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Das lebensrettende Wissen vom Heilen
(Kapitel XI)

Zur Praxis der Diagnostik, Vorbeugung und Behandlung von AIDS und anderen systemischen
Erkrankungen —Ausbalancieren statt eliminieren.

Die vorherrschende AIDS- und Krebsmedizin ist bisher durch Unkenntnis oder Nicht-Kenntnisnahme der
evolutionsbiologisch konservierten bioenergetischen, genetischen und metabolischen Grundbedingungen
der intakten oder gestorten Wechselschaltung der Zellsymbiosen ganz iiberwiegend erfolglos geblieben.
Die einseitige medizinische Intervention durch Eliminationsversuche von so genannten HI-Viren sowie
die Eradikation von Krebszellen und Metastasen durch prooxidative Chemo-therapie hat naturgeméss
mehr Schaden als Nutzen gestiftet.

Die Krankheitstheorie ,,HIV verursacht AIDS* als Folgekonstrukt der Retrovirus-Krebs-foschung hat
iiberdeutlich den Irrweg der modernen High-Tech-Labormedizin demonstriert. Experimentelle und
klinische Forschungsdaten seit der historischen Aussage von Warburg, dass die Ursache keiner Krankheit
besser bekannt sei als die Ursache von Krebs, zeigen jedoch den Ausweg aus dieser diagnostischen,
praventiven und therapeutischen Sackgasse.

Die Diagnose eines Laborbefundes ,,HI'V-poisitiv®, also die Feststellung eines positiven Testergebnisses
im so genannten Anti-HIV-Antikorpertest kann nicht handlungsleitend sein, da es keinen so genannten
HIV-Test gibt, weder im ELISA-Testverfahren noch im Westernblot-Verfahren, welcher Eiweif3e eines
,,Retrovirus HIV* als Testantigene enthilt (Ubersicht bei Papadopulos-Eleopulos 1993). Der Test enthiilt
EiweiBle aus menschlichen Zellkulturen und ist so geeicht, dass er das Vorhandensein von iiberdurch-
schnittlich hohen Antikérpermengen anzeigt. Solche Antikorper sind nicht spezifisch und kénnen bei
TH2-Zelldominanz gegen alle mdglichen korpereigenen oder mikrobiellen Antigen-Eiweisse gebildet
worden sein (Hassig 1996¢, 1998a, 1998b 1998c. Papadopulos-Eleopulos 1997c. Wang 1999). Der so
genannte HIV-Test sagt auch nichts aus iiber den Zeitpunkt der erh6hten Antikorperbildung. Da
Antikorper langfristig im Blutserum tiberdauern, kann der Anstieg des Antikorper-Spiegels zeitlich
zuriickliegen oder es konnen die Ursachen fiir diesen Antikdrperanstieg zum Testzeitpunkt noch gegeben
sein.

Zur Orientierung tiber die T-Zellaktivitét ist der leicht durchzufiihrende Delayed Type Hypersensitivity-
Hauttest (DTH-Hauttest) mit Recall-Antigenen geeignet (Christou 1986, 1995). Schwache oder anerge
Reaktion erlaubt die Annahme, dass eine TH2 Immun-zelldominanz gegeben ist.

Die Messung der T-Helferimmunzellen (T4 Zellen oder CD4-Zellen) im stromenden Blut gibt keine
Auskunft tiber die Balance der TH1-Zellen im Verhiltnis zu den TH2-Zellen, da noch kein verlasslicher
Oberflachenmarker nachgewiesen wurde, um routinemaBig den Anteil der Untergruppen der TH1- und
TH2-Zellen differenzieren zu konnen. Dies ist nur moglich durch spezielle Messung der Typ1-Cytokin
und Typ2 Cytokin-Muster der T-Helferimmunzellen. Ist die T-Helferzellenzahl und die Ratio T4/T8-
Zellzahl deutlich erniedrigt bei gleichzeitiger Abnahme der natiirlichen Killer (NK)-Zellen, Neutropenie
(Verminderung der neutrophilen Granulozyten unter die Norm) und gleichzeitiger Eosinophilie (Zunahme
der eosinophilen Granulozyten) und erhéhten Antikdrper-Spiegeln (insbesondere Immunglobulin G und
E) ist mit hinreichender Sicherheit eine TH2-Immunzell-Dominanz anzunehmen.



Entscheidend fiir die praventive und therapeutische Intervention bei so genannten HIV-Positiven ist die
Messung der reduzierten Glutathion (GSH)-Werte im Plasma und der intrazelluldren GSH-Werte in T4
Zellen als Indikator fiir den Zustand der Redox-Balance und damit der Leistungsfahigkeit des gesamten
Immunzellennetzwerks. So genannte HIV-Positive mit normalen GSH-Werten im Plasma und intrazellular
in T-4 Zellen und anderen peripheren Blutzellen, normalen Cystein, Glutamin, Arginin und Gluamat-
Werten im Plasma sowie ausgeglichenen Messwerten der T4-Zellen, NK Zellen, Neutrophilen und
Eosinophilen im normalen Schwankungsbereich sind nicht gefdhrdet fiir opportunistische Infektionen und
bediirfen einer eingehenden Autklarung iiber die klinische Bedeutungslosigkeit eines isolierten so
genannten HIV-positiven Testbefundes. Auch die orthodoxe HIV/AIDS-Medizin raumt ein, dass 5% der
so genannten HIV-positiven Testbefunde ,,falsch positiv* sind, also 5% der so genannten HIV-Positiven
auch im Sinne der HIV/AIDS-Theorie vollig unbegriindet mit einem é&rztlichen Todesurteil konfrontiert
werden, ohne dass die "falsch Positiven* unterschieden werden konnen. Auch dieser Aspekt zeigt, wie
irrational die Vorgehensweise der HIV/AIDS-Medizin ist, die mégliche Krankheitsgefdhrdung von
symptomfreien Patienten aufgrund eines mehr als obskuren Antikorpertests, der Messung des T4-
Zellstatus und der nicht standardisierten unspezifischen Messung so genannter HIV-RNA als viral load
(Viruslast) mittels der fehleranfalligen PCR-Methode zu diagnostizieren und vorauszusagen.

Lost man sich mental und tatsédchlich von der Obsession der so genannten HIV-Infektion als Ursache von
AIDS und geht von der gesicherten Tatsache aus, dass ein normgerechter Glutathion(GSH)-Spiegel in
allen Immunzellen und Nicht-Immunzellen von zentraler Bedeutung fiir die Vitalitét und Leistungs-
fahigkeit der intakten Zellsymbiosen sowie eine ausgeglichene Redox-Balance ist, so muss ein
nachgewiesener Glutathion-Mangel obligatorisch behandelt werden. Dieser drztliche Grundsatz gilt vollig
unabhéngig von irgendwelchen ,,HIV-Charakteristika“ fiir symptomfreie und symptomatische Patienten
mit bekanntem oder nicht bekanntem prooxidativen Stressrisiko (Ohlenschldger 1991, 1992 1994,
Scandalios 1992, Meister 1995).

Bei Risikopatienten mit erkennbarer exzessiver prooxidativer Belastung ist die Kausalkette der Typ II-
Gegenreguelation der Zelldyssymbisoe in Immunzellen bzw. Nicht-Immunzellen eindeutig beweisen:
-starker oder langdauernder prooxidativer Stress - Glutathion-Verarmung —Verlust der Redox-Balance —
Typ1-Typ2-Cytokin-switch (TH1-TH2-Switch) — Synthesehemmung cytotoxisches NO —opportunistische
Infektionen — Organversagen (AIDS)

-starker oder langdauernden prooxidativer Stress -Glutathion-Verarmung —Verlust der Redox-Balance
Typl-Typ2 Cytokin-switch —Mitochondrien-Inaktivierung —aerobe Glykolyse —Re-Fétilisierung —
Wasting-Syndrom — Organversagen (AIDS, Krebs, Nerven- und Muskelzelledegeneration u.a.
Systemerkrankungen).

Ist labordiagnostisch die Annahme einer Glutathion-Verarmung und eines Cystein-Defizits (Thiol-
Mangel-Syndrom) sowie immunologisch eines TH1-TH2-Dysbalance bestétigt, sind prinzipielle nicht-
toxische Ausgleichsmassnahmen notwendig und wirksam, um die Redox-Leistung auszubalancieren:
- Minimierung prooxidativer Belastungen

- Ausgleich des Thiol-Mangels

- Ausgleich der Aminosduren-Dysregulation

- Leberschutz zur Entlastung des systemischen Thiol-Mangels

- Modulation der Typ II-Gegenregulation

- Ausgleich der Mikrondhrstoffe

- Starkung der extrazelluldren Matrix

- Mitochondrien-Aktivierung

- Dampfung der hormonellen Stresslage

- Angstabbau und psychagogische Hilfen

Die martialischen Schlachtgemélde der HIV/AIDS-Medizin vom ,taglichen Titanenkampf zwischen den
HI-Viren und dem Immunsystem® (Ho1995 a,1995 b) haben den Blick dafiir verstellt, was die



zeitverzogerte prooxidative Belastung im Allgemeinen und im speziellen Sinne fiir die Glutathion-
geschiitzten Zellsymbiosen in Immunzellen und Nicht-Immunzellen tatséchlich bedeutet. Der menschliche
Organismus ist im tiglichen zivilisatorischen Umfeld der Einwirkung von annéhernd 60'000 chemischen
Verbindungen ausgesetzt, von denen 4000 bis 6000 krebserzeugende Eigenschaften aufweisen. Alle die
Hautmakrophagen und die T-Immunzellen der Oberhaut miissen im Verbund mit dem gesamten
Immunzellnetzwerk enorme Glutathion verbrauchende Entgiftungsarbeit fiir die Redox-Stabilisierung
leisten. Zahlreiche Konservierungsmittel (Lindan, Pentachlorphenol, halogenierte Fungizide, 8000
Farbemittel, davon ca. 2000 nitrosavite Azofarbstoffe und 6000 Textilhilfsmittel (halogenierte
Kohlenwasserstoffe, Phosphorsdureester, Formaldehyd, Ammoniak u.a.) dringen zum grossen Teil durch
die Haut ein und miissen fortlaufend in den Immunzellen und Nicht-Immunzellen durch reduziertes
Glutathion(GSH) direkt oder enzymatisch mit Unterstiitzung des Enzyms der mischfunktionellen
Oxygenasen des Cytochromsystems gehindert werden, unkontrollierbare Kettenreaktionen auszuldsen,
welche die Reservekapazitit der Zellsymbiose iiberfordern wiirden.

Hinzu kommt die zunehmende Inhalation von Aerosolen iiber die Lunge (Stickoxide, Nitrosamine, Ozon,
aromatische Kohlenwasserstoffe wie Benzypren, Benzanthrazen u.a., Metallstdube, organische
Losungsmittel, Plutonium, Radom u.a.). Diese nitrosativen und oxdiativen Stressoren miissen ebenfalls
durch GS neutralisiert werden um die Schidigung der Bronchial- und Lungenepithelzellen sowie der
Lungenmakrophagen und T-Helferzellen und des besonders verletzlichen Oberflachenschutzfaktors
(Surfacetanfactor) zu verhindern. Der GSH-Verbrauch wird gleichzeitig strapaziert durch eine Vielzahl
von mehr als 1000 Giftstoffen in den Produkten der konventionellen Landwirtschaft und
Lebensmittelindustrie (Schwermetalle, Insektizide, Pestizide, Nitrate, Nitrosamine, alipathische und
aromatische Kohlenwasserstoffe, Monomere und Oligomere sowie Weichmacher von Kunststoffen,
Farbstoffe, Konservierungsmittel Aldehyde u.a.). Diese Nahrungsgifte kontaminieren nicht nur Darm,
Leber und Bauchspeicheldriisezellen, sondern belasten auch unmittelbar die T-Helferimmunzellen in der
Darmwand und in der Milz, die den grossten Anteil des T-Zell-reservoirs im Organismus bilden
(Ubersicht bei Ohlenschliger 1992).

Diese Skizzierung der Grundvorgénge der Entgiftung von prooxidativen Fremdstoffen durch das
einzigartige und wichtigste nukleophile Molekiil in allen Zellsystemen und Zellsymbion-ten des
menschlichen Organismus ist fiir das Therapieverstindnis von entscheidender Bedeutung. Sie
demonstriert, dass neben der fortgesetzten Aufgabe des Glutathions, zahllose Redox-Oszillationen mit
nitrogenen Oxiden und reaktiven Sauerstoffspezies auszugleichen, radikalische Kettenreaktionen zu
begrenzen und die radikalischen Zwischenstufen der Ascorbinsdure (Vitamin C) sowie des Beta-Carotin,
Vitamin E u.a. zu renaturieren, stindig durch die erzwungene Konjugation von toxischen Fremdmolekiilen
an GSH dem Organismus Cystein entzogen wird. Die Folge ist, dass der erhohte Bedarf der ausgleichen-
den Neusynthese von Glutathion nicht mehr gedeckt werden kann, wenn exzessive prooxidative
Zusatzbelastungen die Kapazitit der Biosynthese des GSH iiberfordern. Die Redox-Balance droht also zu
kippen, wenn die kritische Reservekapazitit des OXPHOS-Systems der Mitochondrien erschopft wird und
mangels Glutathion-Schutz als multifunktioneller Basis aller vitalen Zellleistungen die Fluiditit des
Mikro-Gaia-Milieus des optimalen Antriebsgemisches der Zellsymbiose aus NO/ O2- Peroxinitrit nicht
mehr aufrecht erhalten werden kann. Je nachdem, wie schnell und wie steil der exponentielle Anstieg der
Gaskomponenten sich vollzieht, werden inflammatorische Cytokin-Muster synthetisiert, die zu Pre-AIDS
und AIDS, Krebs und Nerven- und Muskelzelldegeneration fiihren kénnen.

Es lésst sich rational nicht nachvollziehen, warum seit Nachweis der systemischen und intrazelluléren
Glutathion-Verarmung in Immunzellen und Nicht-Immunzellen von so genannten HIV-Positiven zum
frithest moglichen Zeitpunkt der so genannten HIV-Serokonversion (Buhl 19989, Eck 1989, Roederer
1991) die HIV/AIDS-Mediziner trotz des sehr detaillierten und differenzierten Wissens um die
lebensentscheidende Bedeutung des Glutathion-Systems fiir die Vitalitét aller Zellsysteme (Ohlenschléager
1991) den Glutathion-Mangel der so gennannten HIV-Infizierten nicht obligatorisch behandelt haben.
Bereits 1985 hatte das Forschungsteam vom Royal Hospital im australischen Perth die nahe liegende



Hypothese diskutiert, dass der oxydative Stress durch Risikofaktoren die primédre AIDS-Ursache sei und
ausgeglichen werden konne durch Glutathion und N-Acethyl-Cystein (Papadopulos-Eleopulos 1988). Die
Kliniker der Perth-Gruppe stellten die beschwoérende Frage: ,, Reduzierende Substanzen und AIDS —
warum warten wir?... Es gibt jetzt Giberreichliche Beweise, dass HIV-positive Patienten als auch AIDS-
Patienten einen verdnderten Redox-Status haben und dies ein bedeutender Faktor in diesem Krankheits-
prozeB3 sein kann*. Zum Beispiel zeigten Eck und seine Kollegen im Februar 1989, dass die Plasma-
Spiegel in den einkernigen Zellen im stromenden Blut und in Monozyten (den Vorlduferzellen der
Makrophagen) signifikant in den verschiedenen AIDS-Gruppen vermindert sind (Eck 1989). Ihre Studien
in Zellkulturen zeigten ebenfalls eine starke Abhédngigkeit der intrazelluldren Glutathion-Konzentration
von extrazelluldarem Cystein mit einer gleichzeitig starken Korrelation zwischen der Glutathion-
Konzentration und der Lebenstiichtigkeit und funktionellen Aktivitdt der T-Immunzellen. Im Dezember
1989 beschrieben Buhl et al systemischen Glutathion-Mangel und Glutathion-Mangel in der Fliissigkeit
der Lungenschleimhaute bei symptomfreien HIV-positiven Personen (Buhl 1989). Die berichteten Werte
betrugen 30% bzw. 60% der Werte bei gesunden Kontrollpersonen. Die Autoren wiesen darauf hin,
obwohl ohne Erklérung, der Glutathion-Mangel konnte ein direkter Ursachenfaktor fiir die verminderte
Immunfunktion sein, die bei den Patienten mit HI'V-Infektion beobachtet wurde.

Glutathion ist das Haupttransportsystem im Plasma fiir die Schwefel-Wasserstoff-Gruppen enthaltende
Aminosdure, Cystein, die selbst ein wichtiges Antioxidans ist. Oxidierende Substanzen verursachen DNA-
Strangbriiche der T-Lymphzellen und schiadigen viele ihrer natiirlichen Funktionen. Verbindungen mit
Schwefel-Wasserstoff-Gruppen steigern ebenfalls eine Anzahl von Funktionen der T-Lymphzellen in der
Zellkultur einschlieBlich der Reifung der T-Lymphzellen nach Stimulation durch mitogene Substanzen
(Phytohdmaglutinin, Concanavallin A) und der Differenzierung von T- und B-Lymphzellen. Die Tatsache,
dass Glutathion-Mangel eindeutig demonstriert wurde in den Lungen von HIV-positiven Patienten, kann
von groBBer Bedeutung sein zum Verstidndnis des Entstehens der opportunistischen Lungeninfektion, die
AIDS charakterisiert (Lungenentziindung durch Pneumocystis Carinii-Pilzerreger =PCP, die bis heute
haufigste AIDS-Indikatorkrankheit)...Es gibt zumindest zwei reduzierende Substanzen, die billig sind,
ohne weiteres verfiigbar und frei von allen ernsthaften Nebenwirkungen. Diese sind Glutathion und N-
Acethyl-Cystein. Die letztere ist Arzten vertraut als ein Medikament urspriinglich angewendet fiir die
Behandlung der chronischen Bronchitis und wahrscheinlich erst in jiingster Zeit als Gegenmittel bei
Paracetamol-Vergiftung. Herzenberg von der Stanford Universitdt hat vor kurzem den Ausgleich von
niedrigen systemischen Glutathion-Werten demonstriert bei HIV-positiven Patienten durch Verordnung
von N-Acetyl-Cystein (Roederer 1990). Experimente mit Zellkulturen zeigen, dass N-Acetyl-Cystein hoch
erwiinschte Effekte erzeugen kann gegen die HIV-Vermehrung einschlieBlich der Verminderung des
Erscheinens des P24-Eiweissantigens (Clayton 1990). Eine italienische Firma, Zambon, wird ein Patent
fiir dieses Medikament zum Zweck der Behandlung von AIDS erhalten, wenn die US Behorde fiir die
Zulassung von Medikamenten, FDA, die ersten klinischen Versuche genehmigt. Oxidativer Stress ist ein
wichtiger Mechanismus fiir AIDS und sein mdglicher Ausgleich durch reduzierende Substanzen wurde
zur Diskussion gestellt durch australische Forscher seit 1985 (Papadopulos-Eleopulos 1988, 1989). Mit
Sicherheit ist es an der Zeit, dass man Therapieversuche durchfiihrt mir reduzierenden Substanzen (Turner
1990).

Die Forschungsdaten waren eindeutig. Die Anwesenheit des EiweiBmolekiils p24 hatten Montagnier und
Gallo als zweiten ,,molekularen Marker* fiir so genannte HI-Viren neben der Anwesenheit des
Reparaturenzyms Reverse Transkriptase (RT) fehlinterpretiert. Der Nachweis der Hemmung dieser
zelluldren prooxidativen Stressprodukte p24 und RT in Glutathion verarmten Immunzellkulturen durch
Zugabe von reduzierenden Substanzen, die "billig, ohne weiteres verfiigbar und praktisch frei von
irgendwelchen ernsthaften Nebenwirkungen sind“, ndmlich Glutathion und N-Acetyl-Cystein (Turner
1990), gefihrdete jedoch die Interessen der Pharmaindustrie und der von dieser abhéngigen Laborforscher
und Kliniker, deren Forschungsetat iiberwiegend aus dem Umsatzerlos von teuren Chemotherapeutika
finanziert und refinanziert wird, da die reduzierenden Substanzen Cystein und Glutathion nicht
patentierbar sind. Auf dem Hintergrund der seit Ende der achtziger Jahre gesicherten Erkenntnisse der



evolutionsbiologisch programmierten Gesetz-méfBigkeiten der Wechselwirkung zwischen der durch das
zentrale Cystein/Glutathion-System gewihrleisteten lebensentscheidenden Redox-Balance sowie der
Mitochondrien-Vitalitdt, der NO/ROS-Produktion und der Balance der Cytokin-Muster zeichnete sich das
Fiasko fiir aggressiven Therapiestrategien der AIDS- und Krebsmedizin ab. Das Eingestédndnis der fatalen
Wissenschaftsirrtiimer und der eindeutigen Rolle von toxischen pharmakotoxischen Industrieprodukten
fiir die Entstehung von AIDS, Krebs und anderen systemischen Erkrankungen sowie des todlichen
Versagens der AIDS- und Krebstherapie durch toxische Chemotherapeutika hitte unabsehbare politische,
soziale, 6konomische, wissenschaftliche und medizinische Konsequenzen ausgeldst (Eptstein 1998).

Die Antwort des Von Retrovirus-Krebsforschern dominierten AIDS-Establishments war eindeutig. Die
umwilzenden Erkenntnisse der neueren Zellsymbiose-Forschung wurden ignoriert und die Welt-
offentlichkeit und die Medien bis heute mit variantenreichen Behauptungen iiber die angebliche
Wirksamkeit der sogenannten antiretroviralen AIDS-Therapie vorsétzlich getduscht. Die eindeutige
Fragestellung des australischen Forschungsteams: ,,Da AIDS eine einhundertprozentige Sterblichkeitsrate
aufweist und 60% der HIV-positiven Patienten innerhalb von fiinf Jahren AIDS entwickeln sollen, wire es
nicht rational begriindet, dringende Uberlegungen anzustellen fiir Therapieversuche und Privention mit
reduzierenden Substanzen (Cystein, Glutathion)? (Turner 1990) wurde von der US-Arzneimittel-
iiberwachungsbehorde FDA im Eilverfahren beantwortet mit der Zulassung des Glutathion
verbrauchenden AZT fiir symptomfreie HIV-Positive (Friedland 1990). Die nachgewiesene, nicht-
toxische Ausgleichstherapie mit Cystein/Glutathion wurde nicht gefordert.

