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A Hansy “ 15 Jahre AIDS
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Liang Wen-Xi Eine kritische Stellungnahme zur Situation

K. Stampfli

IDS ist die Abkiirzung fiir Ac-

quired Immunodeficiency Syn-
drome. AIDS als Krankheitsbegriff
geht zuriick auf die Suche der
amerikanischen Seuchenbehdorde
(Centers for Disease Control) nach
kranken homosexuellen Mannern,
bei denen ein Kaposi Sarkom (KS)
und/oder eine Pneumocystis Cari-
nii Pneumonie (PCP) beobachtet
wurde. Im Jahr 1983 beschrieben
BARRE-SINOUSSI et al. ein T-lym-
photropes Retrovirus, das sie aus
dem vergrosserten Lymphknoten
eines homosexuellen Patienten an-
geblich isoliert hatten [1]. Im Jahre
1984 beschrieben GALLO et al. die
angebliche Isolation eines identi-
schen Retrovirus aus CD4-Lymph-
zellen von homosexuellen Patien-
ten, welche klinisch als AIDS dia-
gnostiziert worden waren [2].
BARRE-SINOUSSI et al. hatten die
fraglichen Lymphzellen der Patien-
ten mit foetalem Nabelschnurblut
und GALLO et al. mit Leukdmiezel-
len cokultiviert. Diese Labortechni-
ken mussten von vornherein Zwei-
fel erwecken, ob die erhobenen La-
bordaten die Isolation eines neuen,
humanen Retroviruses beweisen
konnten. GALLO et al. behaupteten
jedoch, das von ihnen angeblich
isolierte Retrovirus sei die Ursache
der Zerstéorung der CD4-Lympho-
zyten bei denjenigen Patienten, de-
ren heterogene Erkrankungen als
angenommene Folge der CD4-Zell-

Nachdem sich gezeigt hat, dass die durch Co-Kultivation von Patientenlympho-
zyten mit foetalem Nabelschnurblut durch BARRE-SINOUSSI et al. bzw. mit
Leukamiezellen durch GALLO et al. gewonnenen viralen Anreicherungen aus-
schiiesslich Proteine der in der Zellkultur verwendeten Zelltypen enthalten, die
eine saubere Auftrennung in angeblich retrovirale und zelluldre Proteine bzw.
extrazeliuldre Matrix-Proteine verunméglichen, musste die Frage der Spezifitat
des Anti-HIV-Antikdrpertests neu bewertet werden. Dabei zeigte sich, dass die-
ser Autoimmun-Antikdrper gegen zytoskelettale Proteine der Leberzellen nach-
weist. Stark erhohte Anti-Aktin-Autoantikérper sind pathognomonisch fur chro-
nisch aktive Hepatitiden. Die urspriingliche Annahme, die «Reverse Transcrip-
tion» von RNA zu DNA sei ein Beweis fir die Existenz von Retroviren, erwies
sich als falsch. Die «Reverse Transcription» ist ein unverzichtbarer Mechanis-

" mus zur Aufrechterhaltung des Genoms. Der Schwund von zirkulierenden

CD4-Lymphozyten erwies sich als Ausdruck eines stressinduzierten Hyper-
kortisolismus. Eine HIV-bedingte Zerstérung von CD4-Lymphozyten wurde bis
heute nicht belegt. Dasselbe gilt fir die Messung des «Viral Loads». Dieser hat
wegen der Fehleranfalligkeit der angewandten Methode individuell keine Vor-
aussagekraft und kann allenfalls als Ausdruck einer stressinduzierten Schwa-
chung der zelluldren Immunreaktionen betrachtet werden, wobei die Nukleo-
sid-Bruchstiicke des laufenden Zellumsatzes unzureichend eliminiert werder:.
Ferner verursacht die Behandiung mit Nukleosidanaloga Giftwirkungen am
Genom der Zelikerne und an den Mitochondrien, die nunmehr ungenigend
ATP produzieren, was beim Patienten zu Organschaden und schliesslich zum
Tode fiihrt. Die derzeit in der Verhiitung und Behandiung von AIDS eingefihrten,
synthetischen Proteasehemmer sind mit massiven Nebenwirkungen belastet,
sodass es sich lohnt, bei diesen Patienten ihre katabole Ganzkdrperentziindung
mit anabolen pflanzlichen Polyphenolgemischen zur homeostatischen Mittel-
lage zuruckzufuhren.

destruktion unter dem Sammelbe- ob HI-Retroviren (iberhaupt exi-

griff «AIDS» subsumiert wurden.
Ausserdem verkiindeten GALLO et
al., in Kiirze wiirden Impfstoffe zur
Antikorperbildung gegen das ent-
deckte Retrovirus zur Verfiigung
stehen [2]. Heute, 15 Jahre spéiter,
ist es eine mehr als offene Frage,

stieren, oder ob es sich bei den po-
stulierten retroviralen HIV-Antige-
nen sowie bei der postulierten HIV-
reversen Transcription um Eiweiss-
molekiile bzw. Eigenschaften der
von BARRE-SINOUSSI et al. und
GALLO et al. verwendeten Zellen
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in der cokultivierten Zellkultur han-
delt. Die umfassendsten Untersu-
chungen {iber diese Frage verdan-
ken wir ELENI PAPADOPULOS-ELE-
OPULOS mit ihrer Arbeitsgruppe in
Perth, Australien. Im Jahre 1993
verdffentlichte sie eine Ubersicht,
in welcher sie zum Schluss kam,
dass der Beweis fiir die Existenz
von HI-Viren keineswegs erbracht
worden sei [3]. LANKA zeigte 1994,
dass alle Retroviren, einschliess-
lich HIV, biologisch nicht existent
sind und ihre Phdnomenologie auf
Laborartefakten beruht [4-6]. Diese
Auffassung von LANKA hat ELENI
PAPADOPULOQS in einer umfassen-
den Befundiibersicht beziiglich HIV
kiirzlich bestatigt [7].

