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AIDBS: Antibiotika Induziertes, Defiziente Bakterien Syndrom: Die Rolle der HIV
induzierenden Bakterien

Sehr geehrte Damen und Herren

Die Translokation von Bakterien und ihren Bestandteilen aus den Lumen der Dérme in die
Gewebe der Darmschleimhéute, ihre lymphatischen Gewebe und schliesslich in den
Blutkreislauf wird heute als der zentrale Mechanismus bei der Entstehung der
Krankheitszustéinde betrachtet, die das AIDS-Syndrom definieren.

Der Mensch hat mit einer Vielzahl von verschiedenartigen Keimen, die seinen Darm
bevolkern, und eine genetische Vielfalt aufweisen, welche diejenige des menschlichen
Genoms weit iibersteigt, im Lauf der Evolution eine enge symbiotische Beziehung entwickelt.
Fest ansdssige Darmbakterien, namentlich die segmentierten, filamentdsen Bakterien (SFB)
sorgen dabei fiir die Bildung von kurzkettige Fettsduren (SCFA), die sowohl fiir Ausbildung
der Darmgewebe bendtigt werden, wie auch fiir die Bildung von natiirlichen Abwehrstoffen,
die fiir den Schutz des Deckgewebes auf den Darmschleimhaut gebraucht werden, sowie von
verschiedenen Verdauungsstoffen und von Stoffen wie den Milchséduren, die im Wettbewerb
zwischen einzelnen Bakterienstimmen eine wichtige Rolle spielen. Damit regulieren
Darmbakterien iiber ihre Produkte und iiber Botenstoffe die Bildung von spezialisierten
Zellen des Darmgewebes, welche ihrerseits Abwehrstoffe, Hormone und Wachstumsfaktoren
produzieren, und Proteine, .die als ,,enge Bindungen* fiir die Undurchléssigkeit der
Darmschleimhaut benétigt werden, sowie Stoffe fiir die Bildung von Struktur erkennenden
Rezeptoren (sog. Toll-like Receptors (TLR), welche iiber Botenstoffe die Ausbildung von
spezialisierten Immunzellen ausldsen. Neben diesen Leistungen und der Reduktion von
Schwefelverbindungen, erzeugen Darmbakterien aus Nahrungsbestandteilen auch Stoffe wie
Biotin, Folsdure und Vitamin K, oder das Energie-Trigermolekiil (ATP), die im gesamten
Magen-Darm Trakt zirkulieren. Dabei sind der reduzierte Sauerstoff, die PH-Werte und die
Spiegel von Sauerstoffradikalen und von Stickoxiden (NO) mitentscheidend fiir die
Zusammensetzung der Darmflora und die Anlagerung von Bakterienstimmen an die
Darmschleimhaut in einzelnen Darmabschnitten. (E1). Haufig gebrauchte Breitband-
Antibiotika blockieren das Enzym Dihydropholatreductase, das fiir die Bildung von
Tetrahydropholat benétigt wird, das fiir die Bildung der Glutathionmolekiilen in der Leber
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gebraucht wird, die fiir die schrittweise Reduktion von Sauerstoff und seinen Transport in die
Zellen benétigt werden, und fiir die Bildung von Tetrahydrobipterin (TH 1V), welches fiir die
Bildung von NO-Gas benétigt wird, mit dem Killerzellen Zellen angreifen, die Pilze, Viren
und Mycobakterien in sich tragen.

Wenn unter bestimmten Bedingungen Bakterien das Deckgewebe auf der Darmschleimhaut
passieren konnen, werden sie im Gewebe der Darmschleimhaut von spezialisierten
Fresszellen aufgefangen, die sie dank Struktur erkennende Rezeptoren (TLR) erkennen
konnen, um durch Aktivierung von Immunzellen zu verhindern, dass sie in lymphatische
Gewebe und spéter in den den Blutkreislauf gelangen konnen. Wenn Bakterien dabei von
Fresszellen nicht vollstidndige eliminiert werden kdnnen, gelangen sie in die Lymphknoten im
Gekrose des Diinndarms und schliesslich in die Leber, welche auf die Vernichtung von
fremden, potentiell schadigen Stoffen spezialisiert ist. Wenn Teile von Bakterien trotz dieser
Schutzmechanismen schliesslich doch in den Blutkreislauf gelangen, dann werden sie durch
spezialisierte Immunzellen als bakterielle Antigene erkannt und gebunden. Halt die
Translokation von bakteriellen Strukturen in die Darmschleimhaut fortgesetzt an, so kommt
es nach einer andauernden Aktivierung der Fresszellen, und CD-4 T-Zellen im Darm-
schleimhautgewebe schliesslich zur Verminderung von CD4-T-Zellen, von Interleukin 17
produzierenden T-Zellen, von regulatorischen T-Zellen und von CD-8 T-Zellen und
Makrophagen, welche die Immunreaktionen im gesamten Organismus steuern. (E2)