Der Cystein-Bedarf bei systemischen Storungen der Redox-Balance wird meist erheblich unterschétzt,
beispielsweise der erhdhte Protonenverbrauch bei sauerstoffunabhidnigem Zuckerabbau fiir die ATP-
Energiegewinnung zur Wiederaufbereitung der anfallenden Laktatmengen kalkuliert worden auf eine
entsprechend Protonenspende von 23 Gramm Cystein pro Tag bei Patienten mit Morbus Crohn oder
Collitis ulcerosa (Erikson 1983, Droge 1987 a). Diese Patienten weisen eine analoge Dysregulation der
NichteiweiB-Thiole und Aminoséuren, zellulire Immunschwiche und Wasting-Syndrom auf wie so
genannten HIV-Positive, AIDS-Patienten, Krebskranke, Sepsis- und Traumapatienten, iibertrainierte
Athleten und Alterskranke (Droge 1987 a). Beispielsweise demonstrierte die Birmingham-Studie von
1998, dass die verminderten Glutathion-Spiegel exakt mit den Krankheitsstadien der Alterspatienten
korrelierten. Aber die entsprechende Ausgleichstherapie keineswegs klinischer Standard ist (Nutall 1998).
Die Cystein-Ausgleichstherapie bedarf jedoch der drztlichen Laborkontrolle, um Unterdosierungen und
eventuelle Uberdosierungen zu vermeiden. Minidosen NAC werden rasch verbraucht, ohne in die tieferen
Zellkompartimente der Mitochondrien zur Glutathion-Neusynthese vorzudringen. Uberdosierungen bei
langfristiger Einnahme koénnen Stérungen im Magen-Darm-Bereich verursachen. Der Cystein-Spiegel
kann, auch nahrungsabhingig und in Korrelation zur intermittierenden Aufnahme von Fremdstoffen
variieren.

Erstaunlicherweise diskutieren die Autoren der NAC-Substitutionsstudien nicht die direkte Verordnung
der vom Perth-Forschungsteam 1990 gleichfalls in die Diskussion gebrachten Glutathion-Behandlung. Da
Cystein-Bedarf fiir zahlreiche Molekiilverbindungen erfordert wird, ist nicht ohne weiteres gewihrleistet,
dass die Cystein-Ausgleichstherapie vorrangig in die Glutathion-Neusynthese umgesetzt wird.
Insbesondere fiir die Metallothioneine, die in allen Zellsystemen eine wichtige Rolle spielen, besteht ein
hoher Cystein-Bedarf. Glutathion-Werte konnen bereits erniedrigt sein, wenn die Cystein-Spiegel noch
aus der Muskel-ciweireserve gespeist werden. In diesen Féllen ist die orale Glutathion-Therapie mit 2 bis
5 Gramm pro Tag oder hoher angezeigt, entsprechend den im Plasma und intrazellulére in T4-Zellen oder
anderen peripheren Blutzellen gemessenen Werten. Die Dosierung wird auch durch die Darreichungsform
bestimmt und kann bei Einnahme von Magensaft resistenten Kapseln kann Glutathion unter Umsténden
eingespart werden. Die Glutathion-Verordnung sollte in 14 Tagesintervallen labormedizinisch gegen-
kontrolliert werden, um entsprechende Dosisanpassungen vorzunehmen. Glutathion kann mit Cystein,
Selen und antioxidativen Vitaminen kombiniert werden. Neuerdings wird eine Kombination mit dem
Coenzym NADH diskutiert, das in zahllosen Biosynthesen als Wasserstoffionen-Triger eine entschei-



dende Rolle spielt. NADH und NADPH bzw. die oxidierte Form NAD+ wird im Glukosestoffwechsel
iiber den Pentose-Phosphat Stoffwechselweg synthetisiert. Da NADH nicht direkt in die Mitochondrien
eingeschleust werden kann, miissen die Wasserstoffionen iiber Molekiilfdhren in die Zellsymbionten
transportiert werden, um von NAD, FAC und FMN iibernommen zu werden. Dieser Transportweg ist bei
aerober Glykolyse durch Umschaltung auf glykolytische Isoenzyme und durch Einfluss der BCL-2-
Eiweissfamilie auf die Ratio NAD+/NADH gestort. Ein relativer NADH-Uberschuss durch orale
Aufnahme von NADH oder Coenzym 1 (bei-spielsweise N.A.D. Hefe 5 Milligramm 1 bis 2 Tabletten pro
Tag) scheint bei Erkrankungen, die mit Mitochondrien-Inaktivierung assoziiert werden, wie
Parkinsonismus, Alzheimer-Krankheit, Depressionen u.a. eine vitalisierende Wirkung zu haben. Die
bisherigen klinischen Studien sind jedoch widerspriichlich (Birkmeyer 1993, Swerdlow 1998). Die
Mobilisierung NADH-abhéngiger Enzyme ist anscheinend abhéngig von der Stabilisierung der Redox-
Balance durch das Glutathion-System. Diese ist im Zusammenhang mit dem Glutathion-Ausgleich von
Bedeutung, da fiir die ,,ordnungs- und informationserhaltende Grundregulation lebender Systeme*
(Ohlenschlédger 1991) das Verhiltnis von reduziertem zu oxidiertem Glutathion (GSH zu GSSG etwa
400:1) fiir die Redox-Leistungen entscheidend ist.

Die fortlaufende Riickfithrung von GSSG zum antioxidativen GSH geschieht mit Hilfe des Enzyms
Glutathion-Reductase, das NADH als Coenzym benétigt. Gleichzeitig ist der NADH-Gehalt der
Mitochondrien notwendig fiir die Revitalisierung der Atmungskette. Ausser der GSH/NADH-
Kombination wird wegen seiner besonderen galenischen Zubereitungsform, die das Einschleusen in die
Mitochondrien gewéhrleisten soll, ein Kombinationspriparat, das aus reduziertem Glutathion (GSH), L-
Cystein und Anthocyanen besteht (Handelsnahme Recancostat) als ,,optimaler und allen andren
natiirlichen oxidativen Schutzfunktionen iiberlegener und tibergeordneter Antioxidations- und
Radikalenschutz* angesehen (Ohlenschléger 1992). Da Recancostat als Spezialitit noch verhdltnisméBig
teuer ist, werden reduziertes Glutathion/Cystein (zum Beispiel Curantox 1) und Anthocyane (zum Beispiel
Curatox 2) auch als Einzelsubstanzen eingenommen. Anthocyane, Pflanzen-farbstoffe, gehdren zu den
mehr als 5000 in Pflanzen (Friichten, Gemiisen, Samen, Schalen, Knollen und Bliiten) vorkommenden
phenolischen Flavonoiden (Astrack 1997). Diese sind potente Antioxidantien und Metall-Chelatoren und
iiben antiinflammatorische, antiallergische, antvirale und anticancerogene Effekte aus (Ubersicht Ono
1990, Herzog 1992, Stoner 1995, Rice-Evans 1996 Cotelle 1996). Zwischen GSH und Anthocyanen
(ebenso Vitamin C und E) bestehen giinstige synergistische Wechselwirkungen durch redoxcyklisches
Austausch-verhalten. Es ist gegen die Kombination von GSH/Anthocyane eingewendet worden, dass eine
phenolische Flavonoide DNA-Basen-Oxidation und Hemmung der Zellteilung in hohen mikromolaren
Konzentration ausldsen konnen. Solche Konzentrationen werden jedoch in den zirkulierenden Flavonoid-
Spiegeln im menschlichen Organismus nicht erreicht, sodass diese Annahme angesichts der hohen
Aufnahme von pflanzlichen Flavonoiden in der Nahrung unrealistisch ist (Ubersicht bei Duthie 1997). Als
wirksam ist neuerdings auch die Kombination von Glutathion mit dem Polyphenol Ginko Biloba als S-
Azethyl-Glutathion (SAG) verfiigbar. Die Alternative der SAG-Therapie ist von praktischer Bedeutung,
wenn Zweifel an der ausreichenden Galenik anderer Glutathion-Préparate bestehen (Bezugsquelle fiir
SAG: Kronenapotheke Hedersheim bei Frankfurt).

Die HIV/AIDS-Mediziner miissen sich jedoch fragen lassen, wie sie ohne Cystein/Glutathion-Ausgleich
die seit 15 Jahren mit ungeheurem Propagandaaufwand und der groften Kapitalinvestition der
Medizingeschichte vorgetragenen Heilsversprechen zur angeblichen ,,HIV-Heilung* (Ho 1996 b, Saag
1999, Cooper 1999, Fauci 2000) einlésen wollen, durch Behandlung mit kombinierten Glutathion-
verbrauchenden, Mitochondrien toxischen, Typ2-Cytokin-stimulierenden Chemotherapeutika, die selbst
wenn man die, objektiv nicht existierende, so genannte HIV-Infektion als AIDS-Ursache annimmt, weder
theoretisch noch experimentell so genannte HI-Viren hemmen kdnnen. Selbst unter den HIV-gléaubigen,
besonneneren Therapeuten ist die Frage vor Jahren bereits selbstkritisch, unter der eingeschriankten
Perspektive des oxidativen Stress, im Prinzip aufgeworfen worden: ,,Oxidativer Stress kann verbessert
werden durch ausgewogene Kombination von Antioxidantien®. Natiirlich manche Antioxidantien sind
nicht patentierbar. Deshalb gibt es keinen Profit damit. AuBerst wenige Therapieversuche mit solchen



Verbindungen sind unternommen worden trotz der Beweisflille oder des weit verbreiteten Gebrauchs in
der Bevolkerung. Idealerweise sollte die Regierung ein begriindetes Interesse an solchen Antioxidantien
haben. Wenn man bedenkt, dass viele Patienten, die mit AIDS leben, unteren Einkommensgruppen
angehoren, bedeutet das, dass viele auf staatliche Gesundheits-flirsorge angewiesen sind. Darum sollten
relativ kostengiinstige Behandlungsform auf der Prioritdtenliste der Regierung stehen, die opportunistische
Infektionen verhindern, das Fortschreiten verzogen und Aufenthaltszeiten im Krankenhaus verkiirzen.
Stattdessen setzt das System der klinischen Therapiestudien ein UbermaR an Geld, Ressourcen und Zeit
ein fiir hoch toxische, unwesentlich nutzbringende und wertlose Medikamente fiir die Behandlung von
HIV: Die nukleosid-analogen Substanzen (AZT etc.) und bald die hoch dubiosen Impfstoffe gegen die
HIV-Hiille. (Nach der letzten Zahlung wurden 98 AZT-Therapiestudien vom Nationalen Institut fiir
Allergien und Infektionskrankheiten, iiber 30 von der Arzneizulassungsbehdrde FDA und ein Dutzend
vom Nationalen Krebsinstitut durchgefiihrt (Act Up, New York 1993).

Der nicht zu Ende gedachten Behandlungsstrategie, ,,Cystein-Mono-Theapie als Zugabe* fiir so genannte
HIV-Positive, Krebskranke und andere Systemerkrankte durch die Forschungsteams des Deutschen
Krebsforschungszentrums (Droge 1997 a), der Stanford Universitit (Herzenberg 1997) und andere
Klinker sollen hier gegeniibergestellt werden Ausziige aus dem sehr anschaulichen und eindringlichen
Vortrag des deutschen Arztes und Biochemikers Ohlenschldger zur Behandlung mit reduziertem
Glutathion in der besonderen Galenik mit mit L-Cystein und Anthocyanen:

»Auch in den Kompartimenten lebender Systeme ist alles im Fluss, bestehen FlieB-gleichgewichtssysteme,
Protonen-, Elektronen-, lonen-, Materie-, Energie- und Informations-fliisse. Alle diese Fliisse sowie viele
molekulare Ordnungszustinde, wie zum Beispiel die dreidimensionale Raumfaltung von Protein- und
Enzymmolekiilen, unterliegen dem ebenfalls im Fluss befindlichen Glutathion-System als Nicht-
Gleichgewichtssystem. Das Glutathion-molekiil besteht aus drei Aminosduren: Aus Glutamin, aus Cystein
mit einer freien SH (Schwefel-Wasserstoff) -Gruppe und aus Glycin. Das ist die reduzierte Form des
Gluta-thions. Und dieses Glutathion kann mit einem zweiten Molekiil Glutathion unter Abgabe von
Wasserstoff, also oxidativ, in eine Doppelform, in ein Doppelmolekiil iibergehen, und jetzt miissen Sie
sich Folgendes vorstellen: Form und Funktion, Gestalt und Funktion sind nirgendwo in der Biologie so
eng verbunden, wie iiber diese Situation der freien SH-Gruppe und der Disulfid (GSSG)-Briicke: Uberall
in der Zelle.

Proteine liegen entweder in der einen Form mit einer freien SH-Gruppe oder in der anderen Form — durch
Disulfidbriicken verbunden oder in Schleifen geformt- vor. Dass diese Ordnung eingehalten wird, dafiir
sorgt das Redoxpotential des Glutathions. Und die Natur hat —und jetzt sind wir wieder beim Nicht-
Gleichgewicht- dieses Glutathionsystem in allen Zellen, in allen Reaktionsrdumen, in allen Mitochondrien
in ein Ungleichgewicht gesetzt. Wir haben in allen Zeitriumen etwa in einem Verhiltnis von 400:1 das
reduzierte Glutathion starker vertreten als die oxidierte Form. Es gibt keinen Chemischen Schritt in der
Zelle, der nicht enzymatisch katalysiert wiirde, und diese Enyzme brauchen eine bestimmte dreidimensio-
nale Form, und diese bekommen sie nur durch ein entsprechendes negatives Redox-potential, duch eine
hohe aktuelle Konzentration von reduziertem Glutathion. Normalisierung der Zellteilungsregelung, dass
eine Zelle sich teilt, wenn sie sich teilen darf, dieses Ganze regulierte, geordnete genetische Programm,
was zu jedem von uns fiihrt, - ein Leben lang- auch Schutz vor Uberoxidation und Unterhaltung wichtiger
Entgiftungsfunktionen héangen vom Glutathionsystem ab. Auch die Ausbildung der fiir die Adaption,
Regulation und Kinetik aller biochemischen Reaktionen eines lebenden Systems wichtigen ,,schwachen
Wechselwirkungen* hidngen vom Glutathiongleichgewicht ab. Antigen-Antikorper sind gebunden durch
schwache Wechselwirkungen; ein Rezeptor an der Membranoberfldche einer Zellwand, das
Signalmolekiil, sind iiber Schwache Wechselwirkungen gebunden, oder ein Carrier (ein
Transportmolekiil), der eine Substanz durch die Zellmembran bringen will, und das zu transportierende
Molekiil sind iiber Schwache Wechselwirkungen fiir eine kurze Zeit gebunden, oder ein Molekiil, das ein
anderes Molekiil, sein Substrat, umsetzten soll, ist {iber Schwache Wechselwirkungen fiir eine kurze Zeit
als Enzymsubstrat-Komplex gebunden. Molekiile ndhern sich, kommen in den quantenphysikalischen
,,Bannkreis“ ihrer sich dann teilweise {iberlappenden AuBlenorbitale (duBere ElektronenumfluBbahnen).



Molekiile kommen zusammen, vereinigen sich und gehen auch wieder auseinander. Also die Rever-
sibilitdt (Umkehrbarkeit) und damit die ganze Dynamik des Zellstoffwechsels, Phdnomene stdndiger
Veranderungen, sind an diese Schwachen Wechselwirkungen gebunden, und diese Schwachen
Wechselwirkungen stehen und fallen physiologischerweise mit einem Redoxpotential in der Zelle, das
stark negativ ist und auch sein muss, stehen und fallen mit einem thermodynamischen Ungleichgewicht
des Glutathionsystems* (Ohlenschldger 1994).

Deshalb miissen an die HIV/AIDS-Mediziner die Fragen gestellt werden, denen sie sich bisher entzogen
haben, wie sie sich die propagierte ,,HIV-Heilung* vorstellen ohne Cystein/Glutathion-Ausgleich. Denn
auch die entscheidende Typl/Typ2 Cytokin-Balance fiir die intakte zellulére Immunitét durch
angemessene cytotoxische NO-Produktion hingt ab von der Feinregelung des Redoxpotentials durch das
Glutathionsystem der Antigen-présentierenden Zellen und ihrer Doppelsignale an die T4-Helfer-
immunzellen nach Stimulation durch intrazellulire Mikroben oder Toxine.

Zweitens sind die klinischen Forscher zu fragen, die Cystein-Substitution mit Glutathion verbrauchenden
Chemotherapeutika wie AZT etc. bzw. mit Cystein-Neusynthese-hemmenden Folsdure-Antagonisten wie
Cortimoxazole etc. kombinieren, welchen Sinn es machen soll, mit der einen Hand zu geben und mit der
anderen Hand zu nehmen, paradoxerweise mit Substanzen, die objektiv das nicht leisten konnen, was sie
leisten sollen, ndmlich so genannte HI-Viren hemmen. Und drittens, warum die HIV/AIDS-Mediziner
immer noch glauben, eine systemische Erkrankung verbunden mit opportunistischen Infektionen und
Wasting-Syndrom, die bereits vor 20 Jahren als prooxidativ verursachter Mangel an frei konvertierbaren
Protonen hétte erkannt werden konnen und miissen, mit kontraproduktiven prooxidativen
Chemotherapeutika behandeln zu miissen, obwohl die Ursache der zelluldren Immunschwéche als auch
des Wasting-Syndroms durch den Nachweis des Glutathion- und Cystein-Mangels, der Mitochondrien-
Inaktivierung, des Typ2-Cytokin-switch, der Hemmung von cytotoxischem NO, der glykolytischen
Stoffwechsellage, der Aminosdurendysregulation, des erhdhten Harnstoffexports usw. langst geklart ist.

Wie schwer auch die progressivsten HIV/AIDS-Mediziner sich tun, die einfachsten Erkenntnisse tiber die
»Schwachen Wechselwirkungen® in der Zellbiologie in rationales klinisches Handeln umzusetzen,
demonstriert die erst publizierte randomisierte (nach Zufallsprinzip selektierte Patienten in Behandlungs-
und Kontrollgruppe) Doppelblindstudie mit einer kleinen Gruppe von so genannten HIV-positiven
Patienten mit Wasting Sandrom, die mit Cystein und anderen Antioxidantien plus Glutamin behandelt
wurden. Die 21 Patienten, welche die klinische Studie beendeten, wurden bis auf 3 Patienten nach dem
HAART-Schema behandelt. Gleichzeitig erhielten diese Patienten fiir 12 Wochen pro Tag 2,4 Gramm N-
Acetyl-Cystein, 0,8 Gramm Ascorbin-Saure (Vitamin C), 500 internatio-nale Einheiten (IU) Alpha-
Tocophenol (Vitamin E), 27000 IU Beta-Carotin, 280 Mikrogramm Selen und 40 Gramm Glutamin. Die
,,Zusatztherapie* (Supplementation) genannte Behand-lung zusétzlich zur ,.richtigen* Medikation mit so
genannten antiretroviralen Chemothera-peutika wurde téglich in vier Dosierungen durchgefiihrt und den
Patienten wurde eine Packung fiir jeweils 14 Tage mitgegeben. Das Korpergewicht (Body weight =BW)
der Patienten erhohte sich innerhalb drei Monaten um durchschnittlich mehr als zwei Kilogramm und die
Korperzellmasse (Body Cell Mass = BCM= metabolisch aktives Korpergewebe) um 1,8 Kilogramm.
Nebenwirkungen der ,,Ergénzungsmittel* wurden nicht berichtet oder beobachtet. In der Kontrollgruppe
betrug nach drei Monaten die Zunahme des BW durchschnittlich 0,3 Kilogramm und die Zunahme des
BCM 0,4 Kilogramm. Die Kliniker schlussfolgerten: ,,Diese randomisierte, doppelt blinde, Placebo-
kontrollierte Therapieversuch demonstriert zum ersten Mal (20 Jahre nach der ersten Diagnose einer
AIDS-Infektionskrankheit bei homosexuellen Patienten), dass Zusatztherapie mit Glutamin und
Versorgung mit angemessenen Antioxidantien und Ernédhrungsberatung die BCM wieder aufbauen kann.
Diese kostengiinstige und risikolose Zusatztherapie kann die bevorzugte Methode sein als Beginn
unterstiitzender Erndhrungsmafnahmen fiir Patienten mit einem Gewichtsverlust von mehr als 5%.
GroBere Therapieversuche sind notwendig, um den klinischen Einfluss dieser Vorgehensweise fiir die
Verminderung opportunistischer Infektionen und moglicherweise fiir die Langzeit-Sterblichkeit zu
beurteilen (Shabert 1999).



Die 1-Million-Dollar-Preisfrage ist, um wie viel mehr hétte sich das BW und die BCM der Patienten ohne
chemotherapeutische HAART-Behandlung etc. verbessert? Die Klinker der Harvard Medical School in
Boston verkennen entscheidende Zusammenhénge. In gesunden Versuchspersonen nach anaeroben
Bewegungsprogrammen mit der Folge erhdhter aerober Glykolyse zeigte sich innerhalb 5 bis acht
Wochen ein Verlust der Kérperzellmasse (NCM), der mit erniedrigtem Cystein- (oxidiertes Cystein-) und
Glutamin-Werten im Plasma korrelierte. Eine Placebo-kontrollierte Doppelblind-Studie demonstrierte
ferner, dass die Abnahme der BCM verhindert wurde durch Behandlung mit N-Acetyl-Cystein.
Verianderungen des Glutamin-Spiegels im Plasma korrelierten wahrend der Beobachtungszeit streng mit
Verianderungen im Plasma Cystin (oxidiertes Cystein) —Spiegel (Kinscherf 1996). Analog zu diesen
Untersuchungen an gesunden Personen resultierte die Behandlung von so genannten HIV-infizierten
Personen mit N-Acetil-Cystein in einem steilen Anstieg nicht nur der Cystein-Werte im Plasma, sondern
auch der Glutamin Werte und der Arginin-Werte (Droge 1997 b).

Die Studien beweisen Folgendes: Da bereits kurzfristige Sauerstoffnot (Hypoxie oder Pseudohypoxie) bei
anaeroben Bewegungsprogrammen gesunder Versuchspersonen zur Inaktivierung der Atmungskette der
Mitochondrien fiihrt (ATP kann nicht gespeichert werden, also muss auf aerboe Glykolyse, sauerstoft-
unabhéngige enzymatische ATP-Produktion im Zellplasma umgeschaltet werden) wird das archae-
bakterielle genetische Notfallprogramm ausgeldst mit der Folge der Mobilisierung der Proteinreserven in
der Skelettmuskulatur zum Umbau der Aminoséuren in Pyruvat/Glukose fiir den stark erhdhten
Zuckerbedarf bei der Glykolyse. Das Resultat ist der beobachtete Verlust an Kdrperzellmasse (BCM) und
der blockierte Austausch von Cystein und Glutamin aus der Skelettmuskulatur gegen Glutamat aus dem
Plasma. Gleichzeitig wird die Spaltung von Cystein in Sulfat und Protonen in der Leber wegen des
erniedrigten Cystein-Spiegels vermindert. Die Protonen fehlen, um den ersten Schritt der Harnstoffbildung
aus Arginin in der Leber zu hemmen. Dadurch steigt der Harnstoffexport und der Arginin-Spiegel sinkt.
Es wird aber auch die Glutathion-Bildung in der Leber ohne Hilfe der Protonen aus der Cystein-Spaltung
stark verringert, der Glutamin- Spiegel im Plasma nimmt ab. Verminderte Cystein, Glutamin- und
Arginin-Werte im Plasma sowie erhohte Glutamat- und Harnstoff-Werte sind die charakteristischen
Laborbefunde des Wasting Syndroms (Droge 1997 b).

