Dr. med. Heinrich Kremer (Medizinaldirektor a. D.)

Antwort auf die Fragen des Sudafrikanischen Staatsprasidenten Thabo Mbeki
und der Gesundheitsministerin Dr. Manto Tshambalala-Msimang zum Wirkme-
chanismus von AZT vom 23.2.2000 und zu HIV/AIDS vom 6./7.5. 2000.

Frage: Wird AZT in die DNA inkorporiert?

Antwort: Azidothymidin (AZT) ist ein Nukleosid, dem im Gegensatz zum naturlichen
Nukleosid Thymidin eine Azido Gruppe (=N3) eingebaut wurde. Wie alle nattrlichen
und synthetischen Nukleoside kann AZT nur als Nukleotid, nach Verbindung mit drei
anorganischen Phosphormolekilen, in eine DNA oder eine Provirus-DNA aufgenom-
men werden. Zahlreiche experimentelle Untersuchungen haben demonstriert, dass
das Nukleosid AZT zu 99% nicht in das Nukleotid Azidothymidin-Triphosphat (AZT-
TP) verstoffwechselt wird. Theoretisch konnte also 1% des von menschlichen Zellen
aufgenommenen AZT in die Zellkern-DNA oder irgendeine Provirus-DNA inkorporiert
werden. In lebenden menschlichen Zellen hat jedoch niemand bis heute die tatsachli-
che Inkorporation von AZT-TP in die Zellkern-DNA oder in irgendeine Provirus-DNA
nachgewiesen. Anderslautende Behauptungen sind frei erfunden.

Frage: Kann AZT die Replikation der sog. HIV-Viren stoppen?

Antwort: Die theoretische Moglichkeit der DNA-Inkorporation von 1% des resorbier-
ten AZT als AZT-TP bedeutet, dass 5mg der verordneten Minimaldosis von 500mg
oder 15mg der verordneten Maximaldosis von 1500 mg AZT in die Zellkern DNA oder
in irgendeine Provirus-DNA eingebaut werden konnte. Da nach den Angaben des
AZT-Herstellers Glaxo-Wellcome die nukleosidanaloge Substanz AZT nach der
Resorption im Magen-Darm-Kanal in zahlreiche Immunzellen und Nichtimmunzellen
aufgenommen wird, ware von den 5-15mg AZT nur ein Bruchteil dieser geringen
Substanzmenge fir die Inkorporation in die angeblich von sog. HIV-Viren infizierten
TH1-Lymphozyten (identisch mit den T4 oder CD-4 Zellen vom Typ 1) verfugbar. Da
gemass der seit 1995 geltenden HIV-AIDS-Theorie sich die HIV-Viren taglich milliar-
denfach vermehren sollen, ware die auf alle HIV-infizierten TH1- Lymphzellen entfal-
lende Teilmenge von AZT-Triphosphat im Vergleich zu der auf alle nicht-infizierten
TH1-Lymphzellen entfallende Teilmenge von AZT--TP theoretisch und tatsachlich zu
gering, um die Replikation von sog. HIV-Viren stoppen zu konnen. Die Festlegung
der Wirkdosis von AZT zur Hemmung der sog. HIV-Viren geht jedoch von der objektiv
widerlegten Behauptung aus, dass AZT als AZT-TP mit hoher Affinitat exklusiv von
der Provirus-DNA sog. HIV-Viren inkorporiert wird.

Der Wirkungsmechanismus von AZT ist jedoch ein anderer. Die 99-fach héhere Men-
ge an nicht in DNA inkorporierbarem AZT, die sich nicht mit drei anorganischen Phos-
phatmolekulen verbindet, reagiert tatsachlich in wesentlich kirzerer Zeit mit Nicht-
DNA-Molekulen in angeblich HIV-infizierten TH1-Lymphzellen und in Nicht-HIV-infi-
ziertenTH1-Lymphzellen sowie in anderen Immunzellen und Nichtimmunzellen. Die
reaktionsfreudige Azido-Molekulgruppe wird in der experimentellen Mitochondrien-
Forschung eingesetzt, um das Enzym Cytochromoxidase in der Atmungskette der
Mitochondrien zu blockieren. Die intakten Mitochondrien, ehemalige bakterielle Zell-
symbionten,die in allen menschlichen Zellen ausser in den roten Blutkrperchen vor-
kommen, produzieren mit Hilfe des molekularen Sauerstoffs (O02) 90% des fur die
menschlichen Zellen lebensnotwendigen Energietragermolekuls Adenosintriphosphat
(ATP).