Diese fundamentalen Gegenbe-
funde zur herrschenden HIV-AIDS-
Theorie erhielten wiahrend der letz-
ten Jahre eine starke Stiitze. Im
Rahmen der laufenden Versuche,
Impfstoffe gegen «HIV» zu entwik-
keln, hat es sich ndmlich gezeigt,
dass die bisher weitgehend als rein
befundenen Anreicherungen von
angeblichen HIV-1-Préparationen
ausschliesslich Proteine der in der
Zellkultur verwendeten Zelltypen
enthalten, die eine saubere Auftren-
nung in angeblich retrovirale und
zellulire Proteine bzw. extrazel-
luldre Matrix-Proteine verunmég-
lichen. Es handelt sich dabei vor
allem um Zellproteine, die auch im
Innern von extrazelluldren, exozy-
totischen Partikeln vorkommen,
welche von den Retrovirologen al-
lem Anschein nach als sog. HI-Vi-
rionen verkannt worden sind [8-10].
Diese Befunde waren zu erwarten,
da GALLO bei der Entwicklung des
AIDS-Tests das Proteingemisch,
welches bei der Cokultivierung von
Patientenlymphozyten und Leuké-
miezellen freigesetzt wird, nicht auf
die Anwesenheit von zelleigenen
Proteinen untersucht hat. Es wire
bei der Entwicklung des ELISA-
und Western Blot-Tests zwingend
gewesen, die von stimulierten Leu-
kdmiezellen, denen keine Patien-
tenlymphozyten zugesetzt worden
waren, freigesetzten Proteine zu

erfassen und von jenen, die nur bei.

Zugabe von Patientenlymphozyten
entstehen, abzugrenzen.

Angesichts dieser Gegebenhei-
ten erscheint es uns zwingend, die
Frage der Spezifitit des Anti-HIV-
Antikérpertests neu zu bewerten.

Worauf beruht der Labor-
befund «Anti-HIV-positiv»?

In einer Reihe vorangegangener
Arbeiten haben wir diese Frage
eingehend behandelt [11-14]. Wir
sind dabei zu folgenden Schlussfol-
gerungen gelangt: Der Laborbefund
«Anti-HIV-positiv» ist primir Aus-
druck der an persistierende kata-
bole Stoffwechselsituationen gebun-
denen autoimmunen Aktivierung
des Immunsystems. Angesichts der
Beschriankung der Erkrankungen,
die unter dem Sammelbegriff AIDS
gesehen werden, auf Risikogruppen
wie Homosexuelle, Drogensiichtige,
und Empfinger von Blutprédpara-
ten, die mit parenteral {ibertragba-
ren Hepatitisinduktoren kontami-
niert sind, stellte sich die Frage, ob
der Anti-HIV-Test Autoantikérper
gegen Zellhiillenstrukturen mit Spe-
zifitdten von korpereigenen Prote-
inen der Wirtzellen nachweist. Seit
tiber zwanzig Jahren weiss man,
dass chronisch aktive Hepatitiden
(nach heutigem Verstindnis Hepa-
titis B, Hepatitis C und Autoimmun-
hepatitiden ohne Nachweis von an-
tiviralen Antikérpern) mit der Bil-
dung von Autoimmunreaktionen
gegen zytoskelettale Proteine der
Leberzellen reagieren. Dabei sind
stark erhohte Anti-Aktin-Autoanti-
kérper pathognomonisch fiir chro-
nisch aktive Hepatitiden [15].

Die Erstbeschreibung von Anti-
Aktin-Autoantikorpern erfolgte 1965
durch JOHNSON et al. [16]. Sie be-
schrieben den Nachweis von Auto-
antikorpern gegen glatte Muskel-
zellen und zeigten, dass dies als cha-
rakteristischer Hinweis auf «lupoide
Hepatitis» zu werten ist. GABBIANI
et al. zeigten 1973, dass Autoanti-
korper gegen glatte Muskelzellen
mit aktinhaltigen Mikrofilamenten
der Zellen reagieren [17]. Weitere
Untersuchungen zeigten, dass Au-
toantikérper mit Anti-Aktin-Spezi-
fitit in die grosse Gruppe der Auto-

antikérper gegen filamentose Ei-
weisse der glatten Muskelfasern
einzureihen sind. Dabei weisen
3-18% der gesunden Individuen
niedertitrige Autoantikorper gegen
zytoskelettale Proteine auf [18].
Demgegeniiber finden sich hoch-
titrige Anti-Aktin-Autoantikérper
ausschliesslich bei Patienten mit
chronisch-aktiver Hepatitis und
solchen mit bilidrer Zirrhose [19].
Im Jahr 1994 zeigten BERMAS et
al., dass Seren von Patienten mit
Lupus erythematodes und von Méu-
sen mit derselben Erkrankung mit
Glykoprotein 120 und Peptiden der
postulierten HIV-1-Hiille reagieren
[20]. Sie zeigten ferner, dass Kon-
trollseren von Gesunden und von
Patienten mit anderen Autoimmun-
erkrankungen, geringe Mengen der-
selben Autoantikdrper enthalten.
Im weiteren zeigten sie, dass die
mit Glykoprotein 120 reagierenden
Autoantikdrper keine antinukleédre
Spezifitdt aufweisen. Sie unterlies-
sen es, diese Autoantikérper auf
Spezifititen gegen zytoskelettale
Proteine zu untersuchen.