Gleichzeitig vermindert sich der Glutathion-Spiegel durch erhdhten Verbrauch infolge prooxidativem
Stress durch zunéchst gesteigerte NO- und ROS-Bildung bei Hypoxie und Pseudohypoxie, durch
verminderte Neusynthese infolge Cystein- und Glutamin-Mangel und durch Stérung des Enzyms
Glutathion-Reductase durch Verschiebung der Ratio NAD+/NADH. Die Folge ist der Typ1/Typ2-
Cytokin-switch, Hemmung der cytotoxischen NO-Produktion sowie die gesamte (noch reversible) Typ2-
Gegenregultation der Zelldyssymbio-se. Symptomatisch zeigt sich diese Dysregualtion der Redox-
potentiale durch Uberlastung des Glutathionsystems nach iiberdauernder Hypoxie bzw. Pseudohypoxie bei
iibertrainierten Athleten mit Disposition zu opportunistischen Infektionen und Wasting (Pedersen 1994).
Analog laufen die Gegenregulationen ab nach starkem und langdauerndem prooxidativem Stress bei so
genannten HIV-Positiven durch Hemmung der Atmungskette in den Mitochondrien und Pseudohypoxie
(infolge scheinbarem Sauerstoffmangel durch Blockade der Verwertung von O2). Auch hier ist die
Verminderung des Cystein/Glutathion-Spiegels streng korreliert mit der Folge des Absinkens des
Glutamin- und Arginin-Spiegels. Zu geringe Arginin-Spiegel bedeuten gleichzeitig verminderte
cyototoxische NO-Synthese in den T4-Helferzellen, da NO aus Arginin gebildet wird (Ubersicht bei
Lincoln 1997). Zu geringe Glutamin-Spiegel bedeuten einerseits zu starker Glutamin-Abbau in der
EiweiBreserve der Skelettmuskulatur und Umbau in Zucker (Droge 1997 b), andererseits fehlt Glutamin
als Oxidationssubstrat in den Mitochondrien der Darmzellen (Van der Hulst 1993, Wilmore 1994), der
Immunzellen und der Leberzellen (Haussinger 1989) sowie als Substrat fiir den Sduren-Basen-Ausgleich
in der Niere (Brosman 1987, Welbourne 1994). Glutamin liefert aber auch das notwendige Glutamat fiir
die Glutathion-Neusynthese (Hong 1992), sodass Glutamin-Mangel die glykolytische Stoffwechsellage
und den Typ2-Cytokin-switch verschérft (Hammarqist 1989, Hack 1996). Glutamin ist jedoch auch
Baustein fiir die Nukleinséure-synthese aus RNA/DNA-Basen fiir die DNA-Neusynthese und
Reparaturvorginge.



Alle diese Prozesse der quantendynamischen Regression von der fluiden oxidativen Phase zur
kontrafluiden, reduktiven Phase, ausgeldst durch die fehlende Feinregulierung des Redox-
Ungleichgewichts infolge Verlust von frei konvertierbaren Protonen durch prooxidative Schwéchung des
Cystein-Glutathion-Systems erkldren das Wasting-Syndrom der so genannten HIV-Positiven (Griinfeld
1992), Krebskranken, Sepsis- und Trauma-Patienten, Colitis-Patienten, {ibertrainierten Athleten und
anderer systemisch Erkrankter (Ubersicht bei Droge 1997 b).

Ausreichend dosierte Behandlung mit N-Acetyl-Cystein erhdht durch die ,,Schwachen Wechsel-
wirkungen® (Ohlenschlager 1994) gleichzeitig sowohl die Glutamin-Spiegel und Arginin-Spiegel (Droge
1997 b) und verbessert damit riickgekoppelt sowohl den Glutathion-Spiegel als auch die Cytokin-Balance
(Peterson 1998) und die NO-Synthese (Ubersicht bei Richter 1996, Lincoln 1997). Sekundirer Glutathion-
Mangel infolge des primédren Mangels an frei konvertierbaren Protonen durch prooxidativen Verbrauch
des Cystein/Glutathion-Angebots hat massiven Einfluss auf die Reifung und Funktionsfahigkeit der
abwehrbereiten Immunzellen. Glutamin dient als Oxidationssubstrat fiir den Energiestoffwechsel von
Immun-zellen und als Substrat fiir die Biosynthese der Nukleoside als Baustein fiir den RNA/DNA-
Aufbau von Immunzellen. Glutamin-Mangel hemmt die Produktion des Wachstumsfaktors Interleukin-2
der T4-Helferzellen und vermindert die Anzahl der T4-Helferzellen im Plasma (immunologischer
Indikator fiir die erworbene Immunschwéche der so genannten HIV-Positiven und AIDS-Patienten
(Newsholme 1990 und 1006, Calder 1994, Rhode 1995 und 1996, Hack 1997)).

Die Wechselwirkung zwischen dem normalen oder erniedrigten Cystein-Spiegel einerseits sowie dem
normalen oder erniedrigten Glutamin-Wert und synchron dem Arginin-Wert im Plasma andererseits leitet
sich ab von dem Ornithin-Harnstoff-Zyklus in der Leber und der Regulation bzw. Dysregulation des
EiweiBauf- und —abbaus des Wasting-Syndroms und der erworbenen Immunschwéche sowie fiir die
Therapie dieser Syndrome. Normalerweise werden iiberschiissige Aminoséduren, die nicht fiir die
EiweiBynthese bendtigt werden, in Zucker, Glykogen oder Fettsduren umgesetzt oder fiir die ATP-
Erzeugung oxidiert. Der dabei frei werdende Stickstoff in Form des sehr toxischen Ammonium (NH4)
wird auf Ketoglutarat {ibertragen und als Glutamat dem Ornithin-Harnstoff-Zyklus zugefiihrt.

In diesen Stoffwechselkreislauf wird das Glutamat auf zwei Wegen zugeleitet; Einmal direkt in die
Zellsymbionten, wo das Ammonium des Glutamats auf ein Substrat iibertragen wird als erster Schritt zur
zyklischen Bindung des Harnstoffs, der iiber mehrere Stationen im Zyklus aus der Aminoséure Arginin
nierengiingig im Zellplasma synthetisiert wird. Uber den zweiten Weg iibertrigt Glutamat eine
Aminogruppe auf ein Zwischenprodukt, das mit Substraten im Ornithin-Zyklus regagiert. Es wird
schlieBlich wiederum in nierengéngigen Harnstoff und Ornithin gespalten. Ornithin stellt dann fiir einen
neuen Durchlauf des Zyklus in den Mitochondrien zur Verfiigung. In diesen Zyklusschritt greift das
Cystein ein, indem es durch Spaltung Protonen zur Verfiigung stellt, um das Ammonium mit Hilfe eines
speziellen Enzyms in Glutamin zu inkorporieren. Fehlt das Protonen-spendende Cystein, wird weniger
Glutamin und mehr Harnstoff produziert und gleichzeitig mehr Arginin verbraucht. Dies ist der Grund,
warum ein niedriger Cystein-Spiegel gleichzeitig erniedrigte Glutamin- und Arginin-Werte verursacht.
Damit wird erklért, warum die N-Acethyl-Cystein-Substitution zur Behandlung des Wasting-Syndroms
bei so genannten HIV-Positiven und Krebskranken gleichzeitig den Glutamin- und Arginin-Spiegel erhoht
(Droge 1997).

Die entscheidenden Konsequenzen fiir die Pravention und Theapie der zelluldren Immunschwéche und
des Wasting Syndroms ergeben sich also aus den vielfach vernetzten Wechselwirkungen deren
Ausgangspunkt die tief greifende Storung des Redox-Milieus ist (nutritional AIDS, Pharma-AIDS,
Intoxikations-AIDS, Inflammations-AIDS, Alloantigen-AIDS, Strahlen-AIDS, Athleten-AIDS u.a.).

Die Rolle des Arginin fiir die zelluldre Immunitét ist im Tierversuch und beim Menschen seit mehr als 20
Jahren bekannt (Seifter 1978, Barbul 1980 u. 1981), in der HIV/AIDS-Medizin aber zu wenig beachtet
worden (Kinscherf 1996, Droge 1997 b). Die Arginin-Substitution hat in gesunden Tieren und beim
Menschen giinstige Effekte fiir die Stimulierbarkeit bei der Reifung von T-Lymphzellen gezeigt.
Auffallend war die starke Zunahme von Natiirlichen Killerzellen (NK-Zellen) nach téglicher Zufuhr von



30 Gramm Arginin bei freiwilligen Versuchspersonen (Barbul 1980, 1981, Daly 1988, Park 1991). Die
Aktivitdt und Anzahl der NK-Zellen ist bei HIV-Positiven, Krebs und allen anderen systemischen
Erkrankungen charakteristisch erniedrigt (Droge 1997 b). Tierexperimentell konnte bei Typ2-Cytokin-
Dominanz nach Verbrennungen der Ausgleich der Typ1-Typ2-Cytokin-Balance aufgrund der verbesserten
Reaktivitidt im DTH-Hauttest und durch Hemmung von bakteriellen Infektionen nachgewiesen werden,
wenn die Gesamtkalorienzufuhr mit 2% Arginin angereichert wurde (Saito 1987). Ebenso verbesserte sich
die Wundheilung, der Kollagen-Aufbau und die T4-Zellenfunktion nach tierexperimentellen Verletzungen
(Seifter 1978, Barbul 1980, 1985). Die gleichen giinstigen Effekte zeigten sich bei Patienten nach
Krebsoperationen im Magen-Darm-Bereich, die tiglich mit 25 Gramm Arginin substituiert wurden, und
bei Sepsis-Patienten durch Erholung der Typ1-Typ2-Balance nach dem siebten postoperativen Tag (Daly
1988, 1990, Barbul 1990). Tierexperimentell konnten Anti-Tumoreffekte demonstriert werden durch
Arginin-Zufuhr. Das Auftreten von Tumoren nach Kontakt mit krebserzeugen-den Substanzen konnte
vermindert, das Wachstum von Krebszellen und die Ausbreitung von Metastasen verzdgert, die
Zeitspanne bis zur Tumorriickbildung verkiirzt und die Uber-lebensrate erhdhte werden (Barbul 1990,
Lowell 1990).

Bei immunogenen Tumoren konnte durch Arginin-Gaben sowohl die unspezifische zelluldre Immunitét
der Makrophagen als auch die spezifische T4-Helferzellen-Immunantwort gesteigert werden (Tachibana
1985, Reynolds 1987, 1988). Die giinstigen Effekte durch hoch dosierte Arginin-Zufuhr mit der Nahrung
fiir die Modulation der Immunzellfunktion sowie die Hemmung der Induktion und Entwicklung von
malignen Tumoren durch Verbesserung des Typ1-Typ2-Cytokin-Gleichgewichts sind rational nach-
vollziehbar durch die Tatsache, dass Arginin nicht nur als halbessentieller Baustein fiir zahllose Proteine
und Enzymeiweifle fungiert und in der Leber liberschiissiger Stickstoff durch Argininspaltung in Harnstoff
und Ornithin entsorgt wird, sondern auch dadurch, dass Arginin als entscheidendes Substrat fiir die
calciumabhéngigen und nicht-calciumabhéngigen NO-Syntheseenzyme dient zur Produktion des
Stickstoffmonoxidgases NO (Palmer 1988. Wu 1998). Der Nachweis der Aktivierung des cytotoxischen
NO in zahlreichen Immunzellen und Nicht-Immunzellen durch Typ1-Cytokin-Muster (Nusller 1993,
Murphy 1993, Krocke 1995, Ubersicht bei Lincoln 1997) demonstriert eindeutig den unmittelbaren
Kausalzusammenhang zwischen den verminderten Arginin-Spiegeln durch gesteigerten Harnstoffexport
und der gehemmten Immunzellaktivitit mangels Synthese von cytotoxischem NO nach Typ2-Cytokin-
switch (AIDS) infolge exzessivem prooxidativem Verlust der Ausgleichsfunktion fiir das fluide Mikro-
Gaia-Milieu nach Ausfall des Cystein-Glutathion-Systems.

Auch die Hemmung von glykolytischen, refotalisierten Tumorzellen und metastatischen, nach Absiedlung
iiberlebensfahigen Krebszellen durch Arginin-Zufuhr ist erklarbar (Briine 1985). Durch Arginin-Mangel
wird die charakteristische NO-Synthese-Hemmung der Tumorzelle als Folge der Typ2-Gegenregulation
verstérkt. Schnell wachsende Krebszellen weisen niedrige NO-Werte auf, langsam wachsende Tumoren
einen relativ hoheren NO-Spiegel (Chinje 1997). Von etwas 10000 absiedelnden Tumorzellen iiberlebt
jedoch nur eine als metastatische Zelle, die die exogene Stimulation durch Cytokin und Nicht-
Tumorzellen (Interleukin 12 aus Makrophagen, Interleukin 2, Interferon gamma und Tumornekrosefaktor
aus T-Helferzellen und anderen Immunzellen sowie Nicht-Immunzellen) die krebszelleigene NO-Synthese
und ROS-Produtkion aktivieren kann und durch Apoptose/Nekrose die Riickbildung und den Zelltod von
Tumorzellen ausgeldst werden kann. Die Ausloseschwelle fiir die exogen stimulierte Produktion des
krebszelleigenen cytotoxischen NO-Gases, das in Krebszellen wegen des verminderten Thiol-Pools nicht
ohne weiteres neutralisiert werden kann, liegt in metastatischen Zellen, vor allem durch prooxidative
Chemotherapeutika selektiert, hoher als in den allermeisten Tumorzellen.

Durch Arginin-Zufuhr konnte jedoch die Inzidenz und die Wachstumsrate von induzierten Tumoren
vermindert werden sowie die Riickbildung dieser Tumoren erhdht werden und durch mehrfach Cytokin-
Stimulation auch die Apoptose/Nekrose-Rate von metastatischen Zellen zumindest tierexperimentell
gesteigert werden (Barbul 1990, Xie 1996). Die klinischen Ergebnisse mit dem Typ1-Cytokin Interleukin-
2 zeigten bei Krebspatienten eine Erhohung des NO-Spiegels im Serum (Hibbs 1992, Ochoa 1992),



andererseits wurde jedoch die erhohte Durchldssigkeit von Blutkapillaren beobachtet (Orucevic 1998).
Dieses Phdnomen von nicht stillbaren, todlichen Blutungen wurde auch bereits bei Azathioprin-
behandelten organtransplantierten Patienten mit Kaposi-Sarkom der Eingeweide diagnostiziert nach
Absetzen des immunsuppressiven Azathioprin (Penn 1979). Offenbar ist der pltzliche Wechsel von
Typ2-Cytokin-Status zum Typ1-Cytokin-Status ohne vorherige ausreichende Ausgleichstherapie durch
Cystein bzw. Glutathion (GSH) riskant. Dieses Risiko spricht jedoch nicht gegen die richtig dosierte
Arginin-Substitution der so genannten HIV-Positiven bei erworbener zelluldrer Immunschwiche, Wasting
Syndrom und vor allem bei Kaposi-Sarkom, wenn der Glutathion-, Cystein-, Glutamin- und Arginin-
Ausgleich richtig kombiniert und dosiert wird, da niedrige NO-Konzentrationen das Tumorwachsum und
die Neubildung von Blutkapillaren in Tumorzellhaufen forcieren und hohe NO-Konzentrationen
entsprechend hemmend wirken. Die unerwiinschten Effekte der Interleukin-2 Therapie in der Krebs-
behandlung, ndmlich Kapillardurchléssigkeit (Orucevic 1998) und Blutdruckabfall (Shahidi 1998), haben
einige klinische Forschungsteams zu umgehen versucht, durch selektive Hemmung des NO durch NO-
Hemmstoffe und alleinige Stimulation der ROS-Produktion durch Interleukin 2 induzierte Anregung des
Tumornekrosefaktors. Ziel ist die Apoptose/Nekrose der Tumorzellen durch oxidativen Stress und
Hemmung des nitrosativen Stress (Chinje 1997, Orucevic 1998). Dieses einseitige Verfahren ist jedoch
ebenso kritisch zu sehen wie der Einsatz von Interleukin 2 in der HIV/AIDS-Medizin zum
,Aufscheuchen von so genannten HIV-Viren in ruhenden T4 Helferzellen (Cooper 1999), da in
unkalkulierbarer Weise, ebenso wie durch prooxidative Chemotherapeutika, kompensierte Mitochondrien
in Nicht-Tumorzellen zu dekompensierten Typ2-Gegenregulation gezwungen werden konnen (Sekundér
AIDS und Sekundér Krebs) bzw. aktive Tumorzellen zu metastatischen Zellen selektiert werden kdnnen.

Es ist rational schwierig nachzuvollziehen, wie wenige kontrollierte Studien die HIV/AIDS-Medizin in
den vergangenen 20 Jahren zustande gebracht hat zum Ausgleich des Glutathion-Systems und der
Aminoséduren-Dysregualtion der so genannten HIV-Positiven, der AIDS-Patienten und der Kaposi-Sarkom
Erkrankten angesichts der immensen Erkenntnisfortschritte auerhalb der HIV/AIDS-Medizin. Solche
BehandlungsmaBnahmen sind zwingend auch dann geboten, wenn man von der (objektiv falschen)
Krankheitstheorie ,,HIV verursacht AIDS* ausgeht, denn Viren verbrauchen fiir die Replikation ebenfalls
Schwefel-Wasserstoff Gruppen (SH-Gruppen) (Papadopulos Eleopulos 1986). Die Fixierung auf die so
genannte HIV-Infektion und die Behandlung der als ,,HIV-positiv* stigmatisierten Patienten mit einer
kaum noch zu tiberblickenden kontraproduktiven Kombinationsvielfalt von aggressiven
Chemotherapeutika hat zu unzureichenden und unbefriedigenden Therapie-versuchen der Folgen der
Zelldyssymbiosen dieser Patienten in Immun- und Nicht-Immunzellen gefiihrt. Das Ergebnis der
,»Verwirrung auf hoherem Niveau* (Balter 1997) spiegelt das derzeitige Resiimee der klinischen Forscher
der Harvard Medical School wider:

Signifikanter Gewichtsverlust kommt hiufig vor bei Patienten mit einer Infektion des menschlichen
Immunschwéchevirus (HIV) (Kotler 1989). Das Ausmal} des Verlustes an Korperzellmasse (BCM), der
die metabolisch aktiven Korpergewebe betrifft, korreliert mit der Uberlebensdauer. Versuche diese
Erosion von eiweireichem Gewebe umzukehren mit Appetit-Stimulantien, oralen
Nahrungserginzungsmitteln sowie iiber den Diinndarm oder intravends zugefiihrten Nahrlosungen, hat
resultiert in der Ablagerung im Fettgewebe mit variabler oder keiner Erholung des BCM (Kotler 1990.
1991, Chlebowski 1993, Von Roenn 1994). Die Verabreichung von rekombinanten menschlichen
Wachstumshormonen hatte eine Zunahme von fettfreiem Gewebe zum Ergebnis, aber die Effekte waren
nicht von Dauer, wenn erst einmal die Behandlung beendet war (Krentz 1993). Gegenwartig erhalten die
intravendsen Nahrldsungen und die meisten Préparate zur Erndhrung {iber die Diinndarmresorption kein
Glutamin; deshalb ist die Wiederauffiillung nicht moglich ... Diese Studie demonstriert zum ersten Mal,
dass die Versorgung mit einer spezifischen Ergénzung mit Nahrstoffen, wenn sie gekoppelt wird mit
Erndhrungsberatung das Korpergewicht verbessern kann und die Korperzellmasse wiederherstellen

kann. ...Die Dosierung von 40 Gramm Glutamin pro Tag wurde gewahlt, weil offene Studien, bei denen
30 und 40 Gramm Glutamin pro Tag gegeben wurde, eine deutliche Gewichtszunahme und die
Verbesserung der BCM demonstriert hatten (Pran 1997) und eine blind durchgefiihrte Pilotstudie, in der
20 Gramm pro Tag gegeben wurden, keine bestéindigen Ergebnisse demonstrieren konnte (Young



1992). ...GroBere Multicenter-Studien (im Forschungsverbund mehrerer Kliniken) sind notwendig, um zu
bestimmen, ob Glutamin-Antioxidantien-Substitution den Wiederaufbau der BCM unterstiitzen wird und
die Inzidenz der Infektion auf lange Sicht verhindert wird, wie dies in anderen Patientengruppen
beobachtet wurde, bei Patienten nach Knochentransplantation (Ziegler 1992), Neugeborenen mit sehr
niedrigem Geburtsgewicht (Neu 1997) und Sepsis gefdhrdeten chirurgischen Patienten mit multiplen
Verletzungen (Houdijk 1998, Shabert 1999).

Der Hinweis auf die ,,anderen Patientengruppen® demonstriert, dass die klinischen Forscher der Harvard
Medical School die synergetischen Wechselwirkungen des Wasting-Syndroms bei systemischen
Erkrankungen wie AIDS, Krebs und anderen 20 Jahre nach Beginn der so genannten AIDS-Ara immer
noch nicht ganz {iberschauen. Dazu bedarf es jedoch keiner aufwéndigen Multicenter-Studien, sondern
einer einfachen Bilanzrechnung. Einige sind sich die Elite-Mediziner des Deutschen Krebsforschungs-
zentrums, der Stanford Universitit und der Harvard Medical School, dass die Uberlebenschancen von
AIDS-, Krebs- und anderen systemisch Erkrankten abhédngig sind von Grad der Ausprigung des Wasting-
Syndroms und dieses die Haupttodesursache ist. Einigkeit besteht weiterhin gleichzeitig dariiber, dass alle
systemischen Krankheiten mit einer massiven Stérung der zelluldren Immunitét (AIDS) einhergehen und
das Wasting-Syndrom und die zelluldre Immunstorung die gleiche Grundursache haben.
Ubereinstimmung ist auch gegeben in der Auffassung, dass im Gegensatz zu allen anderen systemischen
Erkrankungen bei HIV/AIDS die alleinige pimére Ursache infektidoser Natur sein soll (so genannte
retrovirale HIV-Infektion). Konsens besteht deshalb auch unter den klinischen Forschungsteams, dass die
so genannten HIV-positiven Patienten unbefristet mit prooxidativer und so genannter antiretroviraler
Chemotherapie behandelt werden miissen (Hack 1997, Droge 1997 b, Herzenberg 1997, Shabert 1999).
Der Dissens liegt in der Kombination und Dosierung der antioxidativen ,,Zusatztherapie bei so genannten
HIV-Positiven.

Die synoptische Analyse dieser immerhin differenziertesten klinischen Publikationen zur praventiven und
therapeutischen Cystein- und Glutamin-Ausgleichstherapie bei Patienten mit zellularer Immunschwiche
und Wasting-Syndrom demonstriert:

- die klinischen Forschungsteams verordnen immungeschwéchten Patienten mit Typ 1I-Zelldyssymbiose
prooxidative Chemotherapie ohne experimentellen oder klinischen Nachweis, dass diese Substanzen
zelluldre Immunschwiche, opportunistische Infektionen, Wasting-Syndrom, Kaposi Sarcom, Lymphome,
Muskel- und Nerven-zelldegeneration, inflammatorisches Bowel-Syndrom u.a. schwer wiegende
infektiose und nicht-infektése Symptome hemmen kénnen.

- Die zahlreichen Publikationen iiber den gesicherten Nachweis, dass diese prooxidativen Substanzen
Mitochontrien-toxisch, gentoxisch und Thiol-verbrauchend wirksam sind und AIDS, Krebs und Muskel-
und Nervenzelldegeneration etc. verursachen, werden von keinem der Forschungsteams referiert.

- Keines der Forschungsteams publiziert einen Uberblick iibe die wichtigen immunologischen Parameter
und den Cytokinstatus der Patienten vor, wahrend und nach den kontrollierten Behandlungsphasen.-

- Keines der Forschungsteams berichtet iiber den kombinierten Einsatz der immun-modulierenden und
Redox-stabilisierenden Nichteiwei3-Thiole, Cystein und Glutathion, sowie der synergistischen
Aminosduren Glutamin und Arginin.

- Keines der Forschungsteams diskutiert den individualisierten Einsatz der synergistischen
Ausgleichstherapie unter Bezug auf die disponierte Entgiftungsleistung und Elliminations-fahigkeit der
individuellen Patienten.

Fiir das grundlegende Verstidndnis der Diagnostik sowie der praventiven und therapeutischen
Notwendigkeit bei Pre-AIDS und AIDS und anderen systemischen Erkrankungen spielt gerade die
Kenntnis individueller krankheitsdisponierender Faktoren eine entscheidende Rolle. Die ,,HIV-
Charakteristika“ sind reale, bioenergetische, biochemische und immuno-logische Phianomene, die
aufgrund der neueren Erkenntnisse der Zellsymbiose-, Glutathion-, Cytokin-, NO- und Immunforschung
exakt und umfassen erklédrt werden ohne die Einwirkung irgendwelcher so genannter HI-Viren. Diese
Erkenntnisse ermoglichen auch die Antwort auf die entscheidende Frage, warum in westlichen Lédndern



gerade Antikorper im Blutserum von Patienten aus so genannten Risikogruppen mit den Eiweilen im so
genannten HIV-Test reagieren.

Risikogruppen bedeutet, dass es sich um Menschen handelt, die ungewo6hnlichen Belastungsrisiken
ausgesetzt sind oder zu einem fritherem Zeitpunkt ausgesetzt waren. Bei ndherer Analyse zeigt sich
jedoch, dass die Risikoexposition nicht allein ausschlaggebend ist, ob die Antikérpermenge im Blutserum
geniigend hoch ansteigt um die hoch gestellte Empfindlichkeitsschwelle im so genannten HIV-Test fiir
eine positive Testreaktion zu {iberschreiten.

Die Risikogruppe der so genannten HIV-positiven homosexuellen Ménner ist zwar unter allen so
genannten HIV-Positiven in westlichen Landern, zahlenméBig die groBte Risikogruppe, aber bezogen auf
die homosexuelle Gesamtpopulation relativ klein geblieben. Ende 1985 wurde die so genannte HIV-
Infektionsbelastung der homosexuellen Ménner mit etwa 50% angegeben. Diese Annahme hat sich als
vollig falsch herausgestellt. Innerhalb von zwanzig Jahren betrédgt die Anzahl der so genannten HIV-
Infizierten innerhalb der angenommenen Gesamtpopulation der homosexuellen Manner insgesamt etwa 3-
5% bei konservativer Schitzung des Anteils der homosexuellen Ménner an der Gesamtbevdlkerung von
3% (je niedriger die Grofle der Gesamtpopulation der Homosexuellen angenommen wird, umso hdher ist
der Prozentsatz der offiziell registrierten so genannten HIV-Positiven und den Homosexuellen).

In der zweitgroBten Gruppe der so genannten HIV-Infizierten, den intravends Drogenabhéngigen, wurde
der Anteil der so genannten HIV-Positiven mit etwa 75% angegeben. Auch diese Annahme war
grundfalsch. Bei Autopsien von verstorbenen Heroinfixern und in Entzugsstationen wurde ebenfalls
konstant ein Anteil von 3 — 5% so genannter HIV-Positiver gemessen.

In der zahlenméBig kleineren Gruppe der erblich mit Blutgerinnungsstérungen belasteten, fast
ausschlieBlich mannlichen Bluterkranken dagegen wurde in Deutschland ein Anteil von etwa 50% HIV-
Positiven, in den USA von etwa 75% HIV-positiven diagnostiziert, obwohl in Deutschland etwas zehnmal
mehr Gerinnungseiweilimengen substituiert wurden und mehr als 80% der Gerinnungseiweipriparate aus
den USA importiert wurden. In Deutschland ist jedoch der Anteil der AIDS-Patienten unter den so
genannten HIV-Positiven Bluterkranken in den sechs Stédten mit der hochsten so genannten HIV-
Belastung (Berlin, Hamburg, Diisseldorf, Koln, Frankfurt, Miinchen) doppelt so hoch wie in anderen
Stadten, obwohl die prozentuale AIDS-Inzidenz der so genannten HIV-infizierten Bluterkranken nicht
vom Wohnort abhéngig sein diirfte.

Alle diese tatsdchlichen Zahlen beweisen, dass die Annahme einer so genannten HIV-Infektion vollig
falsch ist und deshalb die Zahlenangaben der HIV/AIDS-Medizin in westlichen Léndern ebenso wie in
Entwicklungslandern an der biologischen Realitét vollig vorbeigehen (CDC 1999, WHO 1998, Robert-
Koch-Institut 1999, Fiala 1998, 2000, Duesberg 2000).

Der Expositionsfaktor ist primér gegeben infolge der spezifischen Risiken durch exzessiven prooxidativen
Stress und sekundir durch Chemotherapie gegen die angebliche HIV-Infektion (wie das Beispiel der
doppelten Anzahl der AIDS-Fill der Bluterkranken zeigt, die in den genannten sechs Stidten verstérkt in
klinische Studien mit Chemotherapie-Schemata einbezogen wurden (Kremer 1998 a, 1998 c).

Es kommt aber offensichtlich ein genetischer Dispositionsfaktor hinzu. Seit langem ist die Korrelation
zwischen der Blutgruppe und bestimmten Erkrankungsformen wie Krebs, Asthma, rheumatoider Arthritis
und vielen anderen bekannt. Blutgruppenmerkmale auf roten Blutkorperchen sind Kohlenhydrate, die sich
zwischen den Individuen, aber auch zwischen den Rassen unterscheiden lassen und aufgrund einer
gewissen genetischen Variabilitit (Vielgestaltigkeit der Genotypen, Polymorphismus) determiniert sind.
Dieser Polymorphis-mus bezieht sich aber gleichzeitig auf deu den erblichen Polymorphismus von
Serumprotein-gruppen, von intrazelluldren Enzymgruppen und von den auf den Zellen fast aller Gewebe
mit quantitativen Unterschieden vorkommenden Zuckereiweilen (HLA-System, englisch: human
leucocyte antigen, locus A). Der auf dem Chromosom 6 lokalisierte HLA-Genkomplex (Hauptgewebs-
vertriglichkeitskomplex, englisch: major histocompatibility complex, MHC), der etwa ein Tausendstel des
menschlichen Genoms umfasst, bedingt eine auBerordentliche Anzahl von HLA-Auspriagungen



(Phénotypen) und wird in vier Hauptregionen unterteilt. Zwischen den verschiedenen HLA-Typen und
bestimmten Erkrankungen bestehen Wechselwirkungen. HLA-Antigene der D-Region kommen nur auf
bestimmten Zellen, vor allem aktivierten T-Lymphzellen, B-Lymphzellen, Makrophagen und ihren
Vorlduferzellen, den Monocyten, vor. Sie spielen eine wichtige Rolle bei der Interaktion zwischen den
Antigen-préasentierenden Zellen und den ausfiihren Zellen der Immunantwort.

Bereits in den siebziger Jahren war in den USA und in Kanada erkannt worden, dass nierentransplantierte
Patienten, die unter immunsuppressiver Behandlung mit Azathioprin opportunistische Infektionen und
Kaposi-Sarkom (AIDS) entwickelten, iberproportional Patienten jiidischer, italienischer oder
afrikanischer Abstammung waren und dass bei beiden Patienten der HLA-DRS5-Locus vorherrschend war.
Es wird vermutet, dass infolge der genetischen Abweichung des HLA-DRS5-Locus bereits eine relativ
geringere Immun-suppression Kaposi Sarcom ausldsen konnte:

,Dartber hinaus ist es unserer Aufmerksamkeit nicht entgangen, das X-linkage (eine abweichende
Konstellation des midnnlichen X-Chromosoms) hdufig ist bei angeborenen zelluldren Immunschwéche-
Krankheiten, und dass das Verhéltnis Méanner-Frauen (85% Maénner) sehr hoch ist bei Nieren-
transplantierten und bei AIDS-Patienten einschlieBlich der nicht homosexuellen Patienten. Diese
Beobachtungen zeigen sowohl DRS und X-linkage als bedeutende Faktoren des Ursachenzusammenhangs
fiir AIDS* (Levine 1984, O’Hara 1982, Harwood 1984).

Die einzige Gruppe von Risikopatienten fiir so genanntes HIV/AIDS, die unzweifelhaft homogene
erbbiologische Dispositionsfaktoren aufweisen, sind die ménnlichen Bluterkranken (Hdmophilie). Diese
Patienten miissen den wegen eines Erbdefektes fehlenden Faktor VIII (seltener Faktor IX) der
Blutgerinnungskaskade abhéngig vom Schweregrad mehr oder weniger regelmifig in individueller
Dosierung injizieren, um unstillbaren Blutungen vorzubeugen. Bei diesen Patienten ist das
Zusammenspiel von Exposition und Disposition offensichtlich:

,»Wie Levine gezeigt hat: ,,Um das Auftreten von AIDS bei Hamophilie zu verstehen, ist es wichtig zu
erkennen, dass jede Ampulle Faktor VIII-Konzentrat abhingig vom Herstellungs-verfahren und der
Menge ein Destillat von Gerinnungsfaktoren, alloantigene Eiweile und Infektionserreger enthilt,
gewonnen von 2500 bis 250000 Blut- oder Plasma-Spenden (Levine 1985). Bis vor kurzem zéhlte von all
dem EiweiB, das als ,,Faktor VIII-Priparationen injiziert wurde, nur ungefahr 0,03 bis 0,05% des
Gesamteiweilles als Faktor VIII. Der Rest umfasst Albumin-EiweiB, Fibrin(ogen)-Eiweif3, Immuno-
globuline und Immunkomplexe (Eyster 1978, Mannucci 1992). Auch die neueren ,,hoch-gerenigten*
Faktor VIII-Priparatio-nen enthalten ,,potentiell schddliche Eiweifle* wie Isoagglutinine, Fibrin(ogen),
Spaltprodukte, Immunoglobuline und wenn monoklonale Antikérper benutzt werden fiir die Faktor VIII-
Préparation Méause-Eiweil} zusétzlich zum Albumin (Papadopulos-Eleopulos 1995 b).

Das Ritselhafte ist aber bis heute, dass niemand in den Gerinnungseiweil-Konzentraten irgendeine
molekulare Spur von so genannten HIV-Viren entdecken konnte und trotzdem den so genannten HIV-
Positiven Bluterkranken suggeriert wurde, sie seien mit den angeblich todlichen HI-Viren iiber die
Gerinnungseiweil-Injektion infiziert worden. Logischerweise kann man ,,HIV-Charakteristika“
ausschlieBlich nur in Zellkulturen durch prooxidativen Stress und Cytokin-Stimulation infolge TyplII-
Gegenregulation provozieren. In den zellfreien (!) Gerinungseiweill-Konzentraten funktioniert dieser
Labortrick also nicht. Der Nicht-Nachweis der ,,HIV-Charakteristika“ in den Faktor VIII-Konzentraten
widerlegt also schliissig die angebliche ,,Ubertragung** und auch den Testbefunde ,,HIV-positiv* bei
Bluterkranken als angeblichen Beweis, dass die positive Testreaktion durch eine ,,HIV-Infektion* mittels
der Injektion der Gerinnungseiweill-Konzentrate verursacht sein miisse. Nach der Logik der HIV/AIDS-
Theorie hitten sich auch die Ehefrauen und Partnerinnen der Bluterkranken vor Einfithrung des so
genannten HIV-Tests Ende 1984 mit so genannten HI-Viren durch ungeschiitzten Geschlechtsverkehr
infizieren miissen, dafiir gibt es jedoch keinen Beweis. Es wird allerdings in mehreren Untersuchungen
nachgewiesen, dass die so genannte HIV-Positivitit der Bluterkranken von der Gesamtmenge des
aufgenommenen Fremdeiweies im Laufe des Lebens abhéngig ist. Nach Einfithrung gentechnisch



hergestellter Faktor VIII-Priparate ging aber die so genannte HIV-Neuinfektion unter den bis dahin HIV-
negativen Bluterkranken schlagartig zuriick (Ubersicht bei Papadopulos-Eleopulos 1995, Duesberg 1995).

Diese Befunde beantworten die Fragen, warum gerade diese Patienten einen so genannte HIV-
Serokonversion aufweisen, das heiffit den Umschlag des so genannten HIV-Testergebnisses von ,,HIV-
negativ* zu ,,HIV-positiv* als Reaktion auf die menschlichen Zelleiweifle der Testantigene des so
genannten HIV-Tests. Da so genannte HIV-Positive zum Zeitpunkt der so genannten HIV-Serokonversion
einen systemischen Glutathion-Mangel (Eck 1989, Buhl 1989. Roderer 1990) und eine Umprogram-
mierung der Cytokin-Muster von Typ1-Cytokin- auf Typ2-Cytokin-Muster (Clerici 1994, Ubersicht bei
Lucey 1996) aufweisen sowie dauerhafte Typ2-Cytokin-Muster eine dauerhafte Hemmung der
cytotoxischen NO-Produktion bewirken (Ubersicht bei Lincoln 1997), ergibt sich der logische
Zusammenhang zwischen Disposition und Exposition vollig ohne Einwirkung so genannter HI-Viren. Es
ist anzunehmen, dass die Bluterkranken aufgrund ihrer genetischen Disposition zu den redoxsensibleren
Menschen gehoren, die bereits bei einer relativ geringeren Verminderung des Thiol-Pools (reduziertes
Glutathion und Cystein) mit einer Verschiebung der Typ1-Typ2-Cytokin Balance reagieren. Die standige
Irritation der Antigen-prasentierenden Zellen und des T4 Helferzellsystems durch die Injektion von einer
Vielfalt von Fremdeiweiflen (Alloantigenen) und die prooxidative Wirkung der erhéhten Mengen an
prophylaktischem Faktor VIII selbst verursachen einen fortgesetzten gesteigerten Thiol-Verbrauch. Ab
einem kritischen Schwellenwert des Glutathion-Spiegels in den Antigen-prasentierenden Zellen wird
redox-abhingig die Umschaltung auf die dominante Biosynthese von Typ2-Cytokin-Mustern in den T4-
Helferzellen provoziert (Peterson 1998). Die Folge ist die Hemmung der cytotoxischen NO-
Gasproduktion und die gesteigerte Produktion von polyspezifischen und Autoantikérpern (Hissig 1996 c,
Wang 1999). Ab einer bestimmten Antikdrpermenge wird die Empfindlichkeitsschwelle des so genannten
HIV-Tests iiberschritten und die qualitative Intensitét der Reaktion der Antikorper im Blutserum der
Bluterkranken mit den menschlichen Zelleiweiflen des so genannten HIV-Test zeigt das Ergebnis ,,HIV-
positiv an.

Als die ersten so genannten ,,HIV-positiven Bluterkranken im Glauben an die angeblich tddliche HIV-
Infektion wegen Verletzung der gesetzlichen Vorschriften des Arznei-mittelgesetzes zur Uberwachung der
Faktor VIII-Herstellung gegen die Deutsche Bundesregierung Klage einreichten, wurde ein spektakuldrer
Untersuchungsausschuss des Deutschen Bundestages veranstaltet. Aufgrund des Berichts beschloss der
Bundestag, an jeden so genannten HIV-Positiven Bluterkranken monatlich 2000 DM und an jeden AIDS-
Kranken Bluterpatienten 3000 DM zu zahlen aus Steuermitteln. Die Pharmakonzerne, die Produzenten der
Faktor VIII Konzentrate wurden von Zahlungen freigestellt. Die angehdrten internationalen Experten
hatten im vollen Wissen und vorsitzlich die medizinischen Tatsachen, die strikt gegen eine so genannte
HIV-Infektion der Bluterkranken sprachen, verschwiegen (Deutscher Bundestag 1994). Die Bluterkranken
akzeptierten die materielle Kompensation und lieBen sich weiterhin ,,prophylaktisch* mit der aggressiven
Chemo-therapie behandeln, die vielen der Bluterkranken das Leben gekostet hat. Gleichzeitig wurden in
mehreren Landern Schauprozesse gegen Mediziner inszeniert, die verspétet oder unzureichend Blut und
Blutprodukte gegen die von niemand tatsdchlich isolierten und in Faktor VIII-Préparaten auch als ,,HIV-
Charakteristika* nicht nachgewiesenen so genannten HI-Viren sterilisiert haben sollten. Mit dieser
Strategie wurde bei den Betroffenen und im 6ffentlichen Bewusstsein mithilfe der Medien, die ebenso wie
Mediziner, Politiker und Pharmakonzerne den Verlust an Glaubwiirdigkeit und Schadenersatzprozesse
fiirchteten, wenn die krassen Forschungsfehler und Behandlungsfolgen bekannt wiirden, der Glaube an die
todliche HIV-Massenseuche gefestigt. Die schweigende Mehrheit der ethisch bewussten, aber
sachunkundigen Arzte verhielt sich passiv, die Dimension des organisierten Wissenschaftsschwindels
iiberstieg offensichtlich ihr Vorstellungsvermogen.

Das evolutionsbiologisch programmierte Wechselspiel zwischen Disposition und Exposition erklart auch
viele der Rétselhaftigkeiten in den so genannten Risikogruppen der Homosexuellen und der intravends
Drogenabhingigen, beispielsweise warum bei gleicher exzessiver prooxidativer Exposition lediglich ein
kleinerer Prozentsatz der Betroffenen, entgegen den spekulativen Behauptungen der HIV/AIDS-Mediziner



eine so genannte HIV-Serokonversion entwickelt hat. Im Prinzip kann jeder Mensch polyspezifische
Antikorper und Autoantikorper im Blutserum aufweisen, die mit den menschlichen zelluldren Eiweilen
der Testantigene reagieren konnen. Zusétzlich miissen die Patienten genetisch so disponiert sein, dass die
durchschnittliche Glutathion-Verminderung um 30%, wie sie bei den so genannten HIV-Positiven auftritt,
ausreicht, um eine dauerhafte Typ2-Cytokin-Dominanz auszuldsen, die wiederum dauerhaft ungewdhnlich
hohe Antikdrpermengen stimuliert. Neben der prooxidativen Exposition muss also eine genetische
Disposition gegeben sein, die vergleichsweise rascher und nachhaltiger die redox-abhéngige genetische
Expression zur Biosynthese von Typ2-Cytokin-Eiweissen aktiviert als bei Menschen mit gleicher
prooxidati-ver Glutathion-Verminderung. Da die Disposition zur frithen Typ2-Cytokin-Stimulation
gleichzeitig zur Hemmung der cytotoxischen NO-Gasproduktion fiihrt, werden diese Menschen
intrazelluldre Pilze und Mykobakterien und andere opportunistische Erreger nicht ausreichend entsorgen
konnen, also wird der Antikorperspiegel noch weiter ansteigen durch Antikorperbildung gegen diese
normalerweise durch NO-Gas leicht abzuwehrenden ,,opportunistischen Erreger*. Die genetisch sensibler
disponierten Menschen werden also bereits bei einer prozentual relativ geringeren Glutathion-
Verminderung auf Typ2-Cytokin-Dominanz umschalten, die NO-Gasproduktion drosseln und hohe
Mengen polyspezifischer Autoantikdrper bilden (,,HIV-positiv*), wihrend weniger sensibel disponierte
Menschen gar nicht oder nur voriibergehend die Cytokin-Balance verschieben. Exakt diese Reaktions-
bereitschaft wurde bei organtransplantierten und chirurgischen Patienten beobachtet. Die Mehrzahl der
Transplantationspatienten zeigte eine variable Cytokin-Balance ohne Kaposi-Sarcom (KS) und
opportunistische Infektionen (OI) zu entwickeln, wihrend etwas 6% einen ausgepriagten Immunstatus
entsprechend einer iiberdauernden Typ2-Cytokin-Dominanz zeigten und an KS und OI erkrankten.
Ebenso bei den chirurgischen Patienten, von denen mehr als 50% vor der Operation eine schwache oder
reaktionslose DTH-Hautreaktion zeigten als Ausdruck einer mangelnden TH1-Reaktivitit und Spiegelbild
einer Typ1-Cytokin-Typ2-Cytokin-Balanceverschiebung, die sich aber in den meisten Féllen ab dem
siebten Tag nach der Operation wieder normalisierte. Diejenigen Patienten aber, die dominant eine Typ-2-
Cytokin-Reaktion beibehielten (ca. 5% der préoperativ anergen Patienten) entwickelten hoch signifikant
Sepsis (mikrobielle Aussaat) mit einer hohen Sterberate.

Die auffallende Ubereinstimmung des Prozentsatzes der Patienten mit primirer {iberdauernder zellulirer
Immunschwéche von Typ2-Cytokin-Dominanz bei Organtransplantation und Sepsis mit dem Prozentsatz
der Patienten in den Subpopulationen der Homosexuellen und Drogenfixer (in den USA werden etwas
jahrlich 5% aller so genannten HIV-Positiven als AIDS-Fille registriert einschlielich derjenigen
symptomfreien so genannten HIV-Positiven mit einer Anzahl von T4-Helferzellen im strémenden Blut
unter 200 pro Mikroliter (CDC 1999)) spricht dafiir, dass Dispositionsfaktoren wesentlich
mitentscheidend sind, ob ein durch priméren prooxidativen Stress verursachter Thiol-Mangel eine so
nachhaltige Typ-2 Gegenregulation der Zelldyssymbiosen auslost, dass riickgekoppelt die Glutathion-
Erschopfung, bei iiberdauernder prooxidativer Risikoexposition und/oder sekundérer prooxidativer
Chemotherapie ohne Ausgleichstherapie, fortschreitet und klinisch in das prozeBhafte Geschehen vom
symptomfreien so genannten HIV-positiven Durchgangs-stadium des Pre-AIDS in das Stadium des T-4
Helferzellenstatus unter 200 pro Mirkoliter oder das manifeste Stadium der opportunistischen Infektionen,
des Wasting-Syndrom, der Muskel- und Nervenzelldegeneration und/oder der Tumorbildung iibergeht.
Die Erkenntnisse aus den siebziger Jahren, dass organtransplantierte Patienten mit OI und/oder KS
(AIDS) vorherrschend eine bestimmte Abweichung im HLA-System (MHC-Klasse 1) zeigten (O’Hara
1982), hat die Virusjager seit Ausrufung der Krankheitstheorie ,,HIV ist die Ursache von AIDS* als
weltweite Staatsdoktrin nicht mehr interessiert. Die Tatsache, dass die einzige Gemeinsamkeit der so
genannten Risikogruppen, die dem spiter auftretenden klinischen AIDS vorausgeht, der friithzeitige
systemische Glutathion-Mangel, der Typ2-Cytokin-switch, die Hemmung der cytotoxischen NO-
Gasproduktion, die Mitochondrien-Inaktivierung und die glykolytische Energiegewinnung mit
exponentiell zu-nehmendem Wasting ist, wurde weitgehend von der HIV/AIDS-Medizin ignoriert. Ebenso
die Tatsache, dass die einzige genetisch homogen disponierte Risikogruppe, die Bluterkranken, abhingig
von der Lebenszeit-Exposition mit hochst kontaminierten Gerinnungsfaktor-Priaparaten, als Subpopulation
die hochste so genannte HIV-Inzidenz aufweisen (10-15 Mal hoher als die genetisch inhomogenen



Subpopulationen der Homosexuellen und der Drogenfixer), obwohl auch im Sinne der HIV/AIDS-Theorie
in den einzige als Ubertragungsmedium in Frage kommenden Gerinnungseiweiss-Praparaten keine so
genannten ,,HIV-Charakteristika“ nachgewiesen werden konnten (Ubersicht bei Papadopulos-Eleopulos
1995 b).

