Ist HIV die Ursache von AIDS?

Exklusiv — Interview mit Eleni Papadopulos—Eleopulos von Christine Johnson
(aus Continuum Magazine Vol. s, No. 1, S. 8 - 19, Ausgabe Herbst 1997, Interview im July 1997)
ibersetzt von B. Haufler, Im Rauhmaier 1, D-71717 Beilstein

Eleni Papadopulos—Eleopulos ist Biophysikerin. Sie leitet eine Gruppe von HIV/AIDS — Wissenschaftlern
in Perth/ Westaustralien. In den vergangenen mebr als zebn Jabren baben sie und ibre Kollegen viele
wissenschaftliche Arbeiten verdffentlicht, welche die HIV/AIDS-Hypothese in Frage stellen. Dieses
Interview befafSt sich mit diesen Arbeiten, besonders mit den Ansichten ibrer Gruppe iiber das AIDS-
Virus selbst.

CJ: Eleni, vielen Dank fiir Ihre Einwilligung zu diesem Interview.

EPE: Gerne.

CJ: Fiihrt HIV zu AIDS?

EPE: Es gibt keinen Beweis, daf§ HIV zu AIDS fihrt.

CJ: Warum nicht?

EPE: Aus vielen Griinden. Am wichtigsten: Es gibt keinen Beweis, daf§ das HIV tiberhaupt existiert.

CJ: Das ist eine ziemlich kiibne und unglanbliche Bebauptung.

EPE: Das stimmt. Nichtsdestoweniger haben mich meine Forschungen zu dieser Schlufifolgerung geftihrr.

CJ: Aber baben Montagnier und Gallo nicht das Virus isoliert? Damals in den friihen achziger Jabren?
EPE: Nein. In den von diesen beiden Forschergruppen in der Zeitschrift Science veréftentlichten Arbeiten
findet man keinen Beweis fiir die Isolation eines Retrovirus von AIDS—Patienten.1,2

CJ: Aber sie sagen, sie hdtten ein Virus isoliert.

EPE: Es kommt auf die Interpretation der Daten an.3-5

CJ: Vielleichr sollten Sie erkliren, wie Sie zu dieser ziemlich radikalen Sicht kommen.

EPE: Ich denke, wir beginnen am einfachsten mit der Frage: “Was ist ein Virus?” Die Antwort lautet ganz
simpel: Ein Virus ist eine mikroskopische Partikel, die sich innerhalb einer Zelle reproduziert...

CJ: Tun das Bakterien nicht auch?

EPE: Sie konnen es. Aber es gibt einen sehr wichtigen Unterschied: Bakterien sind nicht auf die
Replikation innerhalb einer Zelle angewiesen, Viren dagegen sehr wohl. Wissen Sie, was Bakterien aus
einer befallenen Zelle oder von einer unbelebten Nahrungs- und Energiequelle aufnehmen, das wird alles
innerhalb der bakteriellen Zelle zur nichsten Bakteriengeneration zusammengefiigt. So vermehren sich
auch unsere menschlichen Zellen. Viren kénnen das aber nicht tun. Die Viruspartikel besteht in
Wirklichkeit aus nichts mehr als aus ein paar Proteinen, die um ein Stiick RNS oder DNS geschniirt sind,
aber ohne die zur Replikation nétige Maschinerie.

CJ: Wiéibrend also eine Zelle einer Fabrik gleicht, entspricht ein Virus einem Bauplan, der sich eine Fabrik
suchen mufs?

EPE: Ich kann keinen besseren Vergleich finden.

CJ: Und wie vermebrt sich ein Virus?

EPE: Es mufl in eine Zelle eindringen. Dazu verbindet sich die schiitzende Hiille der Viruspartikel mit der
Zellmembran und dann schliipft die Partikel in die Zelle hinein. Einmal drinnen mit Hilfe der Zell-
Stoffwechselmaschinerie, wird die Viruspartikel zerlegt. Dann werden mit Hilfe eben dieser Maschinerie
getrennte Stiicke von neuem Virus synthetisiert. SchliefSlich werden alle Viruskomponenten
zusammengesetzt und die neuen Viruspartikeln treten heraus.

CJ: Wo heraus?



EPE: Entweder zerstort das Virus die Zelle oder, wie es bei den Retroviren der Fall ist, die Viruspartikeln
haben eine friedlichere Weise des Austretens durch Knospung aus der Zellmembran. Aber nicht so beim
HIV. Anders als bei Retroviren tiblich, wird gesagt, HIV zerstore die Zellen.