Dass der Anti-HIV-Test keine
Antikérperbildung gegen die po-
stulierten Retroviren anzeigt, ist
auch aus dem Umstand zu erse-
hen, dass in der BRD wéhrend der
vergangenen zehn Jahren bei in-
haftierten Drogenabhéngigen keine
einzige Serokonversion beobachtet
wurde. Alle seropositiven Drogen-
abhingigen hatten ihre Anti-HIV-
Positivitdt vor ihrer Einlieferung in
die Haftanstalt erworben. Dagegen
wurden Serokonversionen wihrend
der Haft durch Hepatitis-B-Induk-
toren bei intravends Drogenabhén-
gigen nachgewiesen [21-23]. Des-
gleichen wurde bei den Himophi-
len beobachtet, dass trotz dauern-
der Substitution mit hepatitisver-
seuchten Blutprodukten ca ein
Drittel nie anti-HIV-positiv wird.
Dieses Verhalten ist charakteri-
stisch fiir die individuelle Ansprech-
barkeit von Autoimmunreaktionen
gegen zytoskelettale Proteine der
Wirtszellen, bei denen GIRARD und
SENECAL eine ausgesprochene
Polyreaktivitit festgestellt hatten
[24]. Die individuelle Autoimmun-
reaktivitdt tritt bereits beim Erst-
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kontakt mit dem speziellen Anti-
gen auf oder bleibt auch bei spite-
ren Mehrfachkontakten aus.

Umdenken beziiglich
«Reverse Transcription»

Der Irrtum, dass es sich bei Ei-
weissen, die bei der sog. «HIV»-
Isolation gewonnen wurden, um
retrovirale Eiweisse handelt, da-
tiert auf das Jahr 1970 zuriick. Das
Paradigma, das noch heute weite
Bereiche der Biomedizin und Bio-
technologie dominiert, wonach die
DNA Informationen und das Pro-
gramm fiir alle physiologischen
und phdnomenologischen Aspekte
aller Organismen kodiert, fiihrte
dazu; dass der genetische Informa-
tionsfluss zur Synthese von Eiweis-
sen — von DNA iiber die Botensub-
stanz (RNA) zu Eiweissen — als un-
umkehrbar postuliert wurde. Das
war das zentrale genetische Dogma
[(25]. Die 1970 bewiesene Umkehr-
barkeit, das Faktum, dass aus RNA
wieder DNA entstehen kann, wurde
als Ausnahme von der Regel postu-
liert und mit der Existenz von Re-
troviren erklart, denen diese Fihig-
keit zugesprochen wurde und die
damals ausschliesslich als Tumor-
viren betrachtet wurden [26, 27].

Dass der Nachweis der Funktion
der Zuriickschreibung von RNA in

DNA die «Reverse Transcription», .

keinesfalls ein Beweis fiir die Exi-
stenz von Retroviren darstellt,

wurde schon frith klar, als diese
enzymatische Aktivitit in allen Le-
bensformen entdeckt und klar
wurde, dass das Genom auch aller
Eukaryoten deutliche Spuren die-
ser Aktivitdt tragt [28, 29]. Riick-
blickend wirkt es umso verwun-
derlicher, dass noch 1983 MONTA-
GNIER und 1984 GALLO ein neues
Retrovirus postulierten, obwohl nie-
mals eine neue retrovirale Entitét
tatséichlich nach den Standard-
regeln der Virologie isoliert oder
dargestellt werden konnte. In der
Tat wurde auch niemals das En-
zym Reverse Transcriptase aus
«HIV» isoliert und dargestellt, son-
dern immer nur auf dessen Exi-
stenzfunktion zuriickgefolgert, wenn
eine Neubildung von DNA aus RNA
labortechnisch nachweisbar war.

Seit 1985 weiss man, dass die
«Reverse Transcription» eine ent-
scheidende Rolle bei der Aufrecht-
erhaltung der Struktur des Ge-
noms spielt, indem sie hilft, Chro-
mosomenbriiche zu reparieren
und namentlich den Schwund der
Endstiicke der Chromosomen, der
Telomere bei der Zellteilung in
Schranken zu halten [30-33]). Die
entsprechenden Enzyme fiir diese
Art der reversen Transkription, die
Telomerasen verfiigen iber art-
spezifische RNA-Matrizen zum Bau
der sich wiederholenden Telomer-
Einheiten. Somatische, nicht der
Keimbahn angehdorige menschliche
Zellen kénnen das Schrumpfen ih-
rer Telomere bei der Replikations-
runde nicht voll ausgleichen und
stellen daher, ab einem bestimmten
Verkiirzungsgrad, die Teilung ein.