In der Folge einer fortgesetzten Translokation von Bakterien in die Gewebe der
Darmschleimhédute, der Beeintrichtigung des Transports von reduziertem Sauerstoff in die
Zellen als Folge der Blockierung der Glutathionbildung in der Leber und der Bildung von NO
in den Zellen durch fortgesetzte Antibiotikagaben, kommt es nach der fortgesetzten
Aktivierung von Antigen-préasentierenden Zellen (DC) und der nachfolgenden Blockierung
der Bildung von T-4, T-8 und T17 T-Zellen zu einer Verdnderung der bakteriellen Flora in
den Schleimh&uten des Darmes, des Mundbereiches und des Genitaltrakts, die zu einem
iibermidssigen Wachstum von einzelnen Bakterienstimme und zu Verédnderungen in der
Interaktion zwischen bakteriellen Stoffwechselprodukten (zum Beispiel Butyraten) mit den in
diesen Schleimhduten anwesenden Immunzellen fiihrt. Dabei konnen anaerobe, Butyrat
produzierende Bakterien in diesen Schlweimhduten die Bildung des sog.HIV-Transkriptions
Attraktors HIV-1-Tat auslosen, der auf das Menschliche Immundefizienz-Retrovirus HIV
zuriickgefiihrt wird, das als selbstdndig krankmachendes, infektios libertragbares Virus fiir
den schnellen Verlauf von 30 verschiedenartigen Krankheiten verantwortlich sein soll, die bei
einem positiven Ergebnis in HIV-Tests, das AIDS-Syndrom definieren. Nach der Aktivierung
dieses Transkriptions-Attraktors, der auch als Produkt eines nicht-néher definierten Teils des
menschlichen Genoms betrachtet werden kann, das beim Kontakt von Zellen mit oxidierten,
genetisch mutierten und oftmals Antibiotika-resistenten Keimen oder mit Toxinen aktiviert
wird, wird von einer Co-Infektion dieses ,,Menschlichen Immunschwéiche-Retrovirus® mit
den infektiosen Keimen gesprochen, welche die einzelnen, AIDS-definierenden Krankheiten
auslosen. (E3)

Verschiedene Bakterien des Darmbereichs (z.B. Clostridium difficile, Fusobacterium
nucleatum, Closteridium Cochlearum, Eubacterium Multiforme ), des Mundbereichs (z.B.
P.Gingivalis), des Vaginalbereich (z.B. Anaerococcus tetradius, A.vaignalis, Peptoniphilus
assachrolyticus und A. lactolyticus) konnen so den HIV-Transkriptions Attraktor (HIV-1-Tat)
aktivieren., wobei zwei Arten von Enzymen eine entscheidende Rolle spielen sollen.

Wie seit einigen Jahren bekannt ist, 16sen verschiedene, sexuell {ibertragbare Erreger wie
N.gonorrhoeae, T.vaginalis, C. trachomatis und Herpes Simplex, die hdufig Resistenzen
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gegen heute gebrauchliche Antibiotika aufweisen, iiber die Aktivierung des Toll-like
Rezeptors (TLR2) in den Darmschleimhduten die Bildung des sog. HIV-1 Transkriptions
Attraktors aus, ebenso wie Mycobakterien wie M. avium und M. tuberculosis) oder der
Erreger der Hepatitis C.

Mycoplasma, die als kleinste, zellhiillenlose Erreger, eine zentrale Rolle bei Infektionen im
Genitaltrakt spielen, die bei Frauen héufig zu Unfruchtbarkeit und Komplikationen in der
Schwangerschaft fiihren, aktivieren liber Lipid gebundene Membran Proteine (LAMP)
strukturerkennde Rezeptoren (TLR) und proinflammatorische Botenstoffe, welche ihrerseits
sog. HIV long terminal Repeats (HIV-LTR) aktivieren und damit die Replikation der sog HIV
Retroviren. (Bei AIDS-Patienten werden hiaufig Mycoplasma gefunden, die Resistenzen
gegen verschiedenste, heute gebrauchliche Antibiotika aufweisen.)

Zur bakteriellen Translokation in die Gewebe der Darmschleimhdute und die dazugehorigen
lymphatischen Gewebe und der nachfolgenden Aktivierung von Immunzellen kommt es, wie
bereits 1987 in Studien gezeigt wurde, dann, wenn durch die fortgesetzte Gabe von
Antibiotika im Dickdarm und im Diinndarm lebende Bakterien geschidigt werden, welche
Stoffe zum Schutz des Deckgewebe auf der Darmschleimhaut bilden. Verschiedene Versuche,
die damals durchgefiihrt wurden, zeigten unmissverstindlich, dass die bakterielle
Translokation weder iiber eine Schwiachung der Makrophagen noch iiber eine
Beeintrachtigung der T-Zellen im Darmbereich ausgelost werden kann, aber sehr einfachl
iiber die Elimination von Darmbakterien mittels Antibiotika. (E4)

Bei der bakteriellen Translokation entscheidet schliesslich der Gehalt von bakterieller DNA
und von bakteriellen Lipposachariden (LPS) im Plasma, welche Teile von filamentdsen
zellhtillenlosen Bakterien (CWDB) sein konnen, die sich nach Antibiotikagaben bilden, iiber
das Ausmass der Aktivierung von Immunzellen und die Aktivierung des sog. HIV-
Transtkriptions-Attraktors HIV-1-Tat.