Die Blockade des Atmungsenzyms Cytochromoxidase durch Azidothymidin verhin-
dert die Ubertragung von Elektronen auf O2. Die unmittelbare Folge ist eine herabge-
setzte ATP-Produktion und eine erhohte Synthese von toxischen Sauerstoffradikalen.
Die Zelle leidet an Energieverlust. Diese Reaktion des nicht in die DNA inkorporati-
onsfahigen AZT spielt sich innerhalb von wenigen Minuten und maximal innerhalb
von 3 Stunden ab, wahrend die Replikation der Zellkern-DNA oder irgendeiner Provi-
rus-DNA, welche immer von der Zellkern-DNA-Replikation der Wirtszelle abhangig
ist, nach dem theoretischen Einbau von AZT-TP 40-72 Stunden bendtigen wirde.
Konkret bedeutet die Blockade der Sauerstoffatmung und der Energieproduktion in
den T-Helferlymphzellen (T4-Zellen oder CD-4 Zellen) infolge AZT-Medikation das
vorzeitige Absterben der Immunzellen oder unter bestimmten Bedingungen, die ge-
setzmassige Umschaltung von nachreifenden T-Helferimmunzellen auf den Typus 2
der T-Helferimmunzellen.(TH1-TH2-switch) als Teil einer Typ || Gegenregulation. Bei-
de Reaktionsformen haben Immunschwache zur Folge. Das vorzeitige Absterben be-
trifft vor Allem TH1-Zellen, deren Schwund das immunologische Charakteristikum der
sog. HIV-Positiven und AIDS-Patienten ist. Die Funktion der TH1 Zellen ist es, intra-
zellulare Erreger wie Parasiten, Pilze, Mykobakterien und Viren zu eliminieren. Seit
der Entdeckung der Produktion von Stickstoffmonoxydgas (nitric oxide, NO) in
menschlichen Zellen (Furchgott und Ignarro 1987, Nobelpreis 1998) ist ohne jeden
vernunftigen Zweifel bewiesen worden, dass die NO-Gasproduktion in den TH1-Zel-
len unverzichtbar ist fur die Elimination von intrazellularen Erregern. Fehlen die NO-
Gas produzierenden TH1-Zellen, kénnen sich opportunistische Erreger entwickeln
(AIDS). Die Funktion der TH2-Zellen ist es, die Antikorperbildung anzuregen. TH2-
Zellen produzieren kein NO-Gas zur Elimination von intrazellularen Erregern.

Zahlreiche Untersuchungen haben bewiesen, dass sog. HIV-Positive zum frihest-
mogllichen Zeitpunkt der sog. HIV-Serokonversion einen Verlust der TH1 Zellen und
eine Dominanz der TH2-Zellen aufweisen. Es ist biologisch unvorstellbar, dass alle T-
Zellen zum Zeitpunkt der angenommen sog. HIV-Infektion von sog. HIV-Viren besie-
delt sein sollen, da die vorherrschenden TH2-Zellen intakt sind und die Antikorperpro-
duktion sogar gesteigert ist. Der TH1-TH2 switch, der zur zellularen Immunschwache
fuhrt, muss also nach den Gesetzen der Logik andere Ursachen haben.

Der Wirkmechanismus von NO und AZT (=N3) ist identisch: Die Hemmung der Cyto-
chromoxidase im Komplex IV der Atmungskette der Mitochondrien ist der wesentliche
physiologische und pathophysiologische Wirkfaktor in menschlichen Zellen durch NO
und ebenso durch AZT. Abhangig von der Dauer und Dosis der erhéhten NO-Produk-
tion tritt gesteigerter Zellzerfall (Apoptose, Nekrose) und/oder TH2-Zell-Dominanz
(opportunistische Infektionen =AIDS), Tumorbildung (beispielsweise Kaposi Sarcom,
Lymphome, Carzinome) oder Degeneration der Skelett- und Herzmuskelzellen sowie
von Nervenzellen auf.