Die Einwirkung von Nukleosid-
analogen auf das Verhalten der
Telomere bei der Zellteilung wurde
offensichtlich bis heute nicht un-
tersucht. Wir fanden in der Litera-
tur lediglich zwei Arbeiten aus dem
Jahre 1996, bei welchen in vitro
gezeigt wurde, dass Nukleosidana-
loga die Telomeraseaktivitit hem-
men. Unseres Erachtens hitten die
bereits in den 80er Jahren gewon-
nenen Erkenntnisse iiber die un-
verzichtbare physiologische Funk-
tion der «Reverse Transcription»
zwingend dazu fithren miissen, die
Einfithrung von Nukleosidanaloga

als pharmakologische Hemmer der
«Reverse Transcription» der postu-
lerten HI-Viren zu liberdenken und,
aufgrund der damaligen Kennt-
nisse {iber die physiologischen Funk-
tionen der «Reverse Transcription»,
abzulehnen {34, 35].

Worauf beruht der Schwund
von CD4-Lymphozyten?

Die Abnahme der im Blut zirku-
lierenden CD4-Lymphozyten beim
Fortschreiten der Immunschwiche
bei AIDS wird allgemein durch ihre
zunehmende Zerstérung durch HI-
Viren erkldrt {36]. Vor vier Jahren
zeigten CARBONARI et al., dass die
Apoptose der Lymphozyten bei
AIDS-Patienten im in-vitro-Ver-
such vornehmlich CD8 T-Zellen
und CD19 B-Zellen betrifft [37].
FINKEL et al. zeigten daraufhin,
dass die Apoptose vornehmlich
«bystander»-Zellen betrifft und als
infiziert angesehene Zellen aus
sog. HIV- und SIV-Lymphknoten
ausspart [38]. Diese Arbeiten erin-
nerten uns an die klassischen Ar-
beiten von FAUCI und seiner Ar-
beitsgruppe aus den 70er Jahren,
wo er eindeutig gezeigt hat, dass
bei einem persistierenden Hyper-
kortisolismus eine zunehmende
Zahl von CD4-Zellen aus der Blut-
bahn austritt, um im Knochen-
mark B-Zellen zu aktivieren
[39-44]. Beim Absinken des Korti-
solspiegels zur Norm kehren die
aus der Blutbahn ausgewanderten
CD4-Zellen in diese zuriick.

Anfangs 1995 haben WEI und
HO et al. zwei Arbeiten veroffent-
licht, in welchen sie die Behaup-
tung aufstellen, die Vermehrung
von HI-1-Viren verlaufe ausseror-
dentlich schnell und bewirke einen
stark erhohten Umsatz der CD4-
Lymphozyten [45, 46]. Ende 1996
zeigten WOLTHERS et al., dass die
Telomerlinge von CD4-Lympho-
zyten bei anti-HIV-positiven Indivi-
duen normal bieibt, wihrend jene
der CD8-Zellen abnimmt [47].

Der jiingste internationale Kon-
gress der fithrenden HIV-Forscher
hat die langjdhrige Auffassung der
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Kritiker der HIV/AIDS-Theorie be-
stitigt, dass ndmlich trotz intensiv-
ster Detailforschung kein patho-
physiologischer Mechanismus nach-
gewiesen werden konnte, der das
unterschiedliche Verhalten der CD4-
und CD8-Lymphozyten durch das
postulierte Retrovirus HIV erklidren
konnte [48]. Es wird wortlich fest-
gestellt: «The riddle of CD4 cell loss
remains unresolved.» Die Ratlosig-
keit der konventionellen AIDS-For-
schung brachte der AIDS-Immuno-
loge Paul Johnson von der Harvard
Medical School in Boston mit der
erniichternden Feststellung zum
Ausdruck: «We are still very confu-
sed about the mechanisms that
lead to CD4 depletion; but at least
now we are confused at a higher
level of understanding». Dies zeigt,
dass die auf der Grundlage der
70er Jahre von FAUCI durchge-
fiihrten Pionierarbeiten auf dem
Gebiet der experimentellen Trau-
matologie vergessen worden sind.
In einer 1986 verdffentlichten Uber-
sichtsarbeit belegt CALVANO in ein-
deutiger Weise, dass der selektive
Abfall der CD4-Lymphozyten durch
die neuroendokrinen Steuerungs-
mechanismen bei Traumazustédn-
den wie Verletzungen und Ver-
brennungen induziert wird, wobei
das Ausmass sich nach dem Aus-
mass des Hyperkortisolismus bei
diesen Zustdnden richtet [49]. Es
ist uns vollig unverstdndlich, wes-
halb FAUCI nach seinem Ubertritt
in die AIDS-Forschung seine eigenen
Arbeiten nie mehr erwéhnt hat.

Was misst die Messung
des «Viral Loads»?