CJ: Gut. Was von den HIV-Partikeln? Sie bebaupten, das seien keine Viren?

EPE: Um die Existenz eines Virus zu beweisen, miissen Sie dreierlei tun. Als erstes Zellen kultivieren und
eine Partikel finden, von der Sie annehmen, es handle sich um ein Virus. Es ist einleuchtend, daf§ die
Partikel wenigstens einem Virus dhnlich sehen sollte. Zweitens miissen Sie eine Methode finden, wie Sie
diese Partikel fiir sich allein bekommen, so daf$ Sie sie zerlegen und ihre Bestandteile analysieren kénnen.
Und dann miissen Sie beweisen, daf$ die Partikel getreue Kopien von sich selbst erzeugen kann, mit
anderen Worten, daf8 sie sich replizieren (vermehren) kann.

CJ: Kann man nichr einfach durch ein Mikroskop schanen und sagen: Da ist ein Virus in der Kultur?
EPE: Nein, das geht nicht. Darum dreht sich die ganze Virusfrage. Nicht jede Partikel, die wie ein Virus
aussieht, ist auch ein Virus. Man muf$ beweisen, daf die Partikel, die man als Virus bezeichnet, wirklich
Kopien von sich selbst erzeugen kann. Keine Replikation — kein Virus. Tut mir leid, aber das ist ein
extrem wichtiger Punkt. Niemand, und besonders nicht die Virologen, darf das ignorieren.

CJ: Das erscheint logisch. Ich balte es kaum fiir moglich, daf§ man krank wird durch Infektion mit einer
Partikel, die sich nicht vermebren kann.

EPE: Genau.

CJ: Wo ist dann die AIDS—-Forschung feblgelanfen?

EPE: Es handelt sich weniger um die Frage, wo die Forschung fehlging. Die Frage lautet eher: Was wurde
ausgelassen? Aus irgendeinem unbekannten Grund wurde die jahrzehntealte Methode retroviraler
Isolation6,7, die zum Studium tierischer Retroviren entwickelt wurde, nicht befolgt.

CJ: Jetzt ware eine nibere Erlinterung siber Retroviren angebracht.

EPE: Richtig. Wie Sie wahrscheinlich wissen, soll HIV ein Retrovirus sein. Retroviren sind unglaublich
winzige, fast kugelférmige Partikeln, die...

CJ: Wie winzig sind sie?

EPE: Hundert Nanometer im Durchmesser.

CJ: Wie winzig ist das?

PE: Ein Zehntausendstel Millimeter. Millionen von ihnen wiirden auf einen Stecknadelkopf passen.

CJ: Wie kann man so etwas Winziges siberbaupt seben?

EPE: Man braucht dazu ein Elektronen-Mikroskop (EM). Damit kénnen wir die Grofie und Form
retroviraler Partikel erkennen. Sie sind fast rund, haben eine duflere Hille, die mit “knobs” (= Knépfchen,
diesen Nagelkopf-dhnlichen Auswiichsen auf dem Virus, wie es auf Zeichnungen dargestellt wird)
bedeckt ist, und einen inneren Kern aus verschiedenen Proteinen und RNS.

CJ: Wenn HIV also existiert, so ist es ein RINS-Virus?

EPE: Ja. Ein anderer wichtiger Punkt ist der, dafl Retroviren ihre RNS - Information nicht direkt zur
Virusvermehrung einsetzen. Laut der Retrovirologie ist das die Retroviren von fast allen anderen Viren
unterscheidende Merkmal, daf sie, also die Retro-viren, ihre RNS zuerst in DNS umschreiben. Diese
DNS wandert dann in den Zellkern, wo sie sich mit der Zell-DNS vereinigt. Dieses Stiick DNS nennt man
“Provirus”. Es sitzt nun da und “tiberwintert” vielleicht jahrelang, bis die Zelle irgendwie aktiviert wird.
CJ: Was passiert dann?

EPE: Die provirale DNS wird zuriickiibersetzt in RNS, und es ist diese RNS, nicht die urspriingliche
RNS, welche die Produktion der notwendigen Proteine veranlifit, um neue Viruspartikeln zu bilden.
CJ: Warum werden sie Retroviren genannt?