Dagegen wurde bei den Risikogruppen der Homosexuellen und Drogenfixer der anale Geschlechtsverkehr
als idealer Ubertragungsweg durch Samenfliissigkeit bzw. die Blutbahn als idealer Ubertragungsweg
durch kontaminiertes Spritzbesteck von der HIV/AIDS-Medizin angesehen. Die Propagandisten der HIV-
Ubertragung kénnen jedoch nicht erkliren, in scharfem Gegensatz zu ihren bis heute nicht revidierten
Voraussagen, bei gleichem potentiellen Ubertragungsrisiko in den Risikogruppen der Homosexuellen und
der Drogen-fixer lediglich ein relativ kleiner, in den vergangen 15 Jahren im Vergleich zur Gesamt-
population dieser Risikogruppen konstant bleibender Prozentsatz der Homosexuellen und der Drogenfixer
eine so genannte HIV-Serokonversion gezeigt hat. Die tatséchliche so genannte HIV-Inzidenz ist in den
vergangen 15 Jahren bei den Homosexuellen und bei den Drogenfixern um das 10- 15-fache hinter den
dogmatisch vorgetragenen Prognosen zuriickgeblieben (CDC 1999, WHO 1998, Robert-Koch-Institut
1999, Duesberg 1998, 2000, Fiala 2000).

Beispielsweise sind in Deutschland stindige etwa 20°000 intravendse Drogenfixer in Haft. Die
Justizbehorden haben wiederholt 6ffentlich erklért, dass sie das Injizieren von Heroin und anderen
Substanzen, vor allem die Injektion mit mehrfach gebrauchten Spritzen, in den Haftanstalten nicht
unterbinden konnen. Nimmt man an, dass nur jeder zweite inhaftierte Drogenfixer pro Tag eine
gebrauchte Fixerspritze benutzt, so wéren das in den vergangen 15 Jahren etwas 55 Millionen theoretische
Gelegenheiten gewesen, die so genannten HI-Viren zu iibertragen. Fachleute und Politiker aller Couleur
haben deshalb die Haftanstalten als die gefahrlichsten Orte zur Verbreitung der ,,todlichen Massenseuche
HIV* angeprangert. Bei Aufnahme in der Haft wird jeder Drogenfixer routineméBig auf Syphilis,
Hepatitis B und so genannte HIV-Positivitit getestet. Die Zahl der Verweigerer ist klein. Die Quote der so
genannten HIV-positiven Drogenfixer ist seit 15 Jahren konstant niedrig. Jahrelang hat man bei
Entlassung ebenfalls getestet, ob so genannte HIV-Serokonversionen von ,,HIV-negativ* zu ,,HIV-positiv*
bei Drogenfixern vor Ende der Haft nachweisbar waren. Die Strafvollzugs-gesetz schreiben vor, dass , fiir
die Gesundheit der Gefangenen zu sorgen ist™ und ,,von der Offentlichkeit Gefahren abzuwenden sind“.
Die Ergebnisse waren immer gleich: Nicht eine einzelne so genannten HIV-Serokonversion lief3 sich
wihrend der Haft bei einem Drogenfixer oder einer Drogenfixerin nachweisen, wohl aber Hepatitis B-
Serokonversionen.

Diese der HIV-Theorie strikt widersprechenden Befunde scheinen verbliiffend, lassen sich aber einfach
erklidren. Der Autor hat exakt diese Verlaufsergebnisse der so genannten HIV-Ubertragung 1988
vorausgesagt und vorgeschlagen, 10 Jahre spéiter die Befunde, unter den Bedingungen des grofBten
geschlossenen 6ffentlichen Raumes fiir die Gelegenheit zu Drogenfixen und der gleichzeitigen
angeblichen Infektion mit den so genannten HI-Viren, unter staatlicher Obhut und Kontrolle erhoben, als
unfreiwilliges Massenexperiment auszuwerten (Hassig 1998 a) 1998 waren die Spitzenvertreter der
HIV/AIDS-Medizin im 6ffentlichen Gesundheitswesen nicht bereit, die Ergebnisse auch nur zu
diskutieren. Man verleugnete einfach die unzweifelhaften Fakten und verkaufte der ahnungslosen
Offentlichkeit weiterhin die Ubertragung der angeblich todlichen Massenseuche in den Haftanstalten. Den
betroffenen so genannten HIV-positiven Drogenfixern verordnete man weiterhin kombinierte
Chemotherapie. Da ein groBer Teil der Drogenfixer zwischen Drogenszene, ambulanter und stationérer
Therapie sowie Haftanstalten in den vergangenen 15 Jahren gependelt ist, miisste im Falle der
Ubertragung so genannter HI-Viren gemiss den offiziellen Voraussagen der HIV/AIDS-Medizin die Zahl
der so genannten HIV-positiven Drogenfixer prozentual zugenommen haben. Das ist keineswegs der Fall,
die Inzidenz der so genannten HIV-Infektion bei Testuntersuchungen in der ambulanten und stationéren
Drogenberatung und Drogentherapie, in Haftanstalten und bei Autopsien von Drogentoten blieb konstant
niedrig. Diese Daten und Fakten sprechen eindeutig gegen eine so genannte HIV-Ubertragung durch
Austausch gebrauchter Fixerspritzen.



Dagegen sprechen auch Verlaufsstudien mit so genannten HIV-positiven Drogenfixern, die ihren
intravendsen Drogenkonsum eingestellt hatten oder in orale Methadon-Ersatz-programme aufgenommen
wurden. Bei diesen Drogenfixern verbessert sich der Immunzell-status innerhalb kurzer Zeit im Vergleich
zu Drogenfixern, die ihren intravendsen Drogen-konsum fortgesetzt hatten, trotz der so genannten HIV-
Infektion (Des Jarlais 1987, Weber 1990, Ubersicht bei Duesberg 1996 1998). In diesen Fillen blieb der
so genannte HIV-Test positiv wegen der im Blutserum iiberdauernden polyspezifischen
Antikorpermengen.

Nimmt man jedoch an, dass es genetische und nicht-genetische Dispositionsfaktoren gibt, welche bei
einem relativ kleinen Prozentsatz von 3-5% der Drogenfixer die Entwicklung eines progredienten Thiol-
Mangels als Folge des Drogenfixens begiinstigen, bei der Mehrheit jedoch nicht begiinstigen, sind die
Fakten erkldrbar.

Bei exzessiver intravendser Drogenexposition kdnnen die Dispositionsfaktoren fiir erhdhte Redox-
Sensitivitédt im Falle relativ geringer Erniedrigung des reduzierten Glutathion-Spiegels eine iiberdauernde
Balanceverschiebung zu Typ2-Cytokin-Mustern sowie eine verminderte zelluldre Immunantwort
zugunsten einer stark erhohten humoralen Antikorperantwort ausldsen. Die dadurch bedingte Nicht-
Elimination intrazellulédrer Erreger steigert zusétzlich die Antikorperaktivitit. Dieser Prozess wird bei den
disponierten Drogenfixern ebenso wie bei den disponierten Homosexuellen zu einem frithen Zeitpunkt der
exzessiven Glutathion verbrauchenden Exposition ausgeldst. Die immens erhohte Antikérpermenge kann
quantitativ und qualitativ ausreichend sein, um mit den menschlichen zelluléren Test-eiweiflen des so
genannten HIV-Tests zu interagieren und einen positiven Testbefund zu induzieren. Da Drogenfixer in der
Regel eine ldngere Fixerkarriere absolviert haben, bevor sie in eine stationidre Haft gelangen, sind die
disponierten Drogenfixer bereits ,,HIV-positiv* bei Haftaufnahme. Die konstante Mehrheit der nicht
disponierten Drogenfixer mit gleicher oder hoherer Exposition ist bei der Haftaufnahme ,,HIV-negativ*
und bleibt es auch trotz fortgesetzter Exposition mit kontaminierten Fixerspritzen. Bei den inhaftierten so
genannten HIV-positiven und so genannten HIV-negativen Drogenfixern handelt es sich um die
umfassendste Expositions- und Dispositionsstudie, die in den vergangen 15 Jahren in den westlichen
Léandern realisiert werden konnte, allein in Deutschland konnten téglich 20'000 Drogenfixer unter
staatlicher Kontrolle beobachtet werden in allen anderen westlichen Landern wurden vollig analoge
Ergebnisse erhoben. Die 1988 gestellte Prognose wurde exakt bestitigt, die Prognosen der HIV/AIDS-
Medzin konnten exakt widerlegt werden. Die Ergebnisse demonstrieren eindeutig, dass toxische
Expositionen und individuelle Dispositionen die tatsdchlichen Ursachen fiir Pre-AIDS und Voll-AIDS
bedingen.

Die epidemiologisch begriindete Annahme von Dispositionsfaktoren erklért, warum auch bei exzessiven
Expositionen in kollektiven Populationen und differenten Risikogruppen sich pathogenetische
Verteilungsmuster im Sinne einer Gauss’schen glockenformigen Kurve manifestieren werden. Jeweils ein
geringerer Prozentsatz wird eine ausgepriigte Typ I-Uberregulation bzw. eine ausgeprigte TyplI-
Gegenregulation entwickeln, wihrend die grosse Mehrzahl der exponierten Individuen eine variable
Redox-Balance mit flexiblen Cytokin-Mustern aufrecht erhalten wird. Die Annahme einer todlichen auf
jedermann iibertragbaren Masseninfektion mit unabwendbarem Schicksal war also a priori eine
medizinische Konstruktion auBerhalb der evolutionsbiologischen Wirklichkeit. Im Falle der so genannten
HIV-induzierten AIDS-Krankheiten schien es gerade besonders réitselhaft, dass die humorale (Antikorper-
gestiitzte) Immunitit effektiv funktionierte (Mildvan 1982), wihrend die zelluldre Immunitét der T4-
Helferzellen gegen intrazelluldre Erreger versagte und sich folglich opportunistische Infektionen
entwickeln konnten. Erst als die Patienten mit AZT-Chemotherapie behandelt wurden, traten infolge
Reifungshemmung der Knochen-markszellen (Rosenthal 1994) massive bakterielle Infektionen auf
(Marco 1998, Cox 1998). Da das evolutionsbiologisch programmierte Zusammenwirken von Expositions-
und Dispoistionsfaktoren nicht hinreichend verstanden worden ist, wurde in der HIV/AIDS-Medizin
aufgrund der objektiv falschen Krankheitstheorie ,,HIV verursacht AIDS* in fataler Weise durch
Chemotherapie das Auftreten der kombinierten zelluldren und humoralen erworbenen Immunschwéche
(englisch. Severe combined immunodeficiency SCID) provoziert. Die klinischen und epidemiologischen



Ergebnisse demonstrieren iiberdeutlich die Defizite der modernen Medizin, die aus der Unterbewertung
der toxischen und pharmako-toxischen Stressoren und der einseitigen Fixierung auf iiberholte
Infektionstheorien des 19. Jahrhunderts mit ausgekliigelten Methoden der Biotechnologie des 20.
Jahrhunderts resultieren.

Dass selbst bei zweifellose erhohter kollektiver Belastung mit Immunstressoren (endemische
Multiinfektiositdt, kontaminiertes Trinkwasser, Mangel- und Fehlerndhrung, ungiinstige allgemeine
Lebensbedingungen u.a.) spezielle Dispositionsfaktoren hinzukommen miissen, um erworbene
Immunschwéchen auszulsen, zeigt die massive Projektion einer angeblichen Pandemie in Afrika
(Ausbreitung einer todlichen Infektion in der Gesamtbevolkerung) durch das HIV-AIDS-Establishment.
Einer der engagiertesten Kritiker der Krankheitstheorie ,,HIV-verursacht AIDS*, der Retrovirus-
Krebsforscher und Molekularbiologe Duesberg von der kalifornischen Universitit Berkeley, der als
Retrovirologe das so genannte HI-Viurs allerdings fiir ein inaktives ,,Passagier-Virus* hélt und die AIDS-
Ursachen in den westlichen Léndern iiberwiegend als toxisch bedingt ansieht, infolge exzessivem Konsum
illegaler Drogen, Nitratinhalation als sexuelles Dopingmittel, drztlicher Chemotherapie sowie als Folge
hoch kontaminierter Gerinnungseiwei3-Konzentrate, stellte dazu im Rahmen der Spezialistenkonferenz in
Pretoria im Juli 2000 fest:

,,Im Lichte dieser Hypothese wiirde die neue Epidemie der HIV-Antikorper schlichtweg eine neue
Epidemie des HIV-Antikorper-Testverfahrens widerspiegeln, eingefiihrt und inspiriert durch die neue
Amerikanische Biotechnologie. Diese Technologie wurde entwickelt wahrend der letzten zwanzig Jahre
fiir die Grundlagenforschung, um die Aquivalente von biologischen Stecknadeln in einem Heuhaufen
nachzuweisen, nicht um ,,nachzuweisen* die massiven Invasionen von Viren, die notwendig sind, um
ALLE konventionellen Viruskrankheiten zu verursachen. (Duesberg 1992 a,1992 b, 1996, 1998, Mullis
1996, 1998). Aber diese Technologie ist nun originalgetreu, aber unpassend eingesetzt worden von
Tausenden von AIDS-Virusforschern und Aktivisten, um latentes, das heifit biochemisch und biologisch
inaktives HIV nachzuweisen oder eben auch Antikorper gegen dieses (Duesberg 1996 a)! Dieselbe
Technologie sorgt auch fiir die Sicherheit von Arbeitspldtzen von anderen Virologen und Medizinern, die
nach latenten und deshalb biologisch inaktiven Viren suchen als die von diesen favorisierten Ursachen fiir
Kaposi-Sarkom, Gebarmutterhalskrebs, Leukdmie, Leberkrebs und seltene neurologische Erkrankungen —
ohne jemals irgendeinen positiven Nutzen fiir das 6ffentliche Gesundheitswesen zu produzieren (Duesberg
1992 b) ..Uns allen, die wir mit der Amerikanischen AIDS-Rhetorik und in der Tat mit der Rhetorik
anlésslich unserer ersten Zusammenkunft im Mai dieses Jahres in Pretoria konfrontiert worden sind tiber
die katastrophalen Dimensionen des Afrikanischen AIDS (Wahsington Post vom 30. April 2000),
kommen die gesunden Wachstumsraten der Afrikanischen Bevolkerung (2,4-2,8% jihrlich im Vergleich
zu 1% in den USA und 0,5% in Europa (USAIDS Februar/Mai 1999) sehr iiberraschend vor. Nehmen Sie
als Beispiel dieser Rhetorik Prasident Clintons kiirzliche Einstufung von AIDS (als Antwort auf das
Schreiben von Préasident Mbeki an die politischen Fiihrer der Welt zu AIDS in Afrika (Mbeki 2000)) als
eine Bedrohung der nationalen Sicherheit der USA ...angespornt durch Berichte von US-Behorden,
welche die weitgehendsten Konsequenzen dieser Pandemie in Betracht ziehen... besonders in Afrika und
die Wahrscheinlichkeit projizierten, dass ein Viertel der siidafrikanischen Bevdlkerung an AIDS sterben
wird (Washington Post vom 30. April 2000) ...Ebenso iiberraschend ist angesichts der verfiigbaren
Informationen der alarmierende Lagebericht der Unterorganisation der Vereinten Nationen (UNAIDS) in
Verbindung mit der Weltgesundheitsorganisation (WHO), der verkiindet, dass in Afrika seit den ,,frithen
80er Jahren die Zahl der Menschen, die mit HIV/AIDS leben, da sie geschitzte Trager von Antikdrpern
gegen HIV sind, auf 23 Millionen zugenommen hat (United Nations Programme on HIV/AIDS
(UNAIDS), AIDS-epidemic update: December 1999, WHO Weekly Epidemiological Records 73 373 —
380, 1998). Weder die WHO noch die Vereinten Nationen weisen darauf hin, dass in Afrika die
Bevdlkerung wihrend des selben Zeitraumes um 147 Millionen zugenommen hat, in welchen der
Kontinent von einer neuen AIDS-Epidemie heimgesucht worden sein soll.

GleichermalBen hatte Siidafrika einen Bevolkerungszuwachs von 17 Millionen auf 37 Millionen bis 1990
(United Nations Environment Programme June 5, 2000) und auf 44 Millionen im Jahr 2000 stattgefunden



(HIV/AIDS in de Developing World, US Agency for International Development and U.S. Causus Bureau,
May 1999). Im letzten Jahrzehnt wird in Siidafrika der Zuwachs an HIV-Positiven mit 4 Millionen
angegeben (Klinghorn A und Steinberg M, Siidafrikanisches Gesundheitsministerium, undatiertes
Dokument wahrschein-lich von 1998, vorgelegt bei der Spezialistenkonferenz in Pretoria). Folglich haben
in Siidafrika die HIV-Positiven um vier Millionen zugenommen wéhrend desselben Jahrzehnts, in
welchem die Bevolkerung um sieben Millionen gewachsen ist. Dariiber hinaus, obwohl die 23 Millionen
geschitzten HIV-Antikorper-Positiven laut WHO ,,mit HIV/AIDS leben sollen®. Liefert die Organisation
nicht einen Beweis, dass die Erkrankungshéufigkeit und Sterblich-keitsrate die niedrigen Zahlen
iiberschreiten, das heifit 75'000 Félle jahrlich (das heisst 0,012% der afrikanischen Bevolkerung), die von
der WHO gemeldet wurden (WHO Weekly Epidemiological Records 73,373-380, 1998). Die
Schitzungen der HIV-Positiven seitens der WHO sind in der Tat eben Schitzungen, da gemaiss der
Bangui-Definition des Afrikanischen AIDS von 1985 als auch der aktuellen ,,Anonymous AIDS
Notification —Formulare des Stidafrikanischen Gesundheitsministeriums keine HIV-Tests erforderlich sind
fiir die AIDS-Diagnose (Widy-Wirksi et als 1988, Fiala 1998). Zusétzlich fordert die WHO den Eindruck
einer mikrobiellen AIDS-Epidemie dadurch, dass die WHO die afrikanischen AIDS-Félle kumulativ
meldet (durch kontinuierliches Zusammenzéhlen aller AIDS-Fille von Anfang an) statt (wie sonst in
internationalen Medizinstatistiken iiblich) die Raten der jahrlichen Neuerkrankungen zu berichten (WHO,
Weekly Epidemiological Records, seit Beginn der Epidemie). Diese Praxis erzeugt den triigerischen
Eindruck einer stindig wachsenden, beinahe exponentiellen Epidemie, auch wenn das jahrliche Auftreten
von AIDS abnimmt (Fiala 1998). Daraus wiirde folgen, dass die geschitzte Zunahme an afrikanischen
HIV-Antikorper-Positiven nicht korreliert mit irgendeinem Bevdlkerungsriickgang in Afrika. Ganz im
Gegenteil, die geschitzte Zunahme an afrikanischen HIV-Antikdrper-Positiven korreliert mit einer
beispiellosen Bevolkerungsexplosion in den afrikanischen Landern (Zunahme auf 617 Millionen
Einwohner in den afrikanischen Landern siidlich der Sahara), der wohl kaum die Katastrophe, die (nach
der Erkldrung von Préisident Clinton) von der Washington Post ausgemalt wird und von der WHO und
dem amerikanischen AIDS-Establishment propagiert wird. Aber diese triigersiche AIDS-Propaganda
verzerrt vorurteilshaft eine wissenschaftliche Analyse bei all denen, die nicht liber die Fakten informiert
sind (Duesberg 2000).

Mit anderen Worten, die tatsdchliche in den epidemiologischen Berichten der Weltgesundheits-
organisation erfassten Daten zur Gesamterkrankungshaufigkeit und Gesamtsterblichkeit in den
afrikanischen Staaten liegen kaum hoher als in den westlichen Landern, ndmlich 0.012% der afrikanischen
Gesamtbevdlkerung erkranken und sterben jahrlich an AIDS (WHO Weekly Epidemiological Records seit
1991) im Vergleich zu 0.001 bis 0,002% der Gesamtbevolkerung in den westlichen Landern (CDC 1999,
Robert Koch Institut 1999). Die absurden propagandistischen Behauptungen iiber die ,,Pandemie in
Afrika®, die von der WHO an die internationalen Medien verbreitet werden, beruhen auf willkiirlichen
Hoch-rechnungen von Ergebnissen kleiner Stichproben mit dem so genannten Anti-HIV-Anti-korpertest,
die durch Missbrauch der ,,amerikanischen Biotechnologie* (Duesberg 2000) gewonnen werden.
Aufgrund der wenig verlésslichen Erfassung von Daten zu Erkrankungs-urachen und wegen des geringen
Fundus an medizinischen Forschungsdaten in Ent- wicklungsldandern lassen sich jedoch im Vergleich zu
westlichen Landern nur bedingt Schlussfolgerungen ziehen zur Wechselwirkung von Exposition und
Disposition fiir Morbiditdt und Mortalitdt im Kausalzusammenhang mit systemischen Erkrankungen vom
Typ II der Zelldyssymbiosen. Die Daten zur Bevolkerungsexplosion in den afrikanischen Léndern
demonstrieren jedoch, dass sich in den Entwicklungsldndern ein vergleichbarer Prozess vollzieht, wie in
den westlichen Landern in den vergangenen 150 Jahren. Mit der allméhli-chen Verbesserung der
allgemeinen Lebensbedingungen und der medizinischen und sozialen Standards werden die
Infektionskrankheiten riickléufig sein und die toxischen Belastungen werden zunehmen. Die erhéhte,
geschlechtsunabhéngige kollektive Belastung mit vielfdltigen Immunstressoren im Vergleich zu den
westlichen Landern bei gleichzeitiger ,,iiberraschend* (Duesberg 2000) niedriger AIDS-Inzidenz (WHO
Weekly Epidemiological Records seit 1991) und die parallele Bevolkerungsexplosion in Afrika lassen
vermuten, dass Dispositionsfaktoren im Spiel sein miissen. Die Konsequenzen in den
Entwicklungsliandern sind die gleichen wie in den westlichen Léndern: Schutz vor dem Missbrauch der



~2Amerikani-schen Biotechnologie* (Duesberg 2000) und den ,,Segnungen‘ westlicher Chemotherapie und
Chemo-Antibiotika und Forderung des Wissens iiber den evolutionsbiologisch program-mierten Redox-
Schutz.