Die Ursachen von AIDS in westlichen Landern sind epidemiologisch und patho-
physiologisch ohne jeden verninftigen Zweifel in tausenden von experimentellen und
klinischen Studien eindeutig geklart worden. In allen sog. Risikogruppen sind ohne
jeden Zweifel ungewdhnliche, kumulierende Belastungsfaktoren flr exogene
und/oder endogen induzierte NO-Uberstimulation nachgewiesen worden. Es gibt kei-
nen rational nachvollziehbaren, biologischen Grund anzunehmen, dass die Kombina-
tion dieser Immunstressoren in der westlichen Zivilisation vollig wirkungslos und
ohne erkennbare Krankheitsfolgen geblieben sein soll. Starke oder andauernde NO-
Uberstimulation fiihrt als Gegenreaktion zum gesteigerten Zellzerfall und/oder im Fal-
le der T-Helferimmunzellen zum TH1-TH2-switch mit Hemmung der zelleigenen NO-
Produktion und Stérung der Sauerstoffatmung der Mitochondrien.



Die klinischen Folgen (u. a. AIDS) sind keineswegs ratselhaft, sondern evolutionsbio-
logisch gesetzmassig programmiert. Die bis heute von niemandem nach den
Standardregeln der Retrovirologie tatsachlich isolierten sog. HIV-Viren, deren Exis-
tenz lediglich aus unspezifischen molekularen Markern geschlussfolgert wurde, hilfs-
weise als ursachlichen Krankheitsfaktor von AIDS zu postulieren, ist weder hinrei-
chend noch notwendig. Dieses Postulat verschleiert die wirklichen Ursachen von
AIDS. Zum Zeitpunkt, als die Krankheitstheorie "HIV verursacht AIDS" entwickelt
wurde, waren weder die NO-Produktion in menschlichen Zellen und die Existenz von
zwei Formen der T-Helferimmunzellen mit und ohne NO-Gasproduktion noch die Ab-
hangigkeit der Funktion der Elimination von intrazellularen Erregern von den TH1-
Zellen und deren NO-Gasproduktion, oder die Schwachung der Sauerstoffatmung in
den Mitochondrien durch NO und seine Derivate bekannt. Die Nichtberlcksichtigung
dieser Forschungsdaten durch die AIDS-Forschung beruht auf Nichtwissen oder
Nichtwissenwollen.

Gestltzt wird die hier vorgetragene Erklarung der AIDS-Ursachen und des Wirkme-
chanismus von AZT durch die Tatsache, dass nach Einfuhrung der klinischen Medi-
kation bei malignen Formen von Lymphzell-Krebs mit nukleosidnalogen Substanzen,
(die den gleichen Wirkmechnismus wie AZT aufweisen), bei allen Behandelten gleich-
férmig ein massiver Verlust von TH1-Zellen, eine Umkehr der Ration der T4/T8-
Lymphzellen und opportunistische Infektionen auftraten. Exakt diese immunologi-
schen Daten und klinischen Symptome definieren das AIDS-Syndrom.

Seit Vorliegen der beweiskraftigen Daten der NO-Forschung, Cytokin-Forschung, der
Mitochondrien Forschung und anderer experimenteller und klinischer Forschungsge-
biete ab Mitte der 90er Jahre gibt es keinen rational begrindbaren Zweifel mehr Uber
die tatsachlichen Ursachen von AIDS in den westlichen Landern.

In den afrikanischen Landern sind die klinischen Standards zur Diagnose "AIDS" und
die Standards der Testprozeduren zum Nachweis von Antikorpern gegen sog. HIV-
Viren in keiner Weise mit denen westlicher Lander kongruent. Identisch sind jedoch
bei allen Menschen unabhangig von der Rasse und der landerspezifischen Diagno-
sepraktiken die evolutionsbiologisch programmierten Antworten der Immunzellen und
Nichtimmunzellen des Menschen auf nitrosative und prooxidative Stresszustande. In
Afrika sind es vor allem chronische inflammatorische und infektiose Prozesse, Pro-
tein-Mangel und Fehlernahrung (nutritional AIDS), Trinkwasserkontamination mit nitri-
fizierenden Bakterien und die Nitrosaminbelastung von Nahrungsmitteln, welche zur
klinischen Symptomatik von opportunistischen Infektionen (AIDS) nach induziertem
TH1-TH2-switch fihren kénnen. Chronische Infektionen durch Mykobakterien, wie
die chronische Tuberkulose oder die lepromatdse Form der Lepra, durch Spirocha-
ten-Bakterien wie die tertiare Form der Syphilis, durch Malaria-Erreger, Trypanoso-
men, Toxoplasmen und andere Parasiten, durch Pilzerreger wie Pneucysten, Can-
dida-Formen, Histoplasmen, Cryptokokken und viele andere sind immer Ergebnis ei-
ner zu schwachen TH1-Immunantwort und einer Verschiebung der TH1-TH2 Immun-
zellbalance zum TH2 Immunstatus mit einer erhdhten Antikérperproduktion. Infektio-
nen mit Wurmparasiten l6sen von vornherein eine TH2-Immunantwort aus, die chro-
nifizieren kann. Treten klinisch chronifizierte Symptome unspezifischer Art und Dauer
auf, werden diese in Afrika seit 1985 auf der Grundlage der Bangui-Definition als
AIDS diagnostiziert und zwar auch ohne Testnachweis von sog. Anti-HIV-Antikdrpern.
Diese pragmatische Prozedur fihrte zum scheinbaren Beweis des plotzlich sprung-
haften Anstiegs von sog. HIV-bedingten AIDS-Indikatorkrankheiten in Afrika.



Das willkurliche Hochrechnen von kleinen Stichproben sog. HIV-positiver Serumtests
und pauschaler klinischer AIDS-Diagnosen in Afrika dient bis heute der Weltgesund-
heitsorganisation, UNAIDS, den westlichen Landern und den internationalen Medien
als Beweisgrundlage fur die HIV-Pandemie in Afrika und einer daraus abgeleiteten
Bedrohung fur die gesamte Menschheit. Da naturgemass unter den allgemeinen Le-
bensbedingungen in Entwicklungslandern Kinder, Frauen und Manner an chronisch
inflammatorischen und infektidsen Prozessen leiden konnen, werden diese pauscha-
lisierten, medizinstatistisch beliebig manipulierbaren AIDS-Falle als Beweise fur die
heterosexuelle Ubertragung und die Mutter-Kind-Ubertragung der sog. HIV-Viren in
Afrika angeflhrt.

Da diese unbezweifelbaren Tatsachen angesichts des hohen wissenschaftlichen
Standards der westlichen Medizin logisch und mit geringem intellektuellem Aufwand
zu durchschauen sind, gibt es keinen rationalen Grund zur Annahme, dass es sich
bei der intendierten Massenvergiftung mit dem nachweislichen Mitochondrien-Inakti-
viator Azidothymidin (AZT) um einen tragischen Wissenschaftsirrtum handelt.

Kein HIV/AIDS-Forscher und kein Mediziner hat bis heute die unausweichliche medi-
zinethische Frage beantworten konnen, warum die medikamentdse Anwendung von
AZT und anderer Substanzen, die nachweislich den Verlust von TH1-Immunzellen
und die Umkehr der Ration der T4/T8-Lymphzellen und die Entwicklung von opportu-
nistischen Infektionen auslésen, indiziert sein kdnnte um Menschen praventiv und
therapeutisch zu behandeln, die gefahrdet sind, den Verlust von TH1-Lymphzellen,
die Umkehr der T4/T8-Ratio der T-Helferimmunzellen und opportunistische Infektio-
nen zu entwickeln oder die diese immunologischen oder klinischen Symptome be-
reits entwickelt haben.