Unmittelbar nach der Veroffent-
lichung im Januar 1995 der Arbei-
ten von HO und WEI, in welchen
sie die mathematische Hypothese
aufstellten, dass HI-Viren sich ra-
send schnell vermehren und dabei
eine dhnlich hohe Zahl CD4-Hel-
ferzellen zerstéren, wurden quan-
titative Testverfahren auf der Basis
der genetischen Vermehrungsme:
thode PCR eingefiihrt, um sehr
grosse Mengen an «HIV» im Blut

zu postulieren {45, 46]. Unter HIV-
Forschern, nicht aber in der Of-
fentlichkeit, ist es jedoch Konsens,
dass beim sog. Viral Load, der Be-
stimmung der Virus-Last, «in kei-
nem Fall das gesamte Virusgenom
resp. intakte Viren nachgewiesen
werden kénnen» [50]. *

Der «Viral Load» besteht in der
Messung von kurzen Stiicken von
Botensubstanz RNA, die den HI-Vi-
ren zugeschrieben werden. Da das
HI-Virus-Genom nie als solches dar-
gestellt werden konnte, ist es nicht
moglich, diese RNA Stiickchen als
viral zu bezeichnen. Aus den Pro-
tokollen zur vermeintlichen Cha-
rakterisierung von HIV kann gefol-
gert werden, dass alle Bestand-
teile, Eiweisse und genetische Sub-
stanz, die HIV zugeschrieben wer-
den, rein zelluliren Ursprungs sind
[3-7]. Den Ergebnissen des «viral
loads» ist somit nur eine indirekte
Bedeutung zuzuschreiben, nédmlich
die relative Messung eines Anstiegs
oder Abfalls von zelluldrer Boten-
substanz RNA, wie sie vermehrt im
katabolen Zustand des Zellzerfalls
bzw. vermindert in anabolen Zu-
stand beobachtet werden kann. Da
neben den technischen Unzuldng-
lichkeiten auch niemals Kontroll-
versuche mit nicht-positiv definier-
ten gesunden und kranken Men-
schen publiziert worden sind, kann
diesen Ergebnissen jedoch keine
klinische Bedeutung beigemessen
werden.

Die Polymerase Chain Reaction
(PCR] ist eine vom Nobelpreistra-
ger fir Chemie, Kary Mullis, ent-
wickelte Methode zur millionenfa-
chen Vermehrung von kurzen DNA-
Stiicken. Bei der Messung des «Vi-
ral Loads» miissen die im Blut be-
findlichen RNA-Stiickchen zunéichst
in DNA umgebaut werden und dann
als solche vervielfacht werden. Die
einzelnen aufeinander aufgebauten
technischen Schritte dieser Me-
thode sind sehr fehleranfillig. Ge-
ringste Verunreinigungen, Medika-
mente wie z.B. Heparin und viele
andere Substanzen verunmogli-
chen ein reproduzierbares Funk-
tionieren der PCR-Methode, vor al-
lem der Quantifizierung [53], deren
Erfinder, Kary Mullis, auch keine

Gelegenheit ungenutzt ldsst, um
die Anwendung seiner Technologie
bei AIDS scharf zu kritisieren [52].

Ausserdem wird verschwiegen,
dass es praktisch und theoretisch
keinen Sinn macht, Stiickchen ge-
netischer Substanz erst massen-
haft zu vermehren, um dann deren
massenhafte Anwesenheit zu po-
stulieren. Wéren sie in den Blut-
proben tatsédchlich vorhanden,
wire es kein Problem, diese mit
einfachen, schnellen und kosten-
giinstigen Standardverfahren di-
rekt und sicher nachzuweisen [51].
Wiren tatsdchlich Viren im Blut
vorhanden, wire es sicherlich
schon gelungen, diese darin sicht-
bar zu machen, was bis heute al-
lerdings noch von keinem Forscher
demonstriert werden konnte und
1996 vom Deutschen Gesundheits-
ministerium unter Aussagezwang
bestétigt wurde. Nach dem Bericht
iiber die Erzeugung von «Positi-
vitdt» im «Viral Load» einer zuvor
negativ-definierten Testperson in
einem Impfversuch mit Eiweissen
[54] wird nun rundheraus zugege-
ben: «Mehrfache falsch-positive
Resultate im viral load sind ein
sehr wohl wahrgenommenes Pha-
nomen» [55].

Schadigung der Energie-
bildung in Mitochondrien
durch Nukleosidanaloga

AIDS-Patienten zeigen hdaufig
eine starke Schwichung ihrer Ske-
lettmuskulatur. Dies wurde bis
1990 als durch HI-Viren bedingte
Muskelschdden betrachtet. Im Jahre
1990 dokumentierten DALAKAS et
al., dass diese Muskelerkrankungen
auf einer durch AZT-Behandlung
verursachten Schidigung der Mito-
chondrien in den Muskelzellen zu-
rickzufiihren sind. Die Mitochon-
drien werden durch iibermaéssige
Freisetzung von Sauerstoffradika-
len in ihrer Hauptaufgabe, der Bil-
dung von ATP als Schliisselsub-
stanz der Stoffwechselenergie, be-
eintrachtigt [56]. HAYAKAWA et al.
haben 1991 massive Verdnderun-
gen in der mitochondrialen DNA
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(mtDNA) in der Leber von Miusen
nach Administration von AZT nach-
gewiesen. Der Schluss-Satz dieser
Arbeit lautet: «<However, for AIDS
patients it is urgently necessary to
develop a remedy substituting this
toxic substance AZT» [57]. Im sel-
ben Jahr wurden diese Befunde
durch CHARIOT und GHERARDI
mit histochemischen Methoden be-
statigt [58]).

Wihrend der folgenden Jahre
wurde diese Giftwirkung von Nu-
kleosidanalogen bei der Behand-
lung viraler Erkrankungen einge-
hend bearbeitet, wobei gezeigt
werden konnte, dass diese Giftwir-
kung Multiorganschiden an der
Herzmuskulatur, dem Hirn- und
Nervensystem sowie an der Leber
und dem Pankreas verursachen
[59]. Im weiteren wurde gezeigt,
dass die Nachfolgepridparate von
AZT wie ddl und ddC dieselbe
Schidigung der Mitochondrien
hervorrufen [60].

Seit 1991 wiren die Pharmain-
dustrie und die Registrierungs-
behdrden gezwungen gewesen,
diese Schidigungen einer Lang-
fristbehandlung mit Nukleosidana-
loga ernst zu nehmen und den Be-
weis zu erbringen, dass der Tod
von AIDS-Patienten nicht mit ihrer
medikamentdsen Behandlung in
Verbindung steht. Sie sind generell
dieser Verpflichtung ausgewichen
und stehen damit heute vor dem
Problem, diesbeziigliche Haftpflicht-
fragen zu beantworten.

HIV-Proteasehemmer:
Neues Therapieprinzip bei AIDS?

Laut HIV-Modell entstehen im
viralen Vermehrungsprozess lange
Vorldufermolekiile von Eiweissen,
die an bestimmten Stellen exakt
auseinandergeschnitten = werden
miissen, um die funktionellen HIV-
Eiweisse zu erzeugen, aus denen
sich letztendlich die neuen HI-Vi-
ren bilden. Kiinstlich hergestellte
kurze Eiweissmolekiile, die den zu
schneidenden Stellen des Vorldufer-
eiweisses nachgebildet wurden,
aber selbst nicht schneidbar sind,

¥

wiirden laut Modell die natiirliche
Aktivitat der HIV-Protease hemmen
und so die Bildung neuer HI-Viren
verhindern. In Wirklichkeit konnte
die HIV-Protease nicht isoliert wer-
den, sondern sie wurde gentech-
nisch rekonstruiert, wobei gefun-
den wurde, dass dieses Enzym dein
menschlichen Verdauungsenzym
Pepsin aus der Klasse der sauren
Aspartat-Proteasen sehr dhnelt.

Das Problem dieses Modells be-
steht darin, dass man ein und die-
selbe HIV-Protease an mehreren
ganz unterschiedlichen Stellen
schneiden miisste, um funktionelle
Eiweisse und letztendlich HIV zu
erzeugen. Dies ist praktisch nicht
vorstellbar und wird dadurch er-
klart, «dass dem Enzym keine
hohe Sequenzspezifitit zukommt»,
obwohl gleichzeitig gefordert wird:
«ein therapeutisch einsetzbarer
Inhibitor muss jedoch spezifisch
sein und sollte menschliche En-
zyme dieser Substanzklasse nicht
hemmen» [61].

Aus diesen Ausfiihrungen des
Abteilungsleiters im chemisch-wis-
senschaftlichen Labor der Bayer AG
geht hervor, dass es theoretisch
nicht moglich ist, die postulierte
HIV-Protease punktgenau zu tref-
fen. Dabei ist es unmdglich, das
zelluldre Geschehen im Auf- und
Abbau einer Vielzahl von Eiweis-
sen unbehelligt zu lassen. Beim
entziindlichen Autoimmungesche-
hen bei AIDS ist eine Hemmung
der aktivierten Protease an sich
sinnvoll. Dabei ist aber die phar-
makologische Zufuhr grosser Do-
sen von aromatischen Einzelver-
bindungen als unphysiologische
Massnahme mit schweren Neben-
wirkungen verbunden, die ihre An-
wendung verbieten.

In der Tat zeigt sich schon heute,
dass die pharmakologischen HIV-
Proteasehemmer mit Nebenwir-
kungen behaftet sind, die ihren Er-
satz durch physiologische, phyto-
therapeutische Gemische unum-
ganglich macht. Nebst Nebenwir-
kungen wie Nierensteine, Leber-
schdden, Verstarkung diabetischer
Stoffwechselstorungen, CMV-Reti-
nitis und hémolytischen Andmien
zeitigen diese Proteasehemmer nach

kurzer Zeit einen Wirkungsverlust
auf entziindliche Geschehen, was
falschlicherweise als Folge von Re-
sistenzbildung des «HIV» interpre-
tiert wird, sowie Unvertraglichkeit
mit zahlreichen Medikamenten,
namentlich aus der Gruppe der
Cytochrom-P450-Inhibitoren und
-Induktoren {62].

Nutritive Moglichkeiten
bei AIDS

Wenn man die Strukturformeln
der kiinstlichen Proteaseinhibito-
ren ansieht, erkennt man, dass es
sich um synthetisch hergestellte
aromatische Verbindungen handelt.
Wie wir vor kurzem gezeigt haben,
sind Polyphenole wie Flavonoide
und Tannine pflanzliche Schutz-
stoffe gegen schiddigende Aussen-
einfliisse. Als aromatische Verbin-
dungen mit Benzolringen konnen
sie vom tierischen Organismus
nicht synthetisiert werden. Die nu-
tritive Zufuhr einer Vielzahl von
pflanzlichen Polyphenolen hat im
tierischen Organismus die Auf-
gabe, als Redoxpuffer zu wirken
und oxidative Stresszustinde mit
ihrer katabolen Stoffwechselver-
schiebung zum anabol-katabolen
Gleichgewichtszustand zuriickzu-
fithren [63].