Dispositionsfaktoren wirken iiber das Regelsystem der Peroxidation (Bildung von Wasser-stoffperoxiden
H202 und Lipidoxiden) und Nitrosylation (Bindung von NO und seinen Derivaten an Schwefel-
Wasserstoff-Gruppen von cysteinhaltigen Proteinen, RSNO) von Transkriptionseiweiflen. Dieses
Regelsystem erhoht zundchst als Sensor bei zu hohem prooxidativen Glutathion-Verbrauch die Aktivitét
der antioxidativen Gene und die Metaboli-sierung von H202, Lipidperoxidation und RSNO (Hausladen
1996). Nach Erschopfung der Neusynthese von Glutathion und anderen antioxidativen Enzymen
(Katalase, Superoxid-dismutase, selenabhénige Glutathion-Peroxidase, Glutathion-Transferasen, NADH-
abhingige Glutathion-Reduktase) wird das hypoxische/pseudohypoxische genetische Notfallprgramm
angeschaltet. Unter evolutionsbiologischen Aspekten war die disponierte frithzeitige und nachhaltige
Umschaltung der Cytokin-Balance auf die humorale, antikdrper-gestiitzte Immunantwort von Vorteil, da
die im Laufe der Evolution vorherrschende bakterielle Bedrohung effektiv abgewehrt werden konnte.
Bakterien proliferieren rascher als opportunistische Erreger, sie konnen durch die Abwehrmechanismen
der nicht zellgebunde-nen humoralen Immunitét, Komplementbildung, Opsonisation (Ummantelung der
Bakterienmembranen durch spezielle Zielmolekiile fiir Antikorper) und von Antikorpern selbst, die von
den im Knochenmark gereiften B-Lymphzellen produziert werden, effektiv gehemmt und zerstort werden.
Die groBeren, mit Mitochondrien ausgestatteten Pilz- und Parasitenerreger sowie die mit besonderer
Zellwand ausgestatteten Mykobakterien werden jedoch durch das Zusammenwirken des Netzwerks der
unspezifischen und spezifischen Immunzellen am effektivsten gestoppt. Manche Parasiten konnen die
Synthese des NO-Gases auBler Kraft setzen durch besondere Oberflichenmolekiile (Glykosinositol-
Phospho-lipide), wenn sie nicht rechtzeitig durch den Gasangriff gehemmt werden. Multizellulére
(extrazelluldre) Parasiten konnen besondere gewebangreifende Enzyme (Proteinasen) absondern, die eine
Typ2 Cytokin-Antwort (TH2-Immunantwort) als geeignete Reaktionsform ausldsen, da die Bekdmpfung
beispielsweise von Wiirmern zu grole NO-Gasmengen erfordern wiirde und damit die eigenen
Gewebszellen schadigen wiirde.

Diese biochemische Bereitstellung von Proteinasen zur Gewebsdurch-dringung nutzen aber andererseits
auch metastatischen Krebszellen und schalten dabei die Produktion des NO-Gases in Nachbarzellen aus.
Krebszellen sind charakterisiert durch erniedrigte NO-Gassynthese (Ignarro 2000) und duBerst stdrbar
durch hohe NO-Gasspiegel (Xie 1996, Chinje 1997). Eine einseitige TH2 (Cytokin2)-Immunantwort ist
im Nettoergebnis flir die Hemmung von intrazelluldren Erregern (Pilze, Parasiten, Mykobakterien, einige
Virusarten) sowie fiir die Hemmung von metastatischen Krebszellen eine nachteilige Disposition (Zvibel
1993, Liew 1994 1995 a, 1995 b, Mosmann 1996, Abbas 1996, Lucey 1996, Xie 1996). Es kommt also
entscheidend auf die jeweils geeignete flexible Kombination der Abwehr- und Regulations-strategie an.

Durch die zivilisatorischen Fortschritte und die Entwicklung der modernen Medizin, insbesondere auch
die Einfithrung von Impfprogrammen und Antibiotika seit 50 Jahren, hat sich im Nettoeffekt die
Bedeutung des Evolutionsvorteils der redoxsensiblen nachhaltigen Typ2-Cytokin-Immunantwort
verdndert und haben die zivilisationsbedingten toxischen und pharmakotoxischen Effekte fiir die
Gefihrdung der Zellsymbiosen an Bedeutung gewonnen.

Die besonders redoxsensibel disponierten Menschen sind jetzt im Nachteil, da sie auch auf toxische
Einfliisse rascher und iiberdauernder mit Typ2-Gegenregulation in der Weise antworten, wie dies zur
Hemmung von extrazelluldren Bakterien oder multizelluldren Parasiten von Vorteil wére.

Das Immunsystem wiéhlt also die evolutionsbiologisch programmierte aber ,,falsche Strategie, getduscht
durch toxische Stressoren, wie sie in der natiirlichen Evolution nicht vorhanden waren. Diese Entwicklung
spiegelt sich wider in der stetigen Zunahme von Krebserkrankungen und anderen systemischen
Erkrankungen in den letzten 100 Jahren in den industriell entwickelten Lédndern. Als wesentliche Quelle
toxischer Exposition, welche die Entwicklung von Krebs und anderen systemischen Erkrankungen
begiinstigen, gelten heute in den industrialisierten Landern Giftriickstdnde in der Nahrung, in der Umwelt
und am Arbeitsplatz sowie der Tabakkonsum (Loeppky 1994, Walker 1998, Waite 1998, North 1998)



sowie phramakotoxische Medikamente und toxische Abbauprodukte von Pharmaka (Kalow 1993). Fiir die
tatséchliche Inzidenz von Typ2-Zelldyssymbiosen durch toxische und phramako-toxische Nitrosation und

Peroxidation ist die individuell disponierte Leistungsfahigkeit der redox-abhidngigen Entgiftungskapazitit

entscheidender Krankheitsfaktor.

Seit der historischen Aussage von Warburg auf der Nobelpreistrager-Konferenz in Lindau am Bodensee,
dass die Ursache keiner Krankheit besser bekannt sei als die Ursache von Krebs (Warburg 1967), hat sich
ein expandierendes Forschungsgebiet etabliert, das sich mit der individuellen Disposition fiir die
Stoffwechselvorgénge bei der Entgiftung von Medikamenten im menschlichen Organismus beschéftigt.
Dieses Forschungsfeld ist schon sehr bald ausgeweitet worden auf die mittelbaren und unmittelbaren
Effekte von toxischen Substanzen auf die Krebsgenese (Ubersicht bei Kalow 1993, Daly 1994).
Entsprechen der molekular-genetischen Hauptstromung der Krebsforschung konzentrieren sich diese
Untersuchungen auf die Variabilitét der genetischen Expression zur Biosynthese von Entgiftungsenzym-
eiweillen (genetischer Enzym-Polymorphismus):

,Das Paradigma fiir die Wirkmechanismen von krebserzeugenden Chemikalien ist gut etabliert worden im
Zellkultur-Modell und in Tiersystemen. Studien beim Menschen scheinen die Mdglichkeit zu stiitzen, dass
die meisten Krebsformen gestartet werden kdnnen durch Kontakte mit Chemikalien und Nahrungsmitteln
und dass sie fortschreiten durch verschie-dene Vorlauferstadien der tumorbildenden Gewebsschidigun-
gen, die aus teilweise transformierten Zellen bis zu voll entwickelten metastatischen Krebszellen bestehen
(Vogelstein 1993). In Ratten-Modellen kann das Progressionsstadium erhoht werden durch Behandlung
mit Tumor-Promotoren, die selbst nicht notwendigerweise die Eigenschaften von carcinogenen
(krebserzeugenden) Substanzen zeigen (Hennings 1993). Man stellt sich diese Chemikalien als Mittler fiir
die Zellproliferation vor, welche die Mutation im Genom fixieren. Eine andere Klasse von Chemikalien,
nicht-gentoxische Carinogene genannt, ist in Rattenmodellsystemen beschrieben worden (Jackson 1993,
Barret 1995, Costa 1995). Diese Substanzen sind im Stoffwechsel nicht zu gentoxischen Abkémmlingen
aktiviert, sondern verandern vermutlich die Kontrolle des Zellteilungszyklus. Viele nicht gentoxische
Carcino-gene sind ebenfalls Tumor-Promoter. Jedoch sind ihre Wirkmechanismen gegenwértig nicht
bekannt.

Es besteht weiterhin die Auffassung, dass Menschen sich in ihrer Anfélligkeit fiir Krebs unterscheiden.
Bestimmte Individuen kénnen anfélliger sein, wihrend andere resistenter gegen Krebs sind. Dies mag sein
wegen einer Anzahl von Faktoren einschlie8lich Gesundheits- und Ermnéhrungszustand und Geschlecht.
Nach dem, was bekannt ist {iber die Wirkungsmechanismen der Carcinogene, nimmt man an, dass der
genetische Hintergrund eine signifikante Rolle spielen konnte. Die offensichtlichen Kandidaten dafiir sind
Gene, welche die Kodierung fiir die Enyzme aktivieren (Gonzalez 1995, Nebert 1996). Varible Mengen
der Expression dieser Enzyme konnten resultieren aus der erhohten oder herabgesetzten Aktivierung von
Carcinogenen. In der Tat ist es gut ertabliert, das genetische Differenzen auftreten bei der Expression der
Entgiftungsenyzme (Hirvonen 1999). Zeitabhiangig kdnnen sich re-fotalisierte Tumorzellen bilden (Typll-
Gegenregulation der Zelldyssymbiose).

Wird in dieser Situation mit prooxidativen Chemotherapeutika gearbeitet, kann selektiv die erwiinschte
Apoptose/Nekrose forciert werden (Typ1-Uberregulation der Zelldyssymbiose) in einem Teil der Zellen,
ebenso aber auch die vollentwickelte Transformation zu metastati-schen Krebszellen in anderen Zellen
beschleunigt werden. Im Prinzip kdnnen alle Stadien der noch kompensierten Zelldyssymbiose im
priméren Tumorgewebe, aber auch sekundér in differenten Geweben in dekompensierte Stadien der
Zelldyssymbiosen in unkalkulierbarer Weise umschalten. Es ist ein Charakteristikum des chemo-
therapeutischen Behandlungs-prinzips, dass besonders redoxsensibel disponierte Patienten, die wegen
dieser genetisch und supragenetisch disponierten Redoxsensibilitét erkrankt sind, gerade nicht nur
Zelldyssymbiosen in manifesten Tumorgewebe aufweisen werden, sondern auch in anderen Gewebstypen,
und die Tumorzellen im manifest dekompensierten Gewebe in unterschied-lichen Stadien auf den
chemotheapeutischen Zielangriff unterschiedliche reagieren werden. Insofern kann es nur bedingt eine
homogene Ansprechbarkeit von Tumorzellen auf Cheotherapeutika geben und die Ergebnisse der



Therapie-Schemata konnen individuell nicht hinreichend kalkuliert werden. Die Konsequenz ist also, dass
der ausgeprigte genetische Polymorphismus Carcinogen-aktivierender Entgiftungsenzyme bei
systemerkrankten Patienten sich expliziet im Krankheitsgeschehen manifestiert. Die redoxsensible
Variabilitit der Entgiftungsenzyme betrifft vor allem die Cytochrom P450-abhingigen und Flavin-
haltigen Monoxiydgenasen, Epoxid-Hydralasen, Glutathion-Transferasen, N-Acetyl-Transferasen,
NAD(P)H-Ubiquinon-Oxidoreductasen, Myeloperoxidasen und andere mehr (Ubersicht bei Wilkinson
1997, Hirvonen 1999). Diese Patienten sind am dringendsten auf den Ausgleich des Thiol-Pools und des
Redox-Status angeweisen. Die chemotherapeutische Behandlung und der folgende prooxidative
Extremstress muss ich bei den systemerkrankten Patienten zwangsldufige kontraproduktiv auswirken, da
diese Therapie in der Regel ohne Ausgleich der Verarmung des Thiol-Pools, der Aminosauren-
Dysregulationen etc. erfolgt. Es werden durch die Chemotherapie sowohl erwiinschte zelldestruktive
Effekte als auch indivieull nicht kalkulierbare zelldyssymbiotische Gegenregulationen u.a. mit der Folge
des systemischen Wasting Syndroms ausgelost.

Zur Bestimmung der individuell disponierten Variabilitdt von Isoformen der Entgiftungsenzyme sind Gen-
Test von fragwiirdigem Aussagewert entwickelt worden, beispielsweise werden in den USA bereits
anhand der Ergebnisse solcher Gen-Tests prophylaktische Amputationen der weiblichen Brust zur
Vermeidung von Krebserkrankungen durchgefiihrt. Solche deterministischen Prognosen anhand von Gen-
Tests sind aus verschiedenen Griinden duBerst kritisch zu beurteilen, so weit sie iiberhaupt aussagekréftig
sind, konnten sie hochstens Anlass geben, gezielt auf das Zusammenspiel von Exposition und Disposition
durch ErndhrungsmaBBnahmen sowie individuelle Ausgleichs- und Regulationstherapie Einfluss zu
nehmen.

,, Es ist abzusehen, dass rasche Fortschritte gemacht sein werden zur Methodologie, um mogliche Risiko-
Genomtypen fiir Stoffwechselvorgéinge zu bestimmen. Diese Fortschritte umfassen weniger eingreifende
Methoden zur Gewinnung von Testproben (beispielsweise Zellen aus der Mundschleimhaut oder
Zellproben aus dem Urin), automatisierte DNA-Extraktion in Kombination mit der Bearbeitung der
Proben durch Roboter sowie Gen-Testmethoden, die auf speziellen Untersuchungsverfahren von
Oligonukleotiden beruhen. Gegenwirtig fiihren viele Forschungslabors Assoziationsstudien durch und es
tauchen widerspriichliche Berichte in der Fachliteratur auf. Es existieren verschiedene Quellen der
Fehlinterpretationen, die teilweise die gegensétzlichen Befunde erkldren, gewdhnlich sind es anfanglich
kleine Studien, die eine positive Assoziation zeigen. Daraus ergibt sich das bedeutsame Problem, die
Aussagekraft fiir die Planung von Folgestudien zu berechnen. Offentliche Berichte iiber Studienergebnisse
mit einem hohen Assoziationsprofil (zwischen Genabweichungen und Krebsinzidenz), die sich schlieBlich
als falsch herausstellen, sind in diesem Zusammenhang ebenso problematisch. Aulerdem hat es kiirzlich
Debatten gegeben iiber tendenzidse Berichterstattung —die selektive Verdffentlichung von nur positiven
Assoziationen. Wenn die erwéhnten potentiellen Fehlinterpretationen sorgféltig kontrolliert werden,
konnen genetische Sichtungsstudien in naher Zukunft hilfreiche sein, empfangliche Personen und
Untergruppen der Bevolkerung, die Umweltgiften exponiert sind, zu identifizieren. Gentechnische Firmen
bieten Einzelpersonen und Unternehmen Gen-Tests an. Solange diese Verfahren wissenschaftlich und
ethisch nicht iiber jeden Zweifel erhaben sind, konnen sie nur den Herstellerfirmen Nutzen bringen beim
Verkauf dieser Tests. Es besteht die Notwendigkeit, einige bedeutende ethische Fragen auszusprechen
hinsichtlich der sozialen Konsequenzen fiir das 6ffentliche Gesundheitswesen (Hirvonen 1999).

Diese gentechnische Entwicklung von Tests demonstriert die vorherrschende Tendenz, strukturelle
Genabweichungen iiberzubetonen, anstatt die bioenergetischen Bedingungen fiir die genetischen
Expressionen fiir die Biosynthesen von Enzymeiweiflen zu beachten. Expositionsrisiken zu erforschen und
individuelle Dispositionen durch nicht aggressive Pravention anzugehen.

Aus der Gesamtheit der verfiigbaren experimentellen, klinischen und epidemiologischen Daten ergeben
sich handlungsleitende Prinzipien der Diagnostik, Prévention und Therapie systemischer Erkrankungen in
der #rztlichen Praxis. Pre-AIDS und AIDS sind wegen der relativ guten Uberschaubarkeit der Ursache-
Wirkungsverhiltnisse zwischen exponierenden und disponierenden Faktoren ein gutes Modell fiir die



Uberregulation bzw. Gegenregulation der Zellsymbiosen in Immun- und Nicht-Immunzellen und der
systemischen Folgeprozesse.

Ist ein Patient bereits durch das Ergebnis des so genannten HIV-Tests als ,,HIV-positiv* stigmatisiert,
besteht kein Grund zur Panik.

Todesprognosen sind eher Ausdruck der mangelnden drztlichen Sachkunde und nicht durch die
biologische Wirklichkeit legitimiert. Die Karenzzeit zwischen der so genannten HIV-Serokonversion und
manifesten Symptomen betragt mittlerweile durchschnittlich 12-15 Jahre. In den USA, wo besonders
aggressiv und frithzeitig mit prooxidativen Chemo-therapeutika und Chemo-Antibiotika etc. behandelt
wird, erkranken jéhrlich etwa 5% der HIV-Stigmatisierten. Es wiirde also unte diesen Bedingungen 20
Jahre dauern, bis alle so genannten HIV-Positiven tatsdchlich manifest erkrankt wiren. Die tatsdchliche
Inzidenz ist jedoch abhingig vom Fortbestehen der priméren Expositionsrisiken, dem sekundiren
Expositionsrisiko durch aggressive Therapie-Schemata und vom Unterlassen der gezielten Ausgleichs-
und Regulationstherapie, falls diese von vornherein iiberhaupt erforderlich ist.

Notwendig ist eine sorgfiltige Anamnese, es geniigt nicht die pauschale Feststellung, dass der Patienten
einer Risikogruppe angehdrt. Neigung zu Allergien, atopische Hauterkran-kungen, Asthma etc. konnen
wichtige Hinweise geben, dass der Patient zu Typ2-Cytokin-Reaktionen und erhdhter
Antikorperproduktion neigt. Das Fehlen typischer bakterieller Kinderkrankheiten kann im Zusammenhang
mit anderen Indikatoren eher auf fiir eine Typ II-Disposition sprechen. Da mehr als 70 Symptomzustinde
bekannt sind, bei denen der so gennante HIV-Test eine positive Reaktion zeigen kann, und auch von der
HIV/AIDS-Medizin von vornherein 5 % der bestiétigten positiven so genannten HIV-Testergebnissen als
bedeutungslose Befunde eingestuft werden, kann und darf sich das érztliche Handeln, abgesehen von der
nicht gegebenen Isolation eines tatsdchlichen Immunschwéchevirus ,,HIV* nicht von einem positiven
Ergebnis des so genannten HIV-Tests leiten lassen.

Obligatorisch ist die Bestimmung des Immunzellstatus und des Antikorperstatus. Aber auch die Messung
der differenzierten Zellen des Immunzellnetzwerks und der Immunglobulin-Klassen ist fiir sich
genommen noch kein verlésslicher Indikator fiir das Bestehen einer aktuellen Immmunzellschwiche bei
symptomlosen Patienten, da etwa 5% der gesunden Bevolkerung T4-Zellwerte unterhalb von 500 pro
Mikroliter im stromenden Blut aufweisen. Diese T4-Zellzahl gilt in der HIV/AIDS-Medizin bei so
genannter HIV-Positivitit bereits als chemotherapeutischer und chemo-antibiotischer Interventionsgrund.
Die T4-Zellwerte konnen bei Gesunden sogar unterhalb von 200 pro Mikroliter liegen, ohne dass ein
gravierender Funktionsverlust der zelluldren Immunitit gegeben sein muss. Die Zahl der T-
Helferimmunzellen im Blutstrom ist von vielen Einfliissen abhéngig, ohne dass diese ihre
Funktionsfahigkeit eingebiisst haben miissen. Orientierung gibt der DTH-Recall-Antigentest (Antigen-
Reaktionstest der Haut vom verzogerten Typ). Eine starke DTH-Testreaktion ist ein verldsslicher
Indikator fiir die Funktionsfahigkeit der Typ1-Cytokine, die wiederum cytostatisches NO-Abwehrgas
gegen intrazelluldre Erreger nach Antigen-Stimulation aktivieren (Christou 1986, 1995, Mosmann 1989,
Hissig 1998 b).

Die akute Gefahr intrazellulérer opportunistischer Infektionen ist also nicht allein deshalb gegeben, weil
der so genannte HIV-Test ein positives Ergebnis anzeigt. Eine schwache oder anerge (wirkungslose)
Reaktion im DTH-Hauttest indiziert die Wahrscheinlichkeit einer vorherrschenden Verschiebung zum
Typ2-Cytokin-Status und der Gefdhrdung fiir opportunistische Infektionen.

Obligatorisch ist jedoch die Messung der Werte des reduzierten Glutathion im Plasma. In der
Lungenschleimhaut und intrazellulér in den T4-Lymphzellen des strémenden Blutes (zum Laborverfahren
Buhl 1989, Herzenberg 1997, Nutrall 1998). Gleichzeitig muss der Cystein-Spiegel im Plasma bestimmt
werden. Deutliche Abweichungen von der Norm der Nicht-eiwei3-Thiole sind auch bei symptomlosen
Patienten behandlungspflichtig.



Der Thiol-Bedarf des Organismus wird in der Regel unterschétzt oder vernachléssigt. Bereits in der
prébiotischen Welt, vor Bildung von zelluléren Organismen war die Eigenschaft des Schwefels, Protonen
der Schwefel-Wassersotff-Gruppen durch die ,,Schwachen Wechsel-wirkungen* binden und austauschen
zu konnen, nach den vorherrschenden Szenarien in der "Thiolester-Eisen-Welt" eine der entscheidenden
Bedingungen fiir den Ursprung des Lebens (De Duve 1991). Im Meereswasser ist ein hoher Schwefel-
gehalt gegeben, fiir Landlebewe-sen besteht jedoch die bestindige Gefahr eines latenten Defizits an
NichteiweiB-Thiolen und Sulfaten, die fiir die Regelung des Redox-Milieus die Funktion der
Zellsymbiosen in Immun- und Nicht-Immunzellen und zahllose Biosynthesen und biochemische
Reaktionsabldufe unverzichtbar sind (Wrong 1993, Hassig 1999).

Cystein- und Glutathion-Mangel ist das Leitsymptom der zelluldren Immunschwéche (AIDS) und anderer
systemischer Erkrankungen (Herzenberg 1997, Droge 1997 b, Peterson 1998, Héssig 1998 d, Kremer
1999).

Der Thiol-Mangel muss konsequent und individuell richtig dosiert bei symptomlosen und
symptomatischen Patienten ausgeglichen werden. Es miissen die ,,Halbleiter-Schwellen* der
redoxsensiblen Genexpression nachhaltig und {iberdauernd durch das vom Glutathion-System abhingige
negative Redox-Potential moduliert werden, um die Umstimmung der fiir die intakten Zellsymbiosen
notwendigen Enzymaktivitdten zu erreichen.