Dass AZT als Mitochondrien-Inaktivator wirksam ist, lasst sich bereits aus der biologi-
schen Tatsache ableiten, dass Azidothymidin 1961 aus den Samenzellen von He-
ringen isoliert wurde. Die Samenzellen von Wirbeltieren durfen ihre Zellsymbionten
nicht auf die weibliche Eizelle Ubertragen und miussen diese vor dem Eindringen in
die Eizelle inaktivieren. Bei Wirbeltieren werden nur die mutterlichen Mitochondrien
weitervererbt. 1964 wurde Azidothymidin synthetisch hergestellt und nach Versuchen
an leukamiekranken Mausen und Ratten, die Lymphzell-Krebs entwickelten, nicht zur
Erprobung am Menschen zugelassen. Ab 1986 wurde Azidothymidin klinisch bei
AIDS-Patienten eingesetzt, ohne Nachweis seiner tatsachlichen Inkorporation in
irgendeine Provirus-DNA und ohne Prufung einer moglichen Mitochondrien-Schadi-
gung. Die Frage, ob AZT die Replikation sog. HIV-Viren stoppen kann, ist untrennbar
mit der Frage des Nachweises der sog. HIV-Viren verbunden.

Der sog. Anti-HIV-Antikorpertest ist mit stimulierten menschlichen Stresseiweissen
als Antigenen aus Lymphzellkulturen von manifest AIDS-Kranken und aus kokultivier-
ten lymphatischen Leukamiezellen bestickt worden. Die Testsubstrate sind so ge-
eicht worden, dass lediglich ab einer bestimmten Menge von unspezifischen Antikor-
pern im Blutserum von Testprobanden, wie sie charakteristisch sind bei einer Uber-
dauernden TH2-Immunzell-Antwort und einer gesteigerten Antikorperreaktion, ein po-
sitives Testergebnis angezeigt wird. Die Testreaktionsschwelle und die Anzahl der
Testantigene der sog. Anti-HIV-Antikdrpertests sind willkirlich festgelegt worden. Es
gibt keine verbindlichen international gultigen Standards. Beispielsweise wird in Afri-
ka Ublicherweise bei sog. HIV-Tests eine Reaktion mit weniger Testantigenen als po-
sitives Testergebnis gewertet als in westlichen Landern. Da es keine Bildung von An-
tikdrpern im menschlichen Immunsystem gibt, die ausschliesslich nur mit solchen An-
tigenen reagieren, gegen die sie ursprunglich gebildet wurden, ist die Aussage, sog.



Anti-HIV-Antikorpertests reagierten exklusiv gegen Antikorper, welche im menschli-
chen Organismus gegen Antigene von sog. HIV-Viren gebildet worden seien, schon
aus diesem biologischen Grund objektiv falsch.

Beispielsweise reagieren sog. HIV-Testantigene nachweislich mit Antikdrpern gegen
Tuberkulose-, Malaria- und Pneumocystis-Erreger sowie mit vielen anderen Antikor-
pern gegen mikrobielle und nicht-mikrobielle Antigene. Auch die in westlichen Lan-
dern angewandte Bestimmung der sog. Viruslast (viral load) mit Hilfe der PCR-Labor-
technik ist nach der Aussage des Erfinders dieser DNA-Nachweismethode, des No-
belpreistrager Kary B. Mullis, vollig ungeeignet zum Nachweis von RNA sog. HIV-
Viren. Niemand hat bis heute tatsachlich eine natirliche RNA-Sequenz oder eine
Provirus-DNA-Sequenz sog. HIV-Viren isoliert. Alle Publikationen Uber die sog. Isola-
tionen von sog. HIV-Viren zeigen nichts anders als Befunde von unspezifischen mo-
lekularen Markern, die als "Fingerabdricke" von sog. HIV-Viren willkirlich interpre-
tiert werden. Andere wissenschaftliche Befunddaten sind nicht zu erwarten, ange-
sichts der erdrickenden epidemiologischen, immunologischen, zellbiologischen, bio-
chemischen und klinischen Beweislage, dass Typ II-Gegenregulationen von mensch-
lichen Immunzellen und Nicht-Immunzellen sowie die Entwicklung von AIDS-Indika-
torkrankheiten unter bestimmten Bedingungen evolutionsbiolgisch programmiert sind
und zum physiologischen und pathophysiolgischen Verstandnis dieser immunologi-
schen und klinischen Phanomene die Annahme einer Infektion mit sog. HIV-Viren
weder hinreichend noch notwendig, sondern objektiv uberflussig ist. Auf der Konfe-
renz der fuhrenden HIV/AIDS-Forscher wurde 1997 festgestellt, dass kein Krank-
heitsmechanismus der sog. HIV-Viren nachgewiesen werden konnte (M. Balter,
1997, Science 278: 11399-1400).