EPE: Weil die Biologen lange Zeit der Meinung waren, daf$ die Richtung des Informationsflusses in den
Zellen aller lebenden Wesen von der DNS zur RNS ginge und dann weiter zu den Proteinen, deren
Synthese die RNS veranlaf8t. Nennt man diese Richtung “vorwirts”, so ist das Verhalten der Retroviren,
daf8 sie nimlich zuerst ihre Information kopieren, “riickwirts” (= retro) gerichtet.

CJ: Verstanden.

EPE: Da gibt es eine weitere Sache. Eines der Proteine innerhalb einer Retrovirus-Partikel ist ein Enzym,
das diesen Prozef$ katalysiert. Es tiberrascht daher gar nicht, dafl dieses Enzym “Reverse Transkriptase”
genannt wird.



CJ: Und damit hat sich’s?

EPE: Nun, darum werden sie “Retroviren” genannt.

CJ: Sie erwibnten die jabrzebntealte Methode des Isolierens von Retroviren. Um wieviele Jabrzebnte gebt
e da?

EPE: Von den Vierzigern bis in die siebziger Jahre. Wissen Sie, Retroviren gehéren zu den zuerst
entdeckten Viren. Dr. Peyton Rous begegnete ihnen, als er am Rockefeller Center in New York mit
bosartigen Muskeltumoren von Hithnern experimentierte.8 Er konnte sie allerdings nicht wirklich sehen.
Das war 1911. Erst durch die Erfindung des Elektronenmikroskopes und der Hochgeschwindigkeits- oder
Ultra-Zentrifuge konnte man diese Dinge genauer einordnen und aussortieren.

CJ: Was wurde eigentlich aussortiert?

EPE: Diese Gerite fithrten zur Methode des Identifizierens und Reinigens von retroviralen Partikeln.

CJ: Das bedeutet das gleiche wie sie zu isolieren?

EPE: Ja. Um Partikeln irgendeiner Art zu reinigen muf$ der Wissenschaftler eine Methode entwickeln, um
die Partikeln, die er erforschen will, von allem anderen abzutrennen.

CJ: Wie haben das Elektronenmikroskop und die Ultrazentrifuge die Reinigung von Retroviren
ermaglicht?

EPE: Das Elektronenmikroskop erlaubte die Sichtbarmachung derart kleiner Partikel. Den andern, extrem
wichtigen Teil spielte die Ultrazentrifuge. Man entdeckte, dafl retrovirale Partikeln eine physikalische
Eigenschaft haben, durch die es méglich ist, sie von anderem Material in Zellkulturen zu trennen. Diese
Eigenschaft ist ihre Schwebefihigkeit bei einer Dichte von 1,16g/ml. Sie wurde eingesetzt, um die Partikeln
durch einen Prozef3 zu reinigen, den man “Density Gradient”(Dichte-Gradienten)-Zentrifugierung
nennt.

CJ: Das klingt kompliziert.

EPE: Die Technik ist kompliziert, aber das Konzept ist ganz einfach. Man bereitet ein Reagenzglas mit
einer Saccharoselésung, also von gewdhnlichem Zucker. Doch sie wird so gemacht, dafd die Lésung oben
leicht ist und nach unten zum Boden hin allmihlich schwerer oder dichter wird. Inzwischen ziichtet man
die Zellen, von denen man annimmt, dafs sie ein Retrovirus enthalten. Wenn sie das tun, so werden die
Zellen retrovirale Partikeln in die Kulturl6sung ausscheiden. Wenn man glaube, daf$ sich gentigend Viren
gebildet haben, giefit man eine Probe von der Kulturlosung ab und gibt vorsichtig einen Tropfen davon
oben auf die Zuckerlsung. Dann wird das Reagenzglas mit sehr hoher Geschwindigkeit geschleudert.
Dabei werden enorme Krifte erzeugt, wodurch in dem Tropfen vorhandene Partikeln durch die
Zuckerl6sung getrieben werden, bis sie an eine Stelle gelangen, deren Dichte ihrem spezifischen Gewicht
entspricht. Ihre Schwebefihigkeit bei dieser Dichte hindert sie dann daran, noch weiter zum Boden hin zu
wandern. Mit andern Worten: Sie wandern durch den Dichtegradienten, bis sie an eine Stelle kommen,
wo ihre Dichte oder ihr spezifisches Gewicht mit dem der umgebenden Zuckerlésung tibereinstimmt.
Wenn sie dort sind, halten sