumonia intersticial bilateral y la vasculitis
multiorganica con tormenta de citoquinas aguda y mortal. Si se producen estas enormes
diferencias clinicas es debido al paciente, a su estado inmunolégico, no al virus. Por lo tanto urge
estudiar qué determina dicho estado inmune.

Por otra parte, se ha visto en las autopsias que lo que se encuentra en los vasos sanguineos
dafiados (pues la covid grave es basicamente una vasculitis) es un gran acimulo de
NETs o trampas extracelulares de macrofagos y éstas son caracteristicas del Lupus Eritematoso
Diseminado, enfermedad autoinmune por excelencia y que ademas de no ser transmisible puede
ser ocasionada por reacciones vacunales y diversos quimicos téxicos. Por cierto, el Lupus se trata
también con hidroxicloroquina. Otros factores que apoyan la autoinmunidad son el aumento de
interleucina 8 y los anticuerpos antiinterferén encontrados en los enfermos de covid grave.

Segin un articulo publicado en Science a finales de septiembre:

Bastard y col. identificaron individuos con titulos altos de autoanticuerpos neutralizantes contra
IFN-a2 e IFN-o tipo I en aproximadamente el 10% de los pacientes con neumonia grave por
COVID-19. Estos autoanticuerpos no se encontraron ni en personas infectadas que eran
asintomaticas, ni en individuos sanos.

La coautora Isabelle Meyts, inmunoéloga pediatrica de los Hospitales Universitarios de Lovaina
dice, “Nunca ha habido una enfermedad infecciosa explicada a este nivel por un factor en el cuerpo
humano. Y no es una cohorte aislada de europeos. Los pacientes son de todo el mundo, de todas
las etnias “. Otro hallazgo es que el 94% de los pacientes con anticuerpos que atacan al interferén
eran hombres, lo que ayuda a explicar por qué los hombres tienen un mayor riesgo de enfermedad
grave.

En un estudio, Jean-Laurent Casanova, genetista de enfermedades infecciosas de la Universidad
Rockefeller, y su equipo concluyen que “Al menos el 10% del COVID-19 critico es un ataque
autoinmune.”

Los AC ANTIINTERFERON (33) suponen un trastorno de inmunodeficiencia adquirida
poco frecuente, caracterizado por la aparicién de susceptibilidad a infecciones oportunistas
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diseminadas (en particular, infeccién micobacteriana no tuberculosa diseminada, salmonelosis,
peniciliosis e infeccién por el virus de la varicela zoster) en adultos previamente sanos (VIH
negativos). Esta asociada a la presencia de autoanticuerpos anti-interferén gamma adquiridos. Los
hallazgos clinicos caracteristicos incluyen linfadenopatia (cervical o generalizada), fiebre, pérdida
de peso y/o lesiones cutineas reactivas.

En relacién con la deficiencia adquirida de interferén es importante destacar su relacién con los
HERVs (retrovirus endégenos humanos) (34).

Los retrovirus endégenos (ERV) son abundantes en los genomas de mamiferos y contienen
secuencias que modulan la transcripcioén. El impacto de la propagacién de ERV en la evolucién de
la regulacion genética sigue siendo poco conocido. Los ERV han dado forma a la evolucién de una
red transcripcional subyacente a la respuesta de interferén (IFN), una rama importante de la
inmunidad innata, y los ERV especificos de linaje han dispersado numerosos potenciadores
inducibles por IFN de forma independiente en diversos genomas de mamiferos.

Aungque estas secuencias reguladoras probablemente surgieron de virus antiguos, ahora
constituyen un depésito dindmico de potenciadores inducibles por IFN que alimentan la
innovacién genética en las defensas inmunitarias de los mamiferos.

La prevalencia de potenciadores inducibles por IFN en los LTR de estos antiguos retrovirus no es
una coincidencia, sino que puede reflejar adaptaciones virales anteriores para explotar las vias de
sefializacion inmunitaria que promueven la transcripcion y replicacién viral . De hecho, varios
virus existentes, incluido el VIH, poseen elementos reguladores cis inducibles por IFN.

A este respecto recordar la secuencia peptidica del VIH encontrada en la spike protein del Sars-
CoV-2 y estudiada en el articulo citado: “Uncanny similarity of unique insert in the 2019-
nCoV spike protein to HIV-1 Gp 120 and Gag” (Pashant Pradham et alt.) De la que también
se hizo eco el Premio Nobel Luc Montaigner.