Oft wird die Frage gestellt, ob AIDS auf andere Art und Weise, sexuell, auf dem Blut-
weg, Uber die Atmungsorgane oder Uber andere Infektionswege Ubertragen werden
kann, wenn man annimmt, dass die sog. Viren nicht die Ursache von AIDS sind.
Viele Menschen haben mentale Schwierigkeiten gedanklich bestimmte Tatsachen
des Immunsystems auseinanderzuhalten, da ihnen suggeriert wurde, dass die Im-
munzellen von sog. HIV-Positiven und AIDS-Patienten primar auf infektiose Erreger
reagiert hatten, die vorwiegend sexuell oder von einer sog. HIV-positiven Mutter auf
ihr Kind Gbertragen worden seien. Die biologische Wahrheit ist jedoch, dass mensch-
liche Immunzellen ausser durch mikrobielle Immunstressoren (Antigene und Toxine)
durch eine Vielzahl von nicht-mikrobiellen Immunstressoren beeinflusst werden.
AIDS-Indikatorkrankheiten mussen also nicht primar durch Infektionen welcher Art
auch immer ausgeldst werden, wie dies das Beispiel von nutritional AIDS, von Trans-
plantations-AIDS unter immunsuppressiver Therapie oder von AIDS nach AZT-Medi-
kation demonstrieren.Eine homosexueller Afrikaner kann beispielsweise an nutritio-
nal AIDS erkranken, auch wenn er niemals die Risiken eines anal-rezeptiven Homo-
sexuellen aus dem Westen eingegangen ist. Er wirde allerdings in Afrika als hetero-
sexueller HIV/AIDS-Patient registiert werden. Auch die scheinbare Mutter-Kind-
Uebertragung von AIDS muss keineswegs primar infektios bedingt sein. Da die Im-
munzellen und Nichtimmunzellen des Fotus wahrend der Schwangerschaft eine TH2-
Dominanz bzw. Typ 2-Cytokin-Dominanz aufweisen, hangt die Disposition fur oppor-
tunistische Infektionen nach der Geburt (AIDS) zunachst davon ab, ob die Mutter
dem Kind genltgend intakte mutterliche Antikdrper mitgegeben hat und sich beim
Kind wahrend der ersten Lebensmonate eine stabile TH1-TH2 Immunzell-Balance
einstellen kann. Bei Mangel- oder Fehlernahrung und toxischer Schadigung der Mut-
ter vor und wahrend der Schwangerschaft kann die Reifung der T-Helfer-immunzel-
len des Kindes erheblich beeintrachtigt sein. Bereits in den 40er Jahren wurden in



Europa bei Frihgeborenen und Waisenkindern opportunistische Infektionen (PCP)
diagnostiziert. Ebenso treten opportunistische Infektionen bei Kindern mit angebore-
ner Thymusaplasie auf.

Dass Kinder von nutritiv, infektids und toxisch vorgeschadigten Muttern in Afrika
plétzlich von sog. HIV-Viren infiziert sein sollen, wenn sie opportunistische Infektio-
nen entwickeln, kann rational nicht nachvollzogen werden, auch dann nicht, wenn
der sog. Anti-HIV-Antikorpertest aus den obengenannten Grinden ein positives Er-
gebnis aufweist. Solche Kinder mit AZT oder anderen Nuklesoidanalaloga praventiv
oder therapeutisch zu behandeln, ware selbst dann eine grausame Behandlung im
Sinne der Menschenrechtscharta der Vereinten Nationen, wenn man von der Annah-
me ausginge, dass die postulierten sog. HIV-Viren existierten und von der Mutter auf
das Kind Ubertragen wirden. Die befristete oder unbefristete Behandlung eines Neu-
geborenen mit noch nicht ausgereiften Immunzellen mittels Substanzen, die nach-
weislich Uberwiegend die Reifung von Immunzellen schadigen, erflllt den Tatbestand
der vorsatzlichen Korperverletzung mit Todesfolge und muss als besonders grausa-
me Behandlung international geachtet werden.