Die Flavonoide und Tannine er-
bringen folgende Wirkungen:

1. Hemmung der Lipidperoxidation

2. Abfangen von Sauerstoffradika-
len

3. Bindung und Inaktivierung von
prooxidativ wirksamen Metallen
wie Fe und Cu

4. Bindung von Proteinen mit
Dampfung ihrer enzymatischen
Aktivitat (Proteasehemmer).

Bei diesen reduktiven Aktivita-
ten werden die Flavonoide und
Tannine selbst oxidiert. Als be-
kanntes Beispiel kann die Reduk-
tion von Vitamin E durch Vitamin C
oder Coenzym Q angefiihrt werden.
Diese Mechanismen stehen am An-
fang einer Rezyklierungskaskade.
Dieses Einzelbeispiel zeigt, dass
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die Vielfalt der gegen 5000 ver-
schiedenen Flavonoide und Tan-
nine dazu dient, am Ende der Re-
zyklierungskaskade den Oxydati-
onszustand der antioxidativ wirk-
sam gewesenen Molekiile schadlos
zu iiberwinden, indem dieser auf
eine Vielzahl von nativen Mole-
kiilen iibertragen wird.

Hepatitisbehandlung bei
Anti-HIV-Positiven

Charakteristisch fiir die paren-
teral iibertragenen Inokulations-
Hepatitiden (Hepatitis B und He-
patitis C) ist bei Gesunden die Sym-
ptomfreiheit und die stressindu-
zierte Aktivierung der Leberent-
ziindung. Das klassische Beispiel
fir dieses Geschehen liefern die
posttransfusionellen Hepatitiden
mit Blut und Blutprédparaten von
klinisch gesunden Blutspendern.
Anlésslich der in den frithen 50er
Jahren im Blutspendedienst des
Schweizerischen Roten Kreuzes
durchgefiihrten Studien bei Emp-
fingern von lyophilisiertem Misch-
plasma von 50-70 gesunden Blut-
spendern, beobachteten wir Pools,
die bei zahlreichen kranken Emp-
fingern schwere und mitunter téd-
lich verlaufende Hepatitiden ver-
ursachten [64-66).

Dabei ist es wichtig festzuhalten,
dass bei Kontamination des Orga-
nismus mit parenteral iibertrage-
nen Hepatitisinduktoren (heute be-
zeichnet als Hepatitisviren B und
C) das Behandlungsziel sich damit
begniigen muss, einen normalen

Gesundheitszustand zu erreichen.
Die Behandlung mit viruziden, zy-
totoxischen Pharmaka ist nicht im-
stande, diese Induktoren aus dem
Organismus zu eliminieren. Ausge-
hend von dieser Erkenntnis hat die
Arbeitsgruppe um BRZOSKO in
Polen wihrend zwei Jahrzehnten
Erfahrungen mit der tibetischen,
phytotherapeutischen Rezeptformel
PADMA 28 gesammelt [67]. Dabei
haben sie gezeigt, dass diese poly-
phenolreiche Pflanzenmischung im-
stande ist, bei Hepatitis-B-Patienten
den Serumspiegel an Hepatitis-B-
Antigenen zu senken und denjeni-
gen an Hepatitis-B-Antikdrpern zu
erhéhen. Gleichzeitig verbesserte
sich bei diesen Patienten das klini-
sche Befinden sowie die biochemi-
schen und histologischen Befunde
ihrer Hepatitis. Aufgrund ihrer Pio-
nierarbeiten hat heute die Substi-
tution mit pflanzlichen Polyphenol-
gemischen, wie PADMA 28, bei Pa-
tienten mit chronisch aktiven He-
patitiden Vorrang vor anderen Be-
handlungsverfahren.

Effekt von Nukleosidanaloga
auf den Krankheitsverlauf
bei AIDS

Bei der Durchsicht von 8 Arbei-
ten iiber HIV-positive «long term
non Progressors”, die iiber 10 Jahre
klinisch symptomfrei verblieben
sind, fiel uns auf, dass sie aus-
nahmslos nicht mit Nukleosidana-
logen behandelt worden sind
[68-75]. Wir betrachten diese Be-
obachtung als Bestitigung der in
dieser Arbeit beschriebenen War-
nung vor dem prophylaktischen
und therapeutischen Einsatz die-
ser zur Krebsbehandlung entwik-
kelten Zellgifte beim autoimmunen
Krankheitsgeschehen von AIDS.

Polyphenolgemische
als Basisbehandlung

Wie eingangs gezeigt, ist ein po-
sitiver Anti-HIV-Test ein Hinweis
auf eine erhéhte Bildung von Auto-