Obwohl bei der ART-Therapie durch ihre bakterientétende Wirkung jeden Tag die Menge
von Keimen aller Art im Darmbereich dezimiert wird, und damit bei vielen Patienten das
Ausmass der Aktivierung von Immunzellen durch zirkulierenden Bakterien und bakterielle
Lipposacharide vermindert werden kann, mit der Folge, dass die Werte der CD-4 T-Zellen
wieder zunehmen, so steigen diese Werte bei anderen Patienten (den sog. ART Non-
Respondern) nicht an, und bleiben bei allen ART Behandelten weit unter den Werten, die bei
Gesunden gemessen werden konnen. Auch bei einer vollstindigen Elimination der sog. Hi-
Viren, die ja das Produkt der Aktivierung des HIV-1-Transkriptions-Attraktors nach der
bakteriellen Translokation und der nachfolgenden Aktivierung von Immunzellen durch
bakterielle Liposacharide und bakterielle DNA sind, bleibt die Zahl der bakteriellen
Bestandteile im Plasma erhoht, mit der Folge, dass es bei den Behandelten nach einer
Zunahme der Abwehrfdhigkeit und der Darmschranke schliesslich wieder zu eine Abnahme
der CD-4 T-Zellen und zu eine Progression von AIDS-definierenden Krankheiten kommt. Der
massenhaften tdglichen Elimination von potentiell krankmachenden Bakterien im gesamten
Organismus durch ART, steht offensichtlich einer fortlaufende Schadigung der gutartigen
Darmbakterien gegeniiber, welche durch ihre Stoffwechselprodukte das Gewebe auf der
Darmschleimhaut schiitzen, der Verminderung der Proteasen in Bakterien durch
Proteasehemmer, die Verminderung von Proteasen in Geweben der Darmschleimhéute, die
stdndig auf eine hohe Zellteilungsrate angewiesen sind, um die Undurchlissigkeit der
Darmschleimhdute zu gewéhrleisten, die fiir die immunitére Darmschranke unabdingbar ist.
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Wie verschiedene Studien zeigen, fiihrt die Schidigung von segmentierten filamentdsen
Bakterien im Diinndarm und Dickdarm durch Antibiotika zu einer deutlichen Abnahme der
kurzkettigen Fettsduren und in der Folge zu einer Verminderung von Acetat, Butyrat und
Proprionat. Wenn Antibiotika wie Penicillin die Form von Bakterien und ihre Anhaftung an
Darmschleimhautgewebe im Diinndarm verandern, vermindert sich die Abwehrfahigkeit des
Darmes gegen bosartige Bakterienstimme wie Salmonella enterica, Escheria Coli oder
Clostridium difficile immer mehr, so dass sich einzelne Keime im Darm immer leichter
ausbreiten konnen. Penizillin erhoht daneben die entziindungssteigernde Wirkung von
Streptococcus pneumoniae auf den Rezeptor TLR-2, der eine zentrale Rolle bei der
Ausbildung von Immunzellen spielt.

Einige der heute gebrauchliche Antibiotika entfalten ihre bakterientotende Wirkung iiber eine
erhohte Bildung von Sauerstoff-Radikalen (ROS), welche ihren Angriff auf die Zellhiillen der
Bakterien erleichtern, was iiber Verdnderungen in ihrem Stoffwechsel und iiber Standbriichen
in ihrer DNA schliesslich zu ihrem Absterben fiihrt. Andere Antibiotika blockieren auf
direktem Weg die Bildung des Zellskeletts und Zellhiillen sowie die DNA Replikation in
Bakterien, wobei es nach jeder Antibiotikagabe zu einer erhohten Bildung von Sauerstoft-
radikalen kommt.

Sauerstoff-Radikale (ROS) werden in der Atmungskette der Zelle normalerweise bei der
Energieproduktion mittels reduziertem Sauerstoff (ATP-ase) gebildet, bei der auch Superoxid
(02), Hydrogen Peroxyd (H202) und hoch destruktive Wasserstoff-Radikale (OH) gebildet
werden. Wihrend, Superoxid und Hydrogen Peroxid enzymatisch abgebaut werden kénnen,
ist dies bei Wasserstoff-Radikalen (OH), welche Proteine. Lipide und die DNA direkt
angreifen und dabei genetische Mutationen ausldsen, nicht der Fall.

Wenn in Phasen von oxidativem Stress O2 als Produkt der zelluldren Atmungskette auf der
Zellhiille gebildet wird, kann es entweder durch Superoxid Dismutase zu H202 umgebildet
werden oder Fe3 reduzieren, das dann seinerseits als Fe2 durch H202 zu aggressiven
Wasserstoff-Radikalen (OH) und FE3 umgebildet werden kann. So kann bei fortgesetzten
Antibiotika-Gaben, gegen die sich Bakterien durch die Bildung von H2S schiitzen, leicht ein
Teufelskreis zwischen der Schadigung durch Sauerstoff-Radikale und der Bildung von neuen
Sauerstoffradikalen entstehen, der zu schweren Stérungen fiihren kann (so z.B. {iber die
Reaktivierung von Herpesviren zur Bildung des Kaposi-Sarcoms, das als AIDS-definierender
Krankheitszustand definiert wurde.

Wenn die Bildung von Sauerstoffradikalen (ROS) und von Hydroxil-Radikalen (H202) und
Wasserstoff-Radikalen (OH) im gesamten Organismus befordert wird, aktivieren Bakterien
thre Schutzmechanismen zur Abwehr gegen diese oxidativen Stoffe (oxidative Stress-
Response), der spezifischen antibakteriellen Molekiile (SOS DNA-stress response) und der
Hitzeschock-Proteine, was schliesslich zu Verdanderungen in ihrer genetischen Struktur fiihrt,
welche eine Resistenz bei einzelnen Bakterienstimmen und Mycoplasma gegeniiber einzelnen
Antibiotika zur Folge hat, die sie an ihre Nachkommen und iiber Plasmide und Transposome
an Angehorige anderer Bakterienstimme weitergeben. (ES)

Einzelne Bakterienstimme verdndern unter solchen Bedingungen ihre Form, ihren
Stoffwechsel und ihre Energiebildung, sowie die Bildung von Protein- und Lipid-Bausteinen
und der von ihnen gebildeten Stoffwechselprodukte, die fiir den Aufbau des Gewebes der
Darmschleimhaut und der Schutzschicht auf ihr gebraucht werden, und bei ihrem Austausch
von Signalen mit Zellen der Darmschleimhaut eine wichtige Rolle spielen. Dabei gewinnen
sie Vorteile im Wettbewerb mit anderen Bakterienstimmen um die begrenzt vorhandenen
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Ressourcen, so dass sich die Zusammensetzung der bakteriellen Flora (z.B. das Verhiltnis
von sauerstofflosen (aneroben) zu Sauerstoff verbrauchenden (aeroben) Bakterien) in
einzelnen Darmabschnitten veridndert.

Wenn es nach Antibiotika-Gaben zur Bildung von Bakterien in zellhiillenlosen, filamentdsen
Formen (sog. CWDB) mit verdandertem Stoffwechsel kommt, welche von Immunzellen nur
ungeniigend erkannt werden kdnnen, dann konnen sie nicht im Rahmen von normalen
Entziindungsreaktionen vernichtet werden. Sie konnen sich dann in Immunzellen und anderen
Zellen ansiedeln und danach linger anhaltende Immunreaktionen auslosen, wobei es zuerst in
Schleimhéuten des Mundes und des Genitalbereichs, in denen es hiaufig zum Kontakt mit
ortsfremden Bakterien kommt, und spéter auch in anderen Organen zu latenten Entziindungen
kommt, die spiter in verschiedenen Organen zu chronischen Infektionen werden kénnen, die
schliesslich Organversagen auslosen konnen.

Wihrend einzelne zellhiillenlose, filamentose Bakterien, (z.B. das Mycobakterium
tuberulosis) beim Nachlassen der Wirkung von Antibiotika wieder zu ihrer urspriinglichen
Form zuriickkehren, so verbleiben andere nach ihrer Umwandlung bleibend in filamentdsen,
zellhiillenlosen Formen und kénnen sich bei der Aktivierung von Immunzellen durch dussere
Faktoren schnell vermehren. (Bei der Autopsie der ersten, als AIDS-Fille deklarierten
Patienten in Kalifornien, wurden denn auch in geschéddigten Organen verschiedenste
zellhtillenlose Bakterien nachgewiesen.) (E6).

Nach der Gabe von Antibiotika kommt es so bei TB Patienten iiber eine Verdnderung von
Lipiden in der Zellhiille des Erregers zu einer erhohten Aktivierung von CD-4 T-Zellen und
regulatorischen T-Zellen (Treg) durch Struktur erkennende Rezeptoren (TLR). Mutationen in
den Enzymen Dihydrofolatreduktse und Thymidilat-Synthase durch Antibiotika, fithren
daneben oftmals zur Antibiotikaresistenz beim Mycobakterium tuberculosis.

Die wiederhole Gabe von Antibiotika fiihrt auch zur Bildung von Antibiotika resistenten
Pilzen und Bakterien, welche bei Blutbahn-Infektionen eine wichtige Rolle spielen, wobei
Salmonella Enterica, Streptococcus Pneumoniae, Staphylococcus aureus, Streptococus
pneumoniae, Escheria coli and Mycobactrium tuberculosis, deren Erreger heute gegen
verschiedenste Antibiotika resistent sind, oftmals ohne genaue Laboranalysen mit Antibiotika
behandelt werden. Diverse Mutationen in Erregern wie Pneumocystis Jirovecii, Pneumocystis
Carini und Streptococcus pneumoniae durch Cotrimoxazole, welche iiber die Blockierung von
Enzymen die Bildung von Folsdure blockieren, fithren dabei zu weit verbreiteten Resistenzen,
welche die Behandlung von bakteriellen Infektionen, Mycoplasma und von Malaria
zunehmend schwierig machen.

Die Behandlung der sog. Co-Infektionen zum sog. HI-Virus, namentlich Tuberkulose,
Malaria, Wurmbefall, Hepatitis C, Herpes, Cytomgalie-Virus, Leishmania, Gonorrho,
Mycoplasma hominis und Mycoplasma genitalium, Ureaplasma urealyticum, Chlamydien,
Syphilis, Herpes und von Parasiten-Infektionen wie Trichonomas vaiginalis mittels
spezifischer Antibiotika fiihrt, wie Studien zeigen, bei den Behandelten zu einer deutlichen
Abnahme der sog. Hi-Viruslast und zu einer Verminderung der sog. HIV-Replikation und
HIV-Ubertragung. HIV-Test-Positive mit Chlamydien Infektion zeigen deutlich niedrigere
CD-4 T-Zell-Werte als solche ohne diese Infektion. Bei Hepatits-C-Patienten, die oftmals
einen positiven HIV-Test machen, und heute mit ART-&hnlichen Stoffkombinationen
behandelt werden, sinken die entsprechenden Messwerte fiir Hepatitis-C spezifische Marker.

(ET)
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Dass die bakterielle Translokation, die bei den Empféngern von ART weiter anhalt, fiihrt bei
den Behandelten zu weiterhin erhéhten Spiegeln von bakteriellen Liposachariden (LPS) und
bakterieller DNA im Plasma und in der Folge zur erhohten Freisetzung von pro-
inflammatorischen Botenstoffen und aktivierten Immunzellen. Obwohl bei der ART-Therapie
durch ihre bakterientotende Wirkung jeden Tag die Menge von Bakterien aller Art im
Darmbereich dezimiert wird, und damit bei vielen Patienten das Ausmass der Aktivierung von
Immunzellen durch zirkulierenden Bestandteile von Bakterien vermindert werden kann, so
dass die Werte der CD-4 T-Zellen wieder zunehmen, so steigen diese Werte bei anderen
Patienten (den sog. ART Non-Respondern) nicht an, und bleiben bei allen ART Behandelten
unter den Werten, die bei Gesunden gemessen werden. Auch bei einer vollstandigen
Elimination der sog. Hi-Viren, die ja das Produkt der Aktivierung des HIV-1-Transkriptions-
Attraktors nach der bakteriellen Translokation und der nachfolgenden Aktivierung von
Immunzellen durch bakterielle Liposacharide und bakterielle DNA sind, bleibt die Zahl der
bakteriellen Bestandteile im Plasma erhoht, mit der Folge, dass es bei den Behandelten nach
einer Zunahme der Abwehrféhigkeit und der immunitaren Darmschranke schliesslich wieder
zu eine Abnahme der CD-4 T-Zellen und zu eine Progression der AIDS-definierenden
Krankheiten kommt. Der massenhaften tdglichen Elimination von potentiell krankmachenden
Bakterien im gesamten Organismus durch ART, steht offensichtlich einer fortlaufende
Schiadigung der gutartigen Darmbakterien gegeniiber, welche das Gewebe auf der
Darmschleimhaut schiitzen, der Verminderung der Proteasen in Bakterien durch
Proteasehemmer, die Verminderung von Proteasen in Geweben der Darmschleimhéute die
stdndig auf eine hohe Zellteilungsrate angewiesen sind, um die Undurchlissigkeit der
Darmschleimhéute zu gewéhrleisten. (E8)

Die Schidigung der Mitochondrien, welche als Organellen in den Zellen das Energie-Triger-
molekiil ATP bilden, durch Antibiotika, und die Blockierung des Sauerstofftransports in die
Zellen durch Blockierung der Glutathionbilung in der Leber durch Antibiotika,
beeintrachtigen sowohl die Leistungen der Zellen der Darmschleimhaut und der dort
anwesenden Immunzellen, wie auch die Leistungen von Bakterien, die dort ATP fiir die
Neubildung von Darmschleimhautgeweben bilden. Die verminderte ATP-Produktion durch
genetisch geschiadigte Mitochondrien befordert, wie Studien zeigen, die Progression von
AIDS-definierenden Krankheiten. Die Schadigung der Mitochondrien durch Protease-
Hemmer und nukleosidanaloge Bestandteile der ART-Therapie fiihrt bei den Behandelten
durch erhohte Bildung von Sauerstoff-Radikalen (ROS) und einen erhéhten Zelltod zu
Storungen im Gehirn, in inneren Organen und in Muskeln, sowie zu Herz-Kreislaufstorungen
und zur Verschiebung von Korperfett im Gesicht, in den Armen und Beinen. Diese
laingerfristigen Wirkungen von ART werden von den Promotoren von ART als vorzeitige
Alterungserscheinungen bezeichnet, die mit der antiretroviralen Therapie nichts zu tun héitten.