Da die Anregung der Neusynthse von Glutathion infolge der redox-abhédngigen Enzymsynthesen nicht
ohne weiteres gewihrleistet ist, miissen zu Beginn der Ausgleichstherapie mindestens fiinf Gramm
Glutathion oral pro Tag fiir zwei bis vier Wochen und parallel hochdosiert 10 bis 30 Gramm N-Acetyl-
Cystein oral pro Tag verordnet werden. Der Glutathion-Gehalt insbesondere der Schleimhéute zum Schutz
gegen opportunistische Erreger ist wesentlich hoher als im Plasma-Spiegel (in der Lungenschleimhaut-
fliissigkeit beispielsweise 150-250 Mirkomol im Vergleich zum Blutplasma-Spiegel von weniger als fiinf
Mirkomol). Der Gluathion-Mangel in der Sekretschicht der Lungenschleimhaut ist ein wichtiger
Bedingungsfaktor fiir die zellulire Immunschwéche gegen die Pneumocystis Carinii-Pilze, die Erreger der
héufigsten AIDS-Indikatorkrankheit, der PCP, in der Lunge.

Bei ausgeprigter Resoprtionsstorung durch entziindliche und nicht-entziindliche Verdnderungen der
Darmschleimhaut kann entsprechend reduziertes Glutathion und N-Acetyl-Cystein intravends zugefiihrt
werden. Die Cystein-Behandlung sollte nach Ausgleich des intrazelluldren und Plasma-Spiegels des
Thiol-Pools sowie des Glutathion-Gehalts in den Schleimhautfliissigkeiten der Lunge und des Darmkanals
fiir die Dauer von sechs Monaten mit einer Dosierung von fiinf bis zehn Gramm N-Acetyl-Cystein pro
Tag fortgesetzt werden. Uber die Erndihrung kann Cystein und Methionin, das in der Leber in Cystein
umgebaut wird, iiber Magerquark und native Molkepriparate aus biologischer Herstellung zusitzlich
zugefiihrt werden (Bounous 1993).

Da der Thiol-Mangel infolge des Defizits an frei konvertierbaren Protonen gleichzeitig zur Glutamin-
Verminderung mit forciertem Proteinabbau in der Skelettmuskulatur fiithrt (Verlust an Kérpergewicht und
Korperzellmasse, Wasting-Syndrom), kann der Synergieeffekt zwischen Cystein- und Glutamin-Spiegeln
fiir die T-Helferzellreifung durch hochdosierte orale Glutamin-Gaben von bis zu 40 Gramm pro Tag
getunt werden (Shabert 1999).

Dieser Effekt verbessert gleichzeitig die Regeneration der Darm- und Lungenschleimhiute, den
Energiestoffwechsel der Zellsymbiosen und den Siure-Basen-Ausgleich. Glutamin entlastet zusitzlich die
Entgiftungsleistung der Leber durch das Glutathion-System, bremst die Harnstoffbildung, indem die
Arginin-Spaltung in Harnstoff und Ornithin vermindert wird. Bei deutlichem Arginin-Defizit und der
damit verbundenen mangelnden NO-Gasproduktion, kann die zelluldre Immunleistung (T4-Helferzellen,
Natiirliche Killerzellen, netrophile Granulozyten) signifikant gesteigert werden, wenn der Thiol- und
Glutamin-Ausgleich bei Pre-AIDS und AIDS durch Gaben von bis zu 30 Gramm Arginin pro Tag bzw.
bis zu 2% der Kalorienaufnahme erginzt wird (Barbul 1990, Bower 1990). Der synergistische Ausgleich
der Dysregulation der Aminoséuren, Cystein, Glutamin und Arginin bei massiver Imunzell-schwiche,
forcierter aerober Glykolyse, maligner Zelltransformation und Zelldegeneration sowie ausgepragtem



Wasting-Syndrom kann bei inflammatorischem Bowel-Syndrom und der Resorptionsstdrung mittels
Diinndarmsonden oder gegebenenfalls parenteralen Infusions-16sungen erreicht werden. In kritischen
Krankheitsfillen kann Glutathion intravends gegeben werden.

Der hochdosierte Ausgleich des Thiol-Mangels und der Aminosduren-Dysregulation muss als
Basistherapie des Redox-Milieus und der Entgiftungsleistung angesehen werden, welche dem Organismus
die notigen und naturgeméBen Uberlebensmittel zur Selbstregulation zufiihrt. Der Therapieerfolg muss
duch fortlaufende Laborkontrollen zur Anpassung der individuellen Erfordernisse iiberpriift werden, da
die Zufuhr von N-Azetyl-Cystein gleichzeitig auch die Glutamin- und Arginin-Spiegel im Plasma erhoht
(Droge 1997 a).

Die konsequente Ausgleichstherapie bei Pre-AIDS und AIDS wihrend einer gut kontrollierten
Behandlungsphase ist im Ergebnis effektiver und kostengiinstiger als die kontraproduktive Verordnung
von Chemotherapeutika (AZT etc, Cocktail-Therapie, HAART) und Dauer-prophylaxe mit Chemo-
Antibiotika (Bactrim etc.) die zu voriibergehenden Kurzzeiteffekten fithrt und nachweislich
symptomverschérfend wirkt. Werden wegen akuter opportunistischer Infektionen kurzfristig Chemo-
Antibiotika wie Bactrim etc. verordnet, ist gerade dann obliga-torisch gleichzeitig ein konsequent
dosierter Ausgleich des Thiol-Mangels durchzufiihren.

Die obligatorische Ausgleichstherapie kann wirksam im symptomfreien Stadium der erwor-benen
Immunzellschwiche und im Stadium systemischer Folgeerkrankungen durch eine Vielzahl gezielter
RegulationsmaBnahmen unterstiitzt werden.

Die bei Pre-AIDS- und AIDS-Risikogruppen der promiskuitiven Homosexuellen, intravendsen
Drogengebraucher und Empfanger von hoch kontaminierten Blutprodukten hdufige Hepa-titis-Belastung
(Héassig 1996 b, 1998 e) erfordert seinen zusitzlichen Leberschutz zur Entlastung des Glutathion-Systems
und der Entgfitungsenzyme der Phase II (Wilkinson 1997). Die Phase II-Enzyme hemmen im Gegensatz
zu den Phase I-Enzymen, welche reaktive Elektrophile (elektronenbindende Substanzen) bilden und
Carinogene aktivieren, die elektrophilen Verbindungen und wandeln sie in wasserldsliche,
ausscheidungsfihige Substrate um. Als besonders wirksam erwiesen hat sich das synthetische Mittel
Olipraz, das urspriinglich entwickelt wurde zur Behandlung von Wurminfektionen durch Schistosomen.
Diese 16sen eine Typ2-Cytokin-Dominanz aus (Lucey 1996) analog zu den frithen Stadien der erworbenen
Immunschwéche. Olipraz, ein schwefelhaltiges Dithiolthion, aktiviert vor allem die Enzymfamilie der
Glutathion-S-Transferasen. Das Mittel {ibt eine Schutzfunktion aus in der Leber und in vielen andern
Zellsystemen, insbesondere auch in der Darmschleim-haut. Nachgewiesen sind neben der protektiven
Wirkung gegen opportunistische Erreger und Wurmparasiten auch antivirale und anticarcinogene Effekte
(Ubersicht bei Wilkinson 1997). Diese Befunde sind bedeutsam vor allem nach vorausgegangener
prooxidativer Schidigung mit mitochondrialen Zellsymbiosen durch AZT etc. und Dauerprophylaxe mit
Bactrim. Olipaz ist auch wirksam fiir die Aktivierung der Entgiftungsenzyme in den T-Helfer-
immunzellen (Gupta 1995). Da Olipraz eine nachhaltige und nebenwirkungsarme Aktivierung der Phase
[I-Entgiftungsenzyme bewirkt, ist eine Verordnung von 2 Mal wochentlich 125-250 Milligramm/m2 fiir
12 Wochen hinreichend.

Unter den natiirlich vorkommenden Substanzen entfalten die schwefelhaltigen Isothion-cyanate eine gute
Schutzwirkung durch Aktivierung der vielfiltigen Phase II-Entgiftungs-enzyme (Ubersicht bei Hecht
1995). Diese Thiocyanate sind angereichert in Gemiisen wie Knoblauch, Zwiebeln, Brokkoli und anderen
Kohlarten. Die andere bedeutsame Familie natiirlicher Leberschutzstoffe sind die Polyphenole. Der
tierische und menschliche Organismus vermag nicht aus aliphatischen Vorstufen aromatische
Verbindungen mit Benzolringen zu synthetisieren, er muss die Polyphenole iiber die Nahrung mit Algen
oder Pflanzen aufnehmen, die Polyphenole haben also Vitamin-Charakter (Héssig 1997 c). Entscheidend
fiir die Ausbalancierung des Redox-Milieus und die Entgiftungsleistung durch die Polyphenole ist das
Redoxcycling zwischen dem Glutathion-System und den polphenoloischen Substanzen sowie die
Aktivierung der Phase II-Entgiftungsenzyme bzw. die Hemmung von Phase I-Enzymen. Polyphenole
unterstiitzen vor allem die mit dem reduzierten und oxidierten Glutathion kooperierenden Enzyme,



Glutathion-Peroxidase, Glutathion-Reductase, Glutathion-S-Transferasen, Katalase. NAD(P)H-Quinon-
Oxidase und hemmen Enzyme der Cytochrom P450 Familie (Ubersicht bei Wilkinson 1997).

Der antioxidative Schutz der Zellsymbiosen der Leberzellen und anderer Zellsysteme einschlielich der
Immunzellen durch Polyphenole ist von besonderer Bedeutung im hochakuten AIDS-Stadium, wenn
wegen des Ausfall der cytotoxischen NO-Gasabwehr der TH1-Helferzellen sich intrazellulére
Opportunisten ungehemmt vermehren konnen. In dieser prekéren Situation wird einerseits die Typ2-
Cytokin-Produktion verstérkt, andererseits aber die unspezifische Immunreaktion der Fresszellen
(Makrophagen) und der Mikroglia-Zellen im Gehirn durch Modulation von proinflammatorischen
Cytokinen (Interleukin-12, Interleukin-1, Tumornekrosefaktor alpha u.a. Entziindungsmediatoren sowie
nitrogene und oxidative Radikale) {iberaktiviert.

Indirekte Marker fiir die Uberaktivierung der proinflammatorischen Cytokin-Aktivitit der unspezifischen
Immunzellen bei gleichzeitiger Suppression der cytotoxischen NO-Gasproduktion der spezifischen
Immunzellen (Vollbild AIDS) sind das erhdhte Folsdure Stoffwechselprodukt Neopterin und das Eiweiss
Beta-2-Mirkoglobulin im zirkulierenden Blut (Mauri 1990, Odeh 1990, Fuchs 1990, Harison 1990,
Matsuyama 1991, Krwon 1991, Hassig 1993, Valdez 1997).

Es kommt zu nicht mehr ausbalancierten zellschiitzenden Gegenregulationen und gleich-zeitig
zelltoxischen Uberregulationen (Ubergewicht von Inteleukin-12 gegeniiber dem Typ2-Cytokin Inerleukin-
10). Die Riickkoppelungsmechanismen greifen nicht mehr. Bei gegebenen Thiol-Mangel und zu hohem
Verbrauch anderer Antioxidantien versagt im konkurrierenden Cytokin-Chaos der Redox-Ausgleich
(Cossarizza 1995).

Die klinischen Polyphenol-Studien haben sich in den letzten Jahren vor allem konzentriert auf
Ellaginsiure, die Polyphenole des Griinen Tees, Curcumin, Sylmarin u.a. (Ubersicht bei Stonder 1995,
Conney 1997, Wilkinson 1997, Zhao 1999, Plummer 1999).

Eine andere Moglichkeit ist die galenische Kombination von Glutathion mit polphenolischen
Anthocyanen (Reconstat, Ohlenschldger 1994) bzw. mit dem Polyphenol Ginko biloba (S-Acetyl-
Glutathion, SAG). Bewihrt hat sich der Leberschutz bei chronischer Hepatitis B durch das
polyphenolische Komplex-Phytotherapeutikum Padma 28, das in der Schweiz (PADMA AG,
Schwerzenbach bei Ziirich) nach iiberlieferten Rezepturen der tibetischen Medizin mit 20 pflanzlichen
Flavonoiden und Tanninen als Inhaltsstoffe hergestellt wird (Brzosko 1992, Liang 1992, Hassig 1997).
Die Leberzellsymbiosen konnen zusitzlich entlastet werden durch Starkung des Angebots an Glukoron-
sdure, die ebenfalls in der Phase II als Regulator von prooxidativen und Carcinogen-aktivierenden
Fremdstoffen in der Leber eine wichtige Rolle spielt und Giftstoffe ausscheidungsfahig macht. Ein
natiirlicher Glukoron-Séure-Spender ist Kombucha, ein Naturprodukt urspriinglich aus dem alten China,
eine Symbiose aus Pilzen und spezifischen Bakterien, das neben einem hohen Glukoronséure Anteil
Vitamin B-Komponenten und antibiotische Substanzen enthilt. Kombucha kann auch in Eigenproduktion
hergestellt werden (Frank 1992). Die unter Einfluss der Typ2-Cytokin-Dominanz bei Pre-AIDS und AIDS
charakteristische Steigerung der Prostaglandin-Synthese, insbesondere PGE 2, als Teil der Typ2-
Gegenregulation, kann ebenfalls priventiv und therapeutisch gegenmoduliert werden. Erhohte PGE2-
Mengen hemmen ebenso wie Typ2-Cytokine die Synthese des cytotoxi-schen NO-Gases und fordern
damit opportunistische Infektionen. Die Prostaglandine sind Produkte der essentiellen Fettsdure
Arachidonsdure. Diese wird enzymatisch in Prosta-glandine im Zellplasma verstoffwechselt durch das
Enzym Cyclooxygenase (COX). Bei AIDS, Krebs und anderen systemischen Erkrankungen ist die
Isoform COX-2 erhoht. COX-2 steigert die Produktion von PGE-2 und des Typ2-Cytokins Interleukin-6,
das wiederum das Wasting Syndrom auslosen kann (Hack 1996). Dieses fiir alle systemischen
Erkrankungen, beispielsweise AIDS und Krebs, symptomatische Auszehrungssyndrom kann durch
selektive Hemmung des COX-2 beeinflusst werden (O’Hara 1998). Da das durch COX-2 enzymatisch
gebildete PGE-2 gleichsinnig mit dem Wachstumsfaktor TGB-Beta die Bildung von Polyaminen aus dem
Argininprodukt Ornithin aktiviert, kann durch die medikamentdse Blockade von COX-2 auch das
Wachstum von Tumoren gehemmt, das Wasting-Syndrom vermindert und die TH1-TH2-Balance der
zelluldren Immunitit verbessert werden (Subbaramiaiah 1997, Huang 1998, Jones 1999, Lipsky 1999 a,



1999 b, Sawaoka 1999, Golden 1999, Masferrer 2000, Kune 2000, Prescott 2000, Reddy 2000, Hiashi
2000, Stolina 2000).

Bei symptomfreien Patienten mit schwacher oder anerger Reaktivitit der TH1-Immunzell-population ist
jedoch die Prostaglandin-Modulation mit essentiellen Fettsduren vorzuziehen. Tierexperimentell war die
Stimulierbarkeit der TH1-Helferzellpopulation im DTH-Haut-reaktionstest gehemmt, wenn 15% der
Kalorienaufnahme aus Linolsdure bestand, nicht jedoch bei gleichem Anteil Fischol mit hohem Omega-3-
Fettsduren Anteil (Alexander 1990). Da die Kaltwasserseefische ihren Bedarf an essentiellen Fettsduren
aus Meeres-Mirkoalgen decken, kann die nutritive Aufnahme von essentiellen Fettsduren zur
Prostaglandin-Modulation und zur Anregung der zelluldren Immunitét durch kontaminationsfreie
Mirkoalgen in Pulverform oder Tablettenform geschehen (beispielsweise Chlorella vulgaris (Hersteller:
Okologische Produkte Altmark GmbH in Kéthen). Allerdings ist die Aufnahme von einigen Gramm pro
Tag iiber mehrere Wochen erforderlich, um die Immunzellreaktivitit zu stimulie-ren und Tumorbildung
zu hemmen. Der Effekt des Schutzes der mitochondrialen Zell-symbiosen verbessert sich bei
gleichzeitiger Substitution von Cystein, Glutamin, Arginin und RNA (Bower 1990, Cossarizza 1995,
Chuntraskaul 1998, Gianotti 1999).

Die niedrige oder hohe Fluiditét des Mikro-Gaia-Milieus der Zellsymbiosen sowie die Fluiditét der
Zellmembranen spiegelt die Art und Komposition der vielfach ungesittigten Fettsduren wieder (Bower
1990, Fernandes 1998, Simonopoulos 1999, Zeleniuch-Jaquotte 2000). Die Interaktion zwischen der
Synthese von NO und anderen Derivaten und dem aus der essentiellen Arachidon-Fettsdure
synthestisierten Prostaglandin PGE2 ist in geringen Mengen antagonistisch (Ubersicht bei Lindoln 1997,
Minghetti 1998). Dieses Zusammenspiel ist von entscheidender Bedeutung fiir die Préavention und
Therapie von Typll-Gegen-regulationen der Zelldyssymbiosen (systemische Erkrankungen)
einschliesslich des Typ1-Cytokin-Typ2-Cytokin-switch (zelluldre TH1-Immunschwiche, Pre-AIDS)
kombiniert mit proinflammatorischen Markophagen-Uberaktivierung (opportunistische Infektionen,
Vollbild AIDS). Auch massive Regressionen der Zellsymbiosen konnen durch vielfach ungesattigte
Fettsduren vom Typ Omega-3 und seinen Abkommlingen effektiv gegenmoduliert werden (Velerod 1997,
Imoberdorf 1997, Gogos 1998, Albert 1998, Ogilvie 1998, De Langeril 1998, Tashiro 1998, Rose 1999,
Bougnoux 1999, Burns 1999, Bartsch 199, Biasco 1999).

Der Einsatz von Mirkonéhrstoffen (Vitamine, Mineralien und Spurenelemente) muss im Kontext der
Ausgleichs- und Regulationstherapie zur Pravention und Therapie von Pre-AIDS und AIDS sowie
anderen Systemerkrankungen differenziert betrachtet werden. ,,Als anti-oxidative Standardbehandlung gilt
zurzeit weltweit die Zufuhr von Vitamin E in Kombination mit Vitamin C und Beta-Carotin. Unter dem
Titel ,,the antioxidant supplement myth* hat Herbert dieses Vorgehen kritisch betrachtet (Herbert 1994).
Er zeigte schliissig, dass dieses Vor-gehen mit schweren Nachteilen behaftet ist, indem pharmakologische
Dosen eines einzelnen Polyphenols, zum Beispiel Vitamin E in Kombination mit Vitamin C und Beta-
Carotin in Abhéngigkeit vom Eisenstatus des Empféangers teils niitzliche, hdufig aber schidliche
Auswirkungen hat. Als Redoxverbindungen zeigen sich bei ihrer Zufuhr prooxidative und antioxidative
Wirkungen, sodass er einen derartigen Behandlungseffekt mit dem Satz ,,Ergdnzungen (von
Mikrondhrstoffen) kdnnen einigen Konsumenten helfen, andere schiadigen und haben keine Wirkung bei
den meisten* zusammengefasst hat. So wurde gezeigt, dass Vitamin C (Ascorbinsdure) in der Pridsenz von
redoxaktiven Ubergangs-metallionen wie Eisen (FE) und Kupfer (CU) als Prooxidans fungieren kann und
so indirekt, {iber die so genannte Fentonreaktion, einen Beitrag zur Entwicklung von hoch reaktiven
Hydroxidradikalen (HO) leistet (Fenton 1894, Halliwell 1993, Cottier 1995).

Die Entstehung von Wasserstoffperoxid (H202) erfolgt in einer langsamen, pH-abhéngigen Dismutation
aus Superoxidradikalen. Nebenbei sei bemerkt, dass hier Tannine als Chelatoren von freien Metallen
wertvolle Dienste leisten konnen. Die kritische Stellungnahme von Herbert erfuhr eine umfassende
Bestitigung durch die Studien von Kim et al, die bei 14'407 Amerikanern keine Lebensverlangerung
durch den Gebrauch von isolierten, unbalancierten Vitamin- und Mineralsupplementen beobachteten. Sie



bezeichnen die jéhrlichen Kosten von rund 3,3 Milliarden Dollar fiir die Supplementierung als praktisch
nutzlose Steigerung der Kosten des Gesundheitswesens (Kim 1993). ,,Abschliefend mochten wir
festhalten, dass fiir eine zuverldssige, nebenwirkungsfreie antioxidative Wirkung die ausreichende
nutritive Zufuhr eines natiirlichen Gemisches von Flavonoiden und Tanninen unerlésslich ist* (Héssig
1997 ¢).

Viatmin E und Vitamin C bilden radikalische Kettenreaktionen als Zwischenstufen, die durch das
Gluathion-System ausgeglichen werden miissen (Ohlenschldger 1994), sodass ein gegebenen Thiol-
Mangel bei Zufuhr hoher Dosen dieser Vitamine noch verschérft werden kann. Der Bedarf an
Mikrondhrstoffen sollte bei Pre-AIDS und AIDS im Kontext der Feinregulierung einer konsequenten
Ausgleichs- und Regulationstherapie beurteilt werden, da Defizite einzelner Mikrondhrstoffe abhingig
sind vom Redox-Status, der mitochondrialen Aktivitét, der Cytokin-Balance, dem Bestehen eines
Wasting-Syndroms, gegebenen Resorptionsstérungen, schweren Diarrhoen, toxischen und infektosen
Stressoren, Uberlastung mit Alloantigenen, Medikation mit Chemotherapeutika, Chemo-Antibiotika,
Antiparasitika, Fungistatika, Virustatika etc. exzessivem Alkohol-, Drogen und Zigaretten-konsum und
vielen anderen Einflussfaktoren. Eine unkontrollierte Selbstmedikation ist wenig sinnvoll und kann im
Einzelfall sogar geféhrlich sein.

In einer Ubersichtsstudie mit ambulanten Pre-AIDS und AIDS-Patienten in relativ gutem
Gesundheitszustand ohne klinisch erkennbares Wasting-Syndrom und schwer wiegender Diarrhoen
wurden bestimmt:

-Vitamin A und Gesamt-Carotin, Vitamine C,E,B6, B12, Folat, Thiamin, Niacin, Biotin, Riboflavin,
Pantothenséure, freies und Gesamt-Cholin, Carnitin, Biopterin, Inositol, Kupfer, Zink, Selen, Magnesium
und Glutathion.