SINDROMES HEMOFAGOCITICOS

Otro tipo de fenémenos y sindromes clinicos relacionados con la covid-19 grave y que pueden
guardar estrecha relacién con la autoinmunidad son los llamados sindromes hemofagociticos.

El sindrome hemofagocitico (SHF) o linfohistiocitosis hemofagocitica es una entidad clinica con
elevada mortalidad, tipicamente reconocida en la edad pediétrica, sin un correcto tratamiento
puede ser fatal: el riesgo de una rapida progresion a fallo multiorginico y de afectacién del sistema
nervioso central con secuelas a largo plazo son las consecuencia més graves de un retraso
diagnoéstico (35) (36).

Los sintomas iniciales suelen ser fiebre y afectacion progresiva del estado general y el factor
desencadenante puede ser infeecioso, oncolégico, autoinmune o metabdlico.

Los sindromes hemofagociticos (SPH) son afecciones raras que ponen en peligro la vida y se
caracterizan por una sobreestimulacién del sistema inmunolégico que conduce a inflamacién
sistémica, hipercitocinemia e insuficiencia multiorgénica. Se dividen a grandes rasgos en
linfohistiocitosis hemofagocitica primaria (HLH) y sindromes hemofagociticos secundarios..

La HLH primaria es causada por mutaciones genéticas que alteran la funcién citotéxica de los
linfocitos T citotoxicos y asesinos naturales (NK) y, por lo general, estian presentes en la infancia y
la nifiez. HLH primario incluye HLH familiar (fHLH), donde los pacientes tienen mutaciones
autosoémicas recesivas en diversos genes (Perforin(PRF1), MUNC 13-4 (UNC13D), MUNC 19-2
(STXBP2) y sintaxina 11 (STX11).

La HLH primaria también incluye otros sindromes de inmunodeficiencia hereditaria como
el sindrome de Chédiak-Higashi , el sindrome de Griscelli y el sindrome de Hermansky-
Pudlak tipo II._

Los sindromes hemofagociticos secundarios generalmente afectan a adolescentes y adultos y no
estan asociados con defectos genéticos conocidos, aunque se han informado casos raros de fHLH
después de los 70 afios.

SINDROME HEMOFAGOCITICO SECUNDARIO

En el SPH secundario o reactivo, a menudo hay una “condicién predisponente” asociada que causa
una desregulacion inmunoldgica , como una neoplasia maligna (en particular linfoma),
inmunodeficiencia o enfermedad autoinmune, y / o un “desencadenante”, mas comiinmente una
infeccién como la del virus de Epstein-Barr. En algunos casos, no se identifica un proceso
patoldgico asociado (37).
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El SPH también puede denominarse sindrome de activacion de macrétagos (MAS) cuando se
presenta en pacientes con enfermedades autoinmunitarias como artritis idiopatica

juvenil , enfermedad de Still del adulto y lupus eritematoso sistémico (38). La activacién
inmunitaria patolégica que caracteriza a HPS / HLH puede ser dificil de distinguir de la activacién
fisiolbgica de macréfagos. Por ejemplo, ni la presencia ni la cantidad de hemofagocitosis en las

biopsias de médula Gsea son especificas de HPS / HLH.

CONCLUSIONES
1.- La covid-19 grave es un sindrome de inmunidad alterada y no una enfermedad infecciosa.

2.- No esta producida por un virus, sea el Sars-CoV-2 u otro. Puede, en todo caso, estar
desencadenada por una infeccion virica en determinadas circunstancias.

3.- Para que se produzca covid-grave es necesario que concurran determinadas situaciones
fisiopatolégicas e inmunopatologicas previas que pueden haber sido propiciadas por vacunaciones
anteriores, especialmente la vacunacion antigripal.

4.~ Igualmente, determinadas condiciones metabdlicas como diabetes, obesidad, y deficiencias de
vitamina D activa, son determinantes en la Covid-19.

4.- Por esta razén planteamos la covid-19 grave como un sindrome Hemofagocitico o de
Enfermedad Aumentada por la Vacuna antigripal.

5.- Otros factores coadyuvantes serian aquellos capaces de inducir inmunodepresion,
especialmente linfopenia, como es el caso de la exposicién a REM especialmente las de alta
potencia como la 5G y la proximidad a antenas emisoras, los pesticidas y herbicidas, metales
pesados y otros toxicos ambientales.

6.- Los tratamientos con antivirales e inmunodepresores son totalmente inadecuados, mientras
que el tratamiento temprano con antiinflamatorios u otros tratamientos no convencionales como
los tratamientos oxidativos (ozonoterapia, perdxido de hidrégeno o diéxido de cloro) serian los
mas indicados.
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