antikérpern gegen zytoskelettale
Proteine, namentlich Aktin. Dieser
Zustand ist pathognomonisch fiir
chronisch  aktive  Hepatitiden.
AIDS, als schwerwiegendes Immun-
schwiche-Syndrom, ist Ausdruck
eines persistierenden hyperkata-
bolen Stoffwechselzustandes mit
einer stressinduzierten Ganzkor-
perentziindung. Die erfolgreiche
Behandlung solcher Zustdnde be-
steht in der nutritiven Zufuhr aus-
reichender Mengen von antioxida-
tiven und antiproteolytischen
pflanzlicher Polyphenolgemischen,
bestehend aus Flavonoiden und
Tanninen. Da der tierische und
menschliche Organismus nicht im-
stande ist, aromatische Verbindun-
gen zu synthetisieren, ist er beziig-
lich des Ausgleichs von katabolen
Stoffwechselzustinden vollig auf
die ausreichende Zufuhr von pflanz-
lichen anabol wirksamen Polyphe-
nolgemischen angewiesen. Diese
finden sich in Tee- und Gewiirzdro-
gen. Am wirksamsten hat sich
nach unserer Erfahrung die tibeti-
sche Krdutermischung PADMA 28
erwiesen. Im weiteren empfiehlt es
sich, allfdllige weitere Mingelzu-
stinde an unverzichtbaren Nah-
rungskomponenten wie Polyanio-
nen und essentiellen Fettsduren
ebenfalls auszugleichen.

Beim Abschluss dieser Ubersicht
sind wir auf die Arbeit von PADIAN
gestossen, welche die Bedeutungs-
losigkeit des heterosexuellen Ge-
schlechtsverkehrs bei der Ubertra-
gung von «HIV» eindriicklich un-
terstreicht. Bei dieser Studie, die
sich auf 10 Jahre erstreckt, sagen
die Autoren «male-to-female trans-
mission was approximately eight
times more efficient, than female-
to-male transmission and male-to-
female per contact infectivity was
estimated to be 0,0009».
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PADMA 28, bei chronischer Hepa-
titis den Entziindungszustand nach-
haltig verbessern [16].

Glutathionmangel von anti-
HIV-Positiven — wie beheben?

Durch die Arbeiten von DRGGE
und HERZENBERG ist eindeutig
bewiesen, dass ein zunehmender
Mangel an Glutathion beim Uber-
gang von Pre-AIDS zum Vollbild
der Erkrankung eine entscheidende,
pathogenetische Rolle spielt (10,
17]. Somit stellt sich die Frage, wie
man diesen Mangel nutritiv und
pharmakologisch beheben kann.
Im akuten Stadium ist die ausrei-
chende Verabreichung von Acetyl-
Cystein als Glutathion-Agonist un-
erlédsslich. Im chronischen Stadium
ist es sinnvoll mit cystein- und me-
thioninhaltigen Eiweissgemischen
den Glutathionmangel auszukorri-
gieren. Wie BOUNOS gezeigt hat,
ist hierfiir die nutritive Verabrei-
chung von nativen Molkepripara-
ten gut geeignet [15].

Fehlleistungen
in der Behandlung von AIDS

Nachdem die Pathogenese von
AIDS auf einer zunehmenden, oxi-
dativen Stoffwechselverschiebung,
weg vom Redox-Gleichgewicht be-
ruht, basiert ihre Verhiitung und
Behandlung auf der Riickfiihrung
des Organismus zum homeostati-
schen Redox-Gleichgewicht. Nach-
dem die Erhaltung der Leistungs-
fahigkeit der aeroben Energiebil-
dung in den Mitochondrien das Ziel
der Prdvention und Behandlung
darstellt, ist die Verabreichung von
Nukleosidanaloga, wie AZT, als
drztliche Fehlleistung zu beurtei-
len. Wie wir in unserer Ubersichts-
arbeit «15 Jahre AIDS» gezeigt ha-
ben, verursachen diese Medika-
mente in den Mitochondrien eine
massive Schwichung der Bildung
von ATP als Schliisselsubstanz der
Stoffwechselenergie. Dies bewirkt
zunédchst eine Schwichung der Ske-

lettmuskulatur, gefolgt von Multi-
organschiden an der Herzmusku-
latur, dem Hirn und Nervensystem
sowie an der Leber und dem Pank-
reas, welche schliesslich zum Tod
des Patienten fiihren [8].

Auch das neue Therapieprinzip
der Tritherapie in Kombinatign mit
HIV-Proteasehemmern ist mit mas-
siven Nebenwirkungen behaftet.
Nebst Nierensteinen, Leberschéden,
diabetischen Stoffwechselstérungen,
CMV-Retinitis und hémolytischen
Andmien zeitigen diese Protease-
hemmer nach kurzer Zeit einen
Wirkungsverlust auf das entziindli-
che Geschehen, was filschlicher-
weise als Folge von Resistenzbildung
des «HIV» interpretiert wird [8].

Im weiteren hat sich eine Lang-
zeit-Priavention und -Therapie mit
Trimethoprim-Sulfametoxazolen bei
AIDS-Patienten als ausserordent-
lich schédlich erwiesen [18].

Unseres Erachtens bleibt die
AIDS-Problematik ungeldst, solange
man versucht, mit antimikrobiellen
und antikanzerdsen Zellgiften die

neuro-endokrine Fehlsteuerung des

Immunsystems bei dieser Krank-
heitsgruppe zu beheben. Die AIDS-
Probleme lassen sich erst lésen,
wenn es gelingt, das bei der AIDS-
Pathogenese im Zentrum stehende
stressinduzierte Redox-Ungleich-
gewicht zum Gleichgewichtszustand
zuriickzufiihren. Dies bedingt einen
Paradigmenwechse] von der «Anti-
biose» zur «Symbiose», d.h. zum
gedeihlichen Zusammenleben des
Makroorganismus mit seinen Mi-
kroorganismen.
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