Die Ergebnisse der Studie bestitigen die verminderten zirkulierenden Konzentrationen des Glutathion
sowie relativ hiufig verminderte Serumwerte fiir Magnesium, Gesamt-Carotin und Gesamt-Cholin sowie
erhohte Niacin-Werte. Die iibrigen Werte waren im Normbereich bzw. bei einer Minderheit der
untersuchten Patienten vermindert, teilweise auch bei Selbstmedikation mit Vitamin-Mineral-Priparaten
(Skurnich 1996).

Die Ubersicht des klinischen Forschungsstandes der HIV/AIDS-Medizin iiber Mikronéhrstoffe als
Einflussfaktoren fiir erworbene zelluldre Immunschwichezustinde (Pre-AIDS und AIDS) zeigt ebenfalls
die individuelle Abhéngigkeit von Defiziten im ganzheitlichen Kontext der Dysfunktion der
Zellsymbiosen.

,Mangelzustdnde einzelner Mikronéhrstoffe sind bekannt fiir den ungiinstigen Einfluss auf das
Immunsystem durch Herabsetzung der zelluldren und humoralen Immunitét und die Schadigung der
Phagocytose (Beisel 1982, Klurfeld 1993). ,,HIV-Infizierte konnen besonders empfindlich reagieren bei
nahrungsbedingten Mangelzustinden, welche die bereits beeintrachtigte Immunfunktion schadigen. In
einer fritheren Studie mit HIV-Infizierten Patienten fanden wir, dass Cartoin und Scorbat (Vitamin C) bei
27% der Patienten und Vitamien E und A bei 12% der Patienten erniedrigt waren (Bogden 1990).

,Die Serumspiegel der Mirkondhrstoffe bei HIV-positiven Patienten sind assoziiert worden mit Markern
der Immunfunktion und Krankheitsstadien (Fordyce-Baum 1990, Baum 1991, 1992, Semba 1993).
Studien haben gezeigt, dass ein abnormaler Erndhrungszustand das Fortschreiten der HIV-Krankheit
sowohl begleitet als ihr auch vorausgeht (Semba 1993, Coodley 1993, Tang 1993, Abrams 1993). Diese
Untersuchungen haben die Nahrungs-aufnahme oder die Serum-Konzentrationen von einem oder wenigen
Mikrondhrstoffen in selektierten Patienten-Kohorten bewertet* (Skurnick 1996).

Der primire Einfluss der Mikronéhrstoffe ist auch fiir die Prdvention und Therapie von Krebsleiden im
Vergleich zur Bedeutung des Redox-Status, der NO-Synthse und Prostaglandin-Synthese, Cytokin-
Balance und Aktivitit der Zellsymbiosen stark relativiert worden (World Cancer Research Fund 1997).
Wesentlich ist zusitzlich die Messung des Serum-Ferritin-Spiegels, der bei Pre-AIDS- und AIDS-
Patienten wie bei allen proinflammatorischen Zustinden der Makrophagen-Uberaktivierung deutlich



erhoht ist (Gupta 1986) und fiir die Eisenbildung bei allen Typ II-Gegenregulationen eine wichtige Rolle
spielt (Gherardi 1991, Weinberg 1992, Herbert 1992, Gelman 1992, Lacroix 1992, Kiefer 1993).
Hinsichtlich der Regulierung des Eisenhaushalts kommt neben der Ausgleichstherapie des Redox-Status
(Pippard 1989, Héssig 1993) der Starkung des Grundgewebes eine wichtige Funktion zu.

Das extrazelluldre Grundgewebe, in das alle Gewebe und Organe eingebettet sind, ist der Filter fiir den
gesamten bioenergetischen, stofflichen, hormonellen und sensorischen Input und Output der
Zellsymbiosen. Das Grundgewebe ist unter anderem aufgebaut aus einem komplexen Netzwerk von
sulfatreichen Eiweifimolekiilen (Glykosaminglykanen, Proteo-glykanen), die fiir das notwendige negative
Redox-Potential sorgen. Fiir viele Carcinome ist die Re-Fotalisierung der extrazelluldren Matrix des
Grundgewebes in sulfatfreie Hyaluron-séure, wie sie im friithen Embryonalgewebe gegeben ist,
charakteristisch (Heine 1997).

Priventiv und therapeutisch kann die extrazelluldre Matrix durch regelméfige Zufuhr von Polyanionen,
Chondroitinsulfat in Form von Knorpelpriparaten oder Haifischknorpel sowie von Agar aus Makroalgen
oder duch den Verzehr von Makroalgen gestiarkt werden (Héssig 1992). Der Ausgleich des Redox-
Potentials des Grundgewebes unterstiitzt synergistisch das Glutathion-System und entlastet die
Zellsymbiosen bei prooxidativen und systemischen Stresszustinden (Héssig 1992, 1997 a, 1998 b).

Die direkte Aktivierung der mitochondrialen Zellsymbiosen kann angeregt werden durch Coenzym Q10
(Folkers 1986) und L-Carnitin (Bremer 1990).

Das Coenzym Q10 spielt eine wichtige Rolle beim Elektronentransfer in der Atmungskette der
Mitochondrien. Bei symptomlosen so genannten HIV-Positiven ist bereits ein Q10-Defizit nachweisbar,
das fortschreitet bei zunehmendem Pre-AIDS und AIDS. Entscheidenden Einfluss haben toxische
Stressoren und prooxidative Medikation (AZT etc. Bactrim etc.), die zur Stérung der Atmungskette und
sekundéren Defekten der mitochondrialen DNA fiihren. Q10 verbessert die Leistung der Zellsymbiosen in
Immunzellen und Nicht-Immunzellen und kann in einer Dosierung von tdglich 200 Milligramm fiir einige
Monate ohne nachweisbare Nebenwirkungen verordnet werden (Ubersicht bei Folkers 1988).

L-Carnitin ist beteiligt an der Einschleusung von langkettigen Fettsduren (Trigliceride) fiir die Oxidation
in den Mitochondrien. Ein L-Carnitin-Defizit erhoht den Glukose-Stoffwechsel und fordert die
Umstellung auf aerobe Glykolyse (Warburg-Phédnomen). Die Stréung des Triglycerid-Transports fiihrt zur
Lipid-Anreicherung, wie sie auch bei der Behandlung mit HAART und Protease-Hemmern beobachtet
wird (Brinkamn 1999). Bei Pre-AIDS und AIDS sind systemische Storungen des Fettstoffwechsels und
der Lipid-Komposition der T-Lymph-zellen im Zusammenhang mit L-Carnitin-Defizit nachgewiesen
worden (De Simone 1991). Hochdosierte L-Carntin-Verordnung von téglich 6 Gramm fiir 14 Tage
verbesserte bei HIV-Positiven und AIDS-Patienten die Proliferation der T-Helferzellen, verminderte die
Triglyce-rid-Serumspiegel und ddmpfte die zirkulierenden Serumwerte des Beta-2 Mirkoglobulin und des
Tumornekrosefaktors-alpha als Indikatoren fiir die Uberaktivierung der Makrophagen.

L-Carnitin scheint auch die Cytokin-Balance durch Verbesserung der Mitochondrien-Leistung zu
stabilisieren (Uberischt bei De Simone 1993).

Die verminderte Mitochondrienleistung als Chemo-Spétfolge verursacht durch Mitochon-drien-DNA-
Schéadigung nach Medikation mit AZT etc. und Bactrim etc. kann zusétzlich kompensiert werden durch
tiglich 600mg Liponsdure (Alpha-liponic acid) + 300mg Thiamin (Vitamin B1) fiir einen Monat oder
langer.

Die gezielte Mitochondrien-Aktivierung ist spezielle bedeutsam fiir ,,HIV-Positive aber auch fiir
Krebspatienten, welche nach forcierter Chemotherapie noch Jahre spéter infolge sich potenzierenden
Mitochondrien-DNA-Defekte von multiplen Organsversagen (Herzfinfarkt, Sepesis, Hirn- und
Leberkoma, Myopahtien usw.) bedroht sein konnen.

Die Cytokin-Balance und daraus abhingig das Gleichgewicht zwischen zellvermittelter und
antikorpergestiitzter Immunitét steht wie alle Organsysteme in enger Wechselwirkung mit dem sensorisch



und hormonell gesteuerten Stresssystem. Die riickgekoppelte hormonelle Stressachse zwischen
Hypothalamus, Hypophyse und Nebennierenrinde moduliert die Cytokin-Profile iiber den Gleich-
gewichtszustand zwischen den in der Nebennierenrinde produzierten Hormone Cortisol und DHEA
(Dehydroepiandrosteron). Die Endsynthese von Cortisol erfolgt in den mitochondrialen Zellsymbionten
der Zellen der Nebennierenrinde (Tyler 1992), sodass die Storung und Schiadigung dieser Zellsymbiosen
schwer wiegende psychosomatische Stresskrankheiten und systemische Erkrankungen wie AIDS, Krebs
und mannigfaltige andere Symptome begiinstigen kann. Bei Stresszustinden wird die Synthese und
Freisetzung von Cortisol im Verhiltnis zum DHEA erhoht. Die Folge ist die Hemmung der Cytokin-
Synthese tliber die Interaktion von Cortisol mit Transkriptionsfaktoren (Brattsand 1996). Anhaltende
Cortisol-Erhohung fordert die antikorpergestiitzte Immunantwort und schwécht die zellulédre
Immunantwort. Bei Hemmung der Typ1-Cytokin-Muster kann jedoch bei starker Stressstimulation der
Makrophagen durch Antigene und Toxine die Freisetzung von nitrogenen und oxygenen Radikalen sowie
der Entziindungsmediatoren Interleukin-1 und Tumornekrosefaktor-alpha in den Makrophagen gesteigert
sein. Als direkte Messgrosse fiir das Ausmass der entziindlichen Markophagenaktivierung kann wiederum
die Bestimmung des Neopterin und Ferritin sowie als indirekte MeBgrosse die Bestimmung solcher
Marker dienen, die das Ausmal} an Akut-Phasen-Reaktionen anzeigen wie beispielsweise das C-reaktive
Protein (Hennebold 1994, Hassig 1997d 1998 b).

Die Verschiebung der Typ1 (TH1)-Cytokin-Muster zur Typ2-(TH2)-Cytokin-Dominanz durch die erhdhte
Cortisol-DHEA-Ratio bedeutet umgekehrt, dass eine Dampfung des stress-bedingten Hypercortisolismus
die Wirkung des DHEA auf die Synthese der Typ1-Cytokine verstdrkt. Das heisst eine Verbesserung der
Ratio Cortios/DHEA zugunsten des letzteren kann die zelluldre Immunitit durch Aktivierung des Typl-
Cytokins Inteleukin-2 verbessern.

Tatsdchlich besteht eine direkte Korrelation zwischen den T4-Helferimmunzellen und dem Cortisol-
Speigel bzw. dem Spiegel der sulfatierten DHEA-S, der {iberwiegend synthetisierten Form. Die
Ausprigung des erworbenen zelluldren Immunschwéchesyndroms geht einher mit einem zunehmenden
DHEA-S-Defizit (Biglierei 1988, Hilton 1988, Raffi 1991, Mulder 1992, Christeff 1996, Ferrando 1999).
Der 24-Stunden-Spiegel des Cortisol dagegen schein bei AIDS-Patienten erhdht zu sein (Vilette 1990).
Diese Befunde haben zu der Hypothese gefiihrt, dass die Substitution von DHEA-S als Anti-
Cortisolhormon bei ausgepragtem Pre-AIDS und AIDS die zelluldre Immunitét zur Pravention und
Therapie von opportunistischen Infektionen verbessern kann (Frissen 1990, Wisniewski 1993). Der
DHEA-S-Spiegel als Gegenbalance zum ACTH-Cortisol-System hat nicht nur fiir die cytokingesteuerten
Funktionen der Zellsymbiosen der Immunzellen, sondern auch fiir andere Zellsysteme grundlegende
Bedeutung (Parker 1985, Ebeling 1994, Lavallee 1996). DHEA ist als Vorldufermolekiil fiir die
Sexualhormone und die DHEA-S-Dysregualtion spielt bei Tumoren der Hormon-abhingigen Organe wie
der Brustdriise und Prostata sowie bei Tumoren in anderen Organen eine mitentscheidende Rolle
(Vermeulen 1986, Heinonen 1987, Barett-Connor 1990, Stahl 1992, Le Bail 1998, Lissonie 1998 Svec
1998, Eaton 1999).

Die Dampfung eines Hypercortisolismus und die mittelbare Anregung der Typ1-Cytokine durch DHEA-S
kann jedoch wirksam in vielen Fillen unterstiitzt werden durch nutritive Massnahmen. Hierzu gehort die
Erhohung des extrazelluliren Gehalts an Glykosamin-glykanen (Heparin, Heparinoide). Diese
Vermindern den Einstrom von Calcium-Ionen in das Zellinnere und hemmen die Bindung von Crotisol an
die intrazelluldren Rezeptoren.

Dies kann erreicht werden durch Zufuhr von Knorpelextrakten (Chondroitinsulfat) oder Agar aus
Meeresalgen (Hissig 1993 1998 b). Gleichzeitig kann die proinflammatorische Uber-aktivierung der
Makrophaen bei cortisolbedingter Typ1-Typ2-Cytokin-Verschiebung zuriick-gedréngt werden durch
Bindung von exzessivem NO- und O2-Radikaleniiberschuss durch Abfangen von exzessiven freien Eisen
und der erhoht gebildeten katabolen Proteasen mittels Komplex-Phytotherapeutika wie Padma 28, das von
der tibetischen Medizin rezeptierte Kombinationspréaparat aus polyphenolischen Flavanoiden und
Tanninen (Liang 1992, Hissig 1993, Gebbers 1995).



Die Cortisol-Dampfung und Reaktivierung von DHEA-S in Interaktion mit der Hemmung der
proinflammatorischen Markrophagenstimmulation ist wichtig auch deshalb, weil Markopha-gen wegen
ihrer Phagocytoseleistung bevorzugtes Reservoir fiir intrazelluldre opportunistische Erreger sind (Rubin
1988, Meltzer 1992). Die Gegenregulation starker und langdauernder nitrosativer prooxidativer und
systemischer Stresseinwirkung mit der Folge einer erhohten Cortisol/DHEA-S-Ratio, Schwéchung der
zelluldren Immunitit und der cytotoxi-schen NO-Gasabwehr durch Typ2-Cytokin-switch sowie
proinflammatorische Mobilisierung der in den Makrophagen beherbergten Opportunisten (Pilze wie
Pneumocystis, Candida, Histoplasmen, Kryptokokken, Parasiten und Toxoplasmen, Bakterien wie
Mykobakterien, Listerien, Legionellen und Chlamyden sowie zahlreiche im Gegensatz zu den so
genannten Hi-Viren real existierten Viren), diese Gegenregulation muss also friither oder spéter zum
klinischen Vollbild AIDS fiithren, wenn die priméren Stressoren nicht minimiert werden, die
Mangelzustéinde des Protonenhungers nicht ausgeglichen werden und stattdessen sekundér durch
chemotaktische Waffen die Dysregulation der Zellsymbiosen verschirft wird. Dabei ergibt sich beim
Vollbild AIDS ein entscheidender Antagonismus im Verhalten der unspezifischen Immunantwort der T4-
Helferimmunzellen: Unter starker und/oder langandauernder Stressstimulation wird in den Makrophagen
die Cortisol-Bremse fiir die Biosynthese des Tumornekrosefaktors durch Aktivierung von Interferon-
Gamma tiiberspielt (Luedke 1990) und die Ratio Cortiosl/ DHEAS zugunsten des letztern durch
inflammatorischen Cortisol-Einfluss gehemmt, und synthetisieren nach Signalgebung der Glutathion-
verarmten Antigen-priasentierenden, dendritischen Zellen iiberwiegend Typ2-Cytokine (Peterson 1998).
Diese hemmen die cytotoxische NO-Gassynthese im Gegensatz zu den Makrophagen (Verlust der TH1-
Zellfunktionen) und stimulieren stattdessen die Antikorperproduktion (Ubersicht bei Mosmann 1996,
Lucey 1996, Abbas 1996, Hissig 1996 d, Lincoln 1997). Im Ergebnis erhoht sich in den T4-
Helferimmunzellen die Ratio Cortisol/DHEAS auf Kosten der letzteren (Wisniewski 1993, Christeff 1996,
Ferrando 1999).

Aus diesem Antagonismus von unspezifischen inflammatorischem Entziindungsgeschehen mit
Mobilisierung opportunistischer Erreger einerseits und Verlust der spezifischen TH1-Gasproduktion
gegen intrazelluldre Opportunisten andererseits resultiert das wider-spriichliche klinische Symptombild
des manifesten AIDS. Die prooxidative Glutathion-verbrauchende, Mitochondrien toxische
Chemotherapie mit AZT etc. und Dauerprophylaxe mit Bactrim etc. kann das konkurrierende Cytokin-
Chaos zwischen unspezifischer Immun-Uberaktiveirung der Makrophagen (Typ1-Uberregulation: u.a.
Interleukin-12 antagonistisch gegeniiber Typ2-Cytokin Interleukin-10, Tumornekrosefaktor-alpha erhoht,
Typ1-Cytokin Interferon gamma erhoht; NO-und Sauerstoff-Radikalenbildung einschliesslich toxischer
Hydroxyl-Gruppen gesteigert) und Inaktivierung der spezifischen TH1-Immunantwort (Typ2-
Gegenregulation: u.a. Typ2-Cytokin Interleukin-10 antagonistisch gegeniiber Interleukin-12; bei Wasting-
Syndrom, Typ2-Cytokin Interleukin-6 erh6ht; bei Tumorzellen TGF-Beta erhoht: NO- und O2 Produtkion
gehemmt) nicht unter Kontrolle bringen. Die effektivste Moglichkeit ist der Ausgleich des Thiol-Mangels,
wobei Cystein die zelltoxischen Effekte des Tumor-nekrosefaktors der iiberaktivierten Makrophagen
bremst und die Glutathion-Neusynthese verbessert (Cossarizza 1995).

Das praventive und therapeutische Ziel muss es sein, das Redox-Milieu auszubalancieren, die Fluiditit des
Mikro-Gaia-Milieus zu verbessern, die Cytokin-Balance wiederherzustellen und die Konkurrenz zwischen
der Typ1-Uberregulation der unspezifischen Immunitit und der Typ II-Gegenregulation der spezifischen
Immunitét gleichzeitig zu dimpfen durch eine synergistische Ausgleichs- und Regulationstherapie.

,,Last but not least gilt es, mit Entschiedenheit der immer noch weit verbreiteten und 6ffentlich vertretenen
Lehrmeinung entgegenzutreten, jeder HIV-Positive erkranke friither oder spéiter an AIDS und dies fiihre
unweigerlich zum Tode (Hassig 1992 b). Es gilt vielmehr den HIV-Positiven die Hoffnung zu vermitteln,
sie konnten bei Anpassung ihrer Lebensfiihrung an die von der Natur gegebenen Moglich-keiten und
Grenzen langfristig, vielleicht sogar blei-bend, von der Erkrankung an AIDS verschont bleiben. Hierzu
erscheint uns ihre Auseinandersetzung mit Erndhrungsproblemen als sehr geeignet. In unserer vor einem
Jahr verdffentlichten Ubersichtsarbeit ,,Umdenken bei AIDS* haben wir die Frage gestellt, ob dies zu
einem generellen Paradigmenwechsel in der Medizin fithren kdnnte (Héssig 1992 b). Heute sind wir



geneigt anzunehmen, dass ein solcher Wechsel stattfinden wird. Dies bisher vor den verantwortlichen
Behorden empfohlene Verwendung von AZT und analogen viruziden Medikamenten beruht auf dem
Antibiotikaparadigma, das heif3t der toxikologischen Ausmerzung von mikrobiellen Entziindungserregern.
Der Mensch lebt aber in stindiger Symbiose mit zahlreichen Mirkoorganismen, sodass die Frage
berechtigt ist, ob es nicht sinnvoll wére, probiotische physiologische Selbstheilungsmechanismen des
Organismus zu unterstiitzen* (Hassig 1993).

Die Vielfalt der wirksamen nicht-toxischen Interventionsmoglichkeiten demonstriert den moglichen
Wandel der drztlichen Praxis ,,von der Antibiose zur Symbiose®. Es ist deshalb die vorrangige érztliche
Aufgabe, die ldhmende und destruktive Todesangst der von systemischen Zelldyssymbiosen Betroffenen
abzubauen und den natiirlichen Uberlebenswillen durch Aufklirung iiber den tatsichlichen Wissensstand
zu stiarken. Der wirksamste Schutz gegen den Missbrauch der ,,Gewaltigen Medizin“ (Albonico 1997) als
modernes Terrorinstrument der Angst ist das rationale Wissen, dass jede Art von Risiko fiir und jeder
Zielangriff auf die Zellsymbiosen von Immunzellen und Nicht-Immunzellen evolutionsbiologisch
gesetzmaBig beantwortet wird.

Ein imaginiertes ,,Retrovirus HIV, wenn es denn existieren wiirde, wiirde deshalb keine Ausnahme
machen. Die bei Pre-AIDS und AIDS klinisch tatsidchlich beobachteten Krankheitssymptome wiirden,
wenn ein biologisch aktiver ,,HIV-Erreger* die tatsdchliche Krankheitsursache sein wiirde, ebenso durch
die Stérung der Redox-Balance, die Schadigung der Zellsymbiosen und durch die Umschaltung des
Mikro-Gaia-Milieus bedingt sein. Die praventiven und therapeutischen Konsequenzen zur Inaktivierung
eines solchen (in der biologischen Wirklichkeit nicht nachgewiesenen) ,,Retrovirus HIV* wiren jedoch
prinzipiell die gleichen wie bei allen anderen prooxidativen Belastungsfaktoren. Diese Basiskonsequenzen
gelten gleichermafBien, unabhéngig davon, ob diese Expositionen toxischer, pharmakotoxischer,
traumatischer, inflammatorischer, infektidser, nutritiver, radiativer, alloangener, psychischer oder
sonstiger Natur sind. Menschen mit besonders redoxsensibler Disposition miissen in jedem Falle in
gleicher Weise beraten werden, Expositionsrisiken zu meiden und ihre Ernéhrung beispielsweise an ihre
Blutgruppe als Chiffre fiir den genetisch disponierten Polymorphismus der Enzymsysteme zu orientieren
(D’Amato 2000).

Aus der Logik der Naturgesetze der Co-Evolution zwischen Mikroben und Mensch, der Verarbeitung von
Giftstoffen und anderen bioaktiven Stresseinwirkungen sowie der Folgen einer Mangel- und
Fehlerndhrung leitet sich die lebenserhaltende Synergie einer gewissen-haften Ausgleichs- und
Regulationstherapie ab.

Der tief greifende Wandel des naturwissenschaftlichen Wissens vom Heilen fiihrt iiber die Antibiose
(griechisch: anti= gegen, bios = Leben) zur Symbiose (griechisch: sym = mit, zusammen). Das absehbare
Ende der todlichen Virusjagd und einseitig aggressiven Krebsausmerzung bedeutet gleichzeitig fiir
Betroffene und Behandler sowie fiir die allgemeine Bevolkerung einen selbstkritischen Befreiungsakt von
der Inszenierung des kollektiven und ausbeuterischen Angstterrors.
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