Die Fragen von Prasident Mbeki an die Expertenkonferenz vom 6./7. Mai 2000 in
Pretoria verdeutlichen das grundsatzliche Missverstandnis, AIDS als exklusive Folge
einer sexuellen Infektion anzusehen und alle anderen Immunstressoren, sexuell as-
soziierte und nicht sexuell-assoziierte, infektiose und nicht-infektdse, a priori auszu-
blenden. Beispielsweise weisen in westlichen Lander mehr als 90% der Uber 6-jahri-
gen Antikorper auf, die auch gegen Pneumocystis reagieren. Aber nur wenige Men-
schen erkranken an Pneumocystis Carini Pneumonie (PCP), der haufigsten AIDS-
Indikator-Krankheit in den westlichen Landern. Der Erreger ist ein Pilz, der auf dem
Luftweg von Mensch zu Mensch Ubertragen wird. Ob ein Mensch an einer opportu-
nistischen PCP erkranken wird, oder nicht, ist einzig und alleine davon abhangig, ob
bei ihm genligend TH1-Immunzellen verfigbar sind, die toxisches NO-Abwehrgas
produzieren kdnnen, um nach Antigen- oder Toxin-Stimulation den PCP-Erreger eli-
minieren zu kdénnen. Im Erkrankungsfall profitieren die PCP-Erreger von der Tatsache
der zellularen Immunschwéache, gleichgultig ob die vorangegangen TH2-Domi-nanz
infolge infektikdser oder nicht-infektidser, sexuell Ubertragbarer oder nicht-lbertrag-
barer Stressoren ausgelést wurde. Der sexuelle Ubertragungsweg und das Ge-
schlecht kann eine Rolle spielen, aber ebensogut gar nicht beteiligt sein. Ebenso
konnen andere Erreger, die beim Menschen opportunistische Infektionen auslésen,
infolge vorangegangener chronischer Infektionen beglnstigt werden, die selber keine
opportunistischen Infektionen erzeugen. Solche Wechselwirkungen kennt man in den
westlichen Landern beispielsweise bei den Chirurgie-Patienten nach Operationen
und Traumata sowie bei Patienten auf Intensivstationen. Solche Wechselwirkungen
von chronischen und opportunistischen Erregern sind in Entwicklungslandern unter
den dortigen allgemeinen Lebensbedingungen haufig und haben nichts zu tun mit
sog. HIV-Viren, selbst dann nicht, wenn der sog. HIV-Test positiv ist und die T4-Zel-
lenzahl niedrig ist. Im Gegenteil solche Laborbefunde kdnnen bei jeder ausgepragten
TH2-Immunzell-Dominanz und bestehenden chronischen Infektionen gegeben sein
ohne die Prasenz irgendwelcher sog. HIV-Viren. Eine AZT-Medikation ware jedoch
selbst dann kontraindiziert, wenn die Existenz der sog. HIV-Viren bewiesen ware, da
solche sog. HIV-Viren nur mit den Immunzellen absterben wirden und mehr Immun-
zellen absterben wirden, die nicht mit sog. HIV-Viren infiziert waren.

Diese biologischen Gegebenheiten bedeuten aber nicht, dass AIDS "ubertragen”
wird, da AIDS das klinische Folgesyndrom ist und nicht die Ursache der erworbenen
TH1-Immunzellschwache sowie der mangelnden Produktion von toxischem Abwehr-



gas ist. Ubertragen werden Erreger, die primar an der Entwicklung einer TH1-Immun-
schwache beteiligt sein kdnnen oder sekundar bei einer bestehenden TH1-Schwa-
che profitieren kénnen.

Diese Ubertragungen erfolgen aber auch bei Homosexuellen keineswegs allein iber
den sexuellen Kanal, sondern uber alle moglichen Zugangskanale.

Die vordergrundige Differenzierung in heterosexuell und homosexuell assozierte
Ubertragungen von sog. HIV-Viren unter Ausblendung von infektidsen Immun-stres-
soren und der Einwirkung von nicht-infektiosen Immunstressoren (die Millionen von
Jahren ohne sog. HIV-Viren sehr wirksame Krankheitsausléser gewesen sind) dient
der westlichen HIV/AIDS-Propaganda als manipulative Suggestion einer sexuell auf
jedermann Ubertragbaren, tédlichen sog. HIV-Infektion. Die Uberwiegend homosexu-
ell Ubertragenen sog. HIV-Infektionen in den westlichen Landern und die heterosexu-
ellen Ubertragenen sog. HIV-Infektionen in den afrikanischen Landern werden jedoch
nicht erklart durch die nachweisbaren, speziellen infektidsen und nicht infektidsen Ri-
siken von homosexuellen Patienten und die allgemeinen Lebensbedingungen in afri-
kanischen Landern, sondern durch die besondere Triebhaftigkeit von Homosexuellen
und von afrikanischen Mannern und Frauen. Die internationalen Massenmedien ha-
ben in den vergangen 15 Jahren kein noch so abartiges Klischee Uber das phanta-
sierte Sexualleben von afrikanischen Menschen ausgespart. Um die angebliche Pan-
demie fur die gesamte Menschheit abwenden zu kénnen, so wird scheinbar fursorg-
lich gefordert, sollen in Afrika Schwangere und Neugeborene mit AZT versorgt wer-
den. Als Einstiegshilfe werden in Kooperation mit der WHO und den westlichen Lan-
dern von den Pharmakonzernen aus scheinbar humanitaren Griinden Dumpings-
preise fur AZT und andere Nukleosidanaloga angeboten. Die entscheidende Frage in
diesem Wirtschaftskrimi ist nicht mehr, ob AZT sog. HIV-Viren stoppen kann, sondern
ob Sidafrika als Einfallstor fur AZT in Entwicklungslandern dienen kann. Verschar-
fend ist fur die westlichen Lander wie fir die Entwicklungslander ein Problem, das
erst durch den Erkenntniswandel der medizinischen Forschung der vergangenen
Jahrzehnte ins Bewusstsein der Offentlichkeit getreten ist: Der zunehmende Miss-
brauch von Chemo-Antibiotika und die Massenimpfungen seit Ende des 2. Weltkrie-
ges. Beide Faktoren disponieren die Langzeit-Pravalenz fur TH2-Erkrankungen wie
Allergien, ektopische Hauterkrankungen, chronische Arthritis, bestimmte Autoimmu-
nerkankungen, AIDS, Krebs. u.a. Der Grund dafir ist das mangelnde Training der
TH1-Immunzellen und die Verschiebung der Balance der TH1-TH2 Immunantwort.
Diese zweischneidige Anderung des infektidsen Belastungsprofils zeigt sich in westli-
chen Landern daran, dass bei gleicher Exposition praktisch nur Patienten aus den Al-
tersgruppen der nach dem 2. Weltkrieg geborenen als AIDS-Kranke diagnostiziert
wurden. (Das Gleiche gilt fur organtransplantierte Patienten (ohne genetische Dispo-
sition), die Transplantations-AIDS entwickelt haben.) Diese erworbene Disposition
wirkt sich unter den allgemeinen Lebensbedingungen in Entwicklungslandern noch
gravierender aus, als in westlichen Landern, wo der Krankheitswandel zu chroni-
schen Leiden bereits deutlich erkennbar geworden ist.

Im neuen Jahrzehnt werden die evolutionsbiologischen Gesetze der Co-Evolution im
Lichte der fundamentalen Erkenntnisse der medizinischen Forschung der 90er Jahre
neu diskutiert werden mussen. In diesem Kontext wird sich eine zukunftsfahige und
rational begriindbare Gesundheits- und Gesellschaftspolitik orientieren missen. und
nicht im Kontext irrationaler Theorien, welche eine Verschwendung von enormen
wissenschaftlichen und 6konomischen Resourcen zur Folge haben.
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