(E9)

In Anbetracht der zentralen Rolle, welche heute der Translokation von Bakterien in die
Gewebe der Darmschleimhéute bei der Entstehung der AIDS-definierenden Infektionen und
Krankheitszustdnden beigemessen wird, wird von Vertretern der orthodoxen AIDS Forschung
nun erstmals die Gabe von Probiotika zur Wiederherstellung der Darmflora als kausale AIDS-
Therapie in Betracht gezogen. Damit stellen sie indirekt die die Theorie von Anthony Fauci in
Frage, der 1993 alle bei AIDS auftretenden Stérungen in einzelnen Organen als direkte
Wirkungen des sog. Hi-Retrovirus beschrieben hatte, das nach seiner Einnistung in
lymphatischen Geweben innert 6 Wochen, und einer nachfolgenden, bis zu 10 jdhrigen
asymptomatischen Latenzphase, in der es eine fortlaufende Schidigung der CD4-T-Zellen
bewirke, schliesslich zum Ausbruch der AIDS-definierenden Stérungen (opportunistische
Infektionen und Neoplasien) fiihre, wobei, wie er anfiihrte, die Co-Infektion mit anderen
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Viren (namentlich Hepatitis, Herpes Simplex, Herpes Virus 6, Cytomaglie-Virus und dem
Human Lymphotropic Virus Typ 1 sowie von nicht ndher definierten Mycoplasma die
Expression des HI-Virus und den Ubergang von der Latenzphase zur chronischen Phase der
HIV-Infektion auslosen konnten, welche in den einzelnen Geweben durch die Botenstoffe des
Immunsystems mitbeeinflusst werden wiirden.

Mit dieser, bewusst unscharf gehaltenen Theorie iiber das Hi-Retrovirus, die schnell
richtungweisend wurde fiir die gesamte AIDS-Forschung und AIDS-Therapie, blendete Fauci,
der iiber Antibiotika induzierte Stérungen in Immunzellen und anderen Zellen, die seit den
1970 er Jahren in verschiedensten Studien detailliert dargestellt worden waren, offensichtlich
genau Bescheid wusste, mit einem Schlag aus, dass alle von ihm auf das sog. Hi-Virus
zuriickgefiihrten Stérungen ebensogut das Ergebnis von Antibiotika resistenten Keimen und
von Antibiotika induzierten Stérungen in Bakterien, Immunzellen und anderen Zellen sein
konnten. Die Anhédnger der HIV-Hyptohese verneinen denn auch seit der Postulierung von
HIV im Jahre 1984 fortlaufend die Rolle von fortgesetzte Antibiotikagaben und
Antibiotikaresistenzen bei der Ausbildung von AIDS-definierenden Krankheiten, die von
Fachleuten immer wieder zur Diskussion gestellt wurden. Anfang der 1990er Jahre rdumte
Luc Montagnier ein, dass Mycoplasma bei der Entstehung von AIDS ein Co-Faktoren sein
konnte. Im 21igsten Jahrhundert wurde dann die Liste der AIDS-definierenden Krankheiten
um zuséatzliche Krankheiten wie Tuberkulose erweitert, um das Hi-Virus weiterhin als
Ursache einer weltweiten Pandemie dieser Krankheiten darstellen zu kénnen.

Mit ihrem Modell eines infektios ilibertragbaren, todlich wirkenden Retrovirus, dessen
Ubertragung nur durch Safer Sex-Massnahmen vermieden und dessen tddliche Wirkungen
nur durch die lebenslange Einnahme von zelltdtenden, bakteriostatisch wirkenden Stoffen
gestoppt werden kann, begriindeten Anthony Faucy und seine Kollegen bei Millionen von
Erdenbiirgern eine Todesangst im Zusammenhang mit Sexualitét und in der Folge ein
Milliardengeschéft mit sog. HIV-Tests und ,,antiretroviralen* AIDS-Medikamenten. Mit den
von ihnen geschaffenen Tests, welche die Produkte von Stoérungen in Immunzellen und
anderen Zellen durch Antibiotika-induzierten Genmutationen in Bakterien, Pilzen, Parasiten
und Mycoplasma einem neu entdeckten Retrovirus zuschrieben, das sie als iibertragbares,
selbstiandig krankmachendes Virus darstellten, konnten sie bis heute wéhrend mehr als zwei
Jahrzehnten eine wissenschaftliche Diskussion iiber nicht-virale Ursachen von AIDS-
definierenden Krankheiten verhindern.

Durch weltweite Informationskampagnen zur Verhinderung der Ubertragung des neu
entdeckten Virus iiber Blut und Sperma, mittels Kondomen und dem Beachten von Safer-Sex
Regeln, konnten sie die Botschaft vom todlich wirkenden Virus rund um die jéhrlich
stattfindenden Welt AIDS-Konferenzen wéhrend Jahren massenpsychologisch wirksam
wiederholen, wahrend die Epidemie der AIDS-definierenden Krankheiten in aller Welt
weiterging. Trotz vieler, kostspieligen Safer-Sex Kampagnen in den letzten 30 Jahren, wissen
die Angehorigen der Risikogruppe der Ménner die Sex mit Médnnern haben bis heute nicht,
dass orale Kontakte mit dem Anus (Anilingus) der direkteste Weg zur Ubertragung von
sexuell libertragbaren Krankheiten wie Shigeliosis; Hepatitis A, B und C, dem human
Papillomavirus(HPV), dem Herpes simplex Virus, Chlamydien usw. darstellt, welche alle in
den Zellen die sog. HIV-Signale und damit ein positives Ergebnis in HIV-Tests auslosen
konnen. Obwohl Fachirzte bereits im Jahre 1984 in Praventions-Empfehlungen auf diesen
Ubertragungsweg hingewiesen hatten ist dies bis heute kein Punkt in der Priiventionsbotschaft
der AIDS-Hilfen, was fortlaufend viele neue ,,HIV-Neu-Infektionen* zur Folge hat. (E10)
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Beim Messen der sog. Hi-Viruslast entsprechend der HIV-AIDS-Theorie kann heute nicht
mehr festgestellt werden, ob sie auf der erhohten Bildung von mutierten, Antibiotika oder
ART-resistenten Keimen beruht, auf einer erhohten bakteriellen Translokation durch
Schadigung der Darmflora und der Darmschleimhaut, auf sog. Co-Infektionen oder auf einem
erhohtem oxidativen Stress durch ART und Antibiotika. Dass die sog. Resistenz des Hi-
Retrovirus gegen ART, durch Verdnderung der jeweiligen Formel von ART und die
zusétzliche Gabe von spezifischen Antibiotika gegen einzelne Keime erfolgreich behandelt
werden kann, macht deutlich, dass Resistenzen in Bakterien, wie sie fortlaufend durch
bakteriostatische wirkende Stoffe, die Bestandteile von ART sind, oder durch zusétzlich zu
ART abgegebene, spezifische Antibiotika entstehen, dabei eine zentrale Rolle spielen. Dass
durch spezifische Tests bei allen ART-Behandelten Antibiotika resistente Keime (z.B.
Syphillis Bakterien) nachgewiesen werden konnen, wird dabei geflissentlich ausgeblendet.
Die Offentlichkeit und die Empfinger von ART werden dabei im Glauben gehalten, dass das
sog. Hi-Virus bei der konsequenten Einnahme von ART nicht mehr auf andere {ibertragen
werden und damit weltweit eliminiert werden kann, so dass die AIDS-definierenden
Krankheiten weltweit abnehmen.

Symptomlose HIV-Test-Positive, bei denen sexuell iibertragbare Infektionen (STI) erfolgreich
mittels spezifischer Antibiotika behandelt wurden, und die dementsprechend keine erhohten
Titel von Antikorper gegen die Erreger diese Infektionen ausweisen, sollen als Angehdrige
von Risikogruppen in Zukunft préventiv fortlaufend mit ART behandelt werden, um die
Ausbreitung des Hi-Retrovirus in Risikogruppen (z.B. Ménner, die Sex mit Madnnern haben)
zu stoppen. Da sie bei einer konsequenten Einnahme von ART das ,,Virus* nicht mehr
iibertragen oder empfangen konnten, miissten sie die Safer-sex-Regeln (z.B. punkto
Anilingus) nicht mehr so streng beachten, sagen die Vertreter von AIDS-Hilfen und
Beratungsstellen, die bei der Vermittlung dieser neuen Safer-Sex-Doktrin, welche eine
entscheidende Markterweiterung fiir den Verkauf von ART ermdglicht, eine zentrale Rolle
spielen.

Dem 1997 lauthals verkiindeten Erfolg der ART-Behandlung, der aus der Senkung der sog.
Hi-Viruslast, der sog. HIV-Ubertragung (sprich weniger neuen HIV-Test Positiven), einen
verlangsamten Krankheitsverlauf mit verminderten Mortalitit gegeniiber der frithren
Behandlung mit Antibiotika und nukleosidanalogen Stoffen wie AZT, sowie aus einem
verminderten Auftreten von AIDS-definierenden Krankheiten bei den Behandelten abgeleitet
wurde, standen von Anfang an Schidigungen der Mitochondrien durch ART gegeniiber,
welche zu einer vorzeitigen Alterung fiihren, und von antiretrorival behandelten, werdenden
Miittern an ihre neugeborenen Kinder weitergegeben werden.

Dass durch die Gabe von Prebiotika und Probiotika, die eine ausgeglichene, vielfaltige
Darmflora wiederherstellen und damit die Bildung der Gewebe der Darmschleimhdute und
die Schutzschicht auf ihnen befordern, die bakterielle Translokation in die Gewebe der
Darmschleimhéute und von die Verbreitung von bakteriellen Liposachariden LPS) {liber den
Blutkreislauf und die nachfolgenden Entziindungsreaktionen in den lymphatischen Geweben
des Darmes (GALT) mit der nachfolgenden Uberaktivierung von (Antigen prisentierenden
Zellen (DC) gestoppt werden kann, die schliesslich zu einem Abfall der CD-4-T-Zellen, der
17-T-Zellen, der regulatorischen T-Zellen (Treg) und der T8 Zellen fiihrt, der fiir die
Progression der AIDS-definierenden Krankheiten charakteristisch ist, ist flir die Vertreter der
HIV-Hypothese kein Anlass, die antiretrovirale Therapie mit zelltotenden Stoffen,
Zellteilungshemmern und sog. Fusionshemmern in Frage zu stellen, welche durch Schadigung
der Mitochondrien schwere Nebenwirkungen in verschiedenen Organen bewirkt, vielfaltige
Interaktionen mit anderen Medikamente aufweist und schon nach kurzer Zeit zur sog.



Resistenzbildung fiihrt, welche die zusétzliche Gabe von spezifischen Antibiotika gegen
einzelne Bakterienstimme oder die Gabe von neuen ART-Formel mit anderen
Nebenwirkungen notig macht. Dass durch die Gabe von Vitaminen, Aminosduren und
Spurenelementen die sog. Viruslast reduziert und die Krankheitsprogression und die
Mortalitéit bei HIV-Test-Positiven gebremst werden kann, veranlasst sie nicht dazu,
symptomlose HIV-Test-Positive und Pre-AIDS-Patienten primér mit diesen Stoffen zu
behandeln. (E11)

Nachdem sie das Auftreten von Antibiotika induzierten Stérungen und Antibiotika-
Resistenzen bei Personen, die von ihnen oftmals Antibiotika in Grosspackungen zur
Selbstmedikation erhalten hatten, 1984 auf ein neu entdecktes Immunschwéche Retrovirus
zuriickfiihrten, konnten sie sich die Behandlung dieser Storungen und Resistenzen nur als
antibiotische Dauertherapie mit einem neuen Super-Antibioticum vorstellen, dass sie dann in
Form von Nukleosid analogen Stoffen wie AZT gefunden zu haben glaubten. Die
Verminderung der schwer schiadigenden Nebenwirkungen von nukleosid-analogenStoffe, die
spater durch Verminderung ihrer Dosis und die zusétzliche Gabe von Proteasehemmern
erreicht werden konnten, fiihrte dazu, dass in den letzten 20 Jahre vorwiegend die
antiretrovirale Therapie als antibiotische Dauertherapie erforscht wurde, aber nur sehr wenig
die Therapien zur Behandlung bei Immunschwéchen oder beim Auftreten von Antibiotika-
resistenten Keimen. Auch die Einschrinkung der Abgabe von Antibiotika an Menschen und
in der Tierzucht durch eine weltweite Registrierung ihrer Abgabe und das Verbot von
Mitochondrien schiadigenden Antibiotika wurde nicht auf den Weg gebracht, obwohl die
Resistenz einzelner Keime gegen einzelne Antibiotika heute anhand von PCR Tests heute
iiberall auf der Erde schnell festgestellt werden konnte.

Das selbst-bestitigende Geschiaftsmodell HIV=AIDS, das mittels sog. HIV-Tests, welche die
Signale von Zellen beim Kontakt mit oxidierten, genetisch mutierten, und meistens
Antibiotika resistenten Keimen oder mit Giftstoffen als Produkte eines infektios
iibertragbaren, menschlichen Erbgutanteils deklariert, duldet keine Verdnderung.

Durch die leichtfertige Abgabe von Antibioitka bei allen moglichen Infektionen, den Verzicht
auf eine probiotische, Immunsystem stiitzende Therapie nach Antibiotikagaben und der Nicht-
Anwendung, von ausgewiesenen, natiirlichen Behandlungsmethoden bei Immunschwéchen
und Antibiotika-Resistenzen werden so heute jeden Tag aus Patienten mit Infektionen durch
Antibiotika-resistente Keime, HIV-Test-Positive gemacht, die angeblich nur noch mit der
Kombitherapie ART erfolgreich behandelt werden kdnnen.

Die Ausbreitung von Antibiotika resistenten Keimen aller Art und von Antibiotika induzierten
Schadigungen in Immunzellen und anderen Zellen stellt heute die medizinische Versorgung
weltweit in Frage. Einzelpersonen, Selbsthilfegruppen und Institutionen werden in einzelnen
Regionen Wege aus der Sackgasse finden miissen, die in den letzen 40 Jahren durch die
bedenkenlose Abgabe von Antibiotika an Mensch und Tier und den Verzicht auf eine
probiotische, Immunsystem stiitzende Therapie nach Antibiotikagaben entstanden ist.,
wihrend das Milliarden schwere Geschéft mit der Behandlung von Antibiotika induzierten
Stérungen weitergehen wird.

Studiengruppe AIDS-Therapie
Felix de Fries

PS: Die Rolle, welche Fachleute, AIDS-Hilfeeinrichtungen und das Gesundheitsministerium
bei der Markteinfithrung von ART in der Schweiz gegenwirtig spielen und gespielt haben,
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zeigen die folgenden Dokumente.

Fragen aus der Szene

Schiden durch Antibiotika und AZT

Alternative Therapien

(Therapieempfehlungen 2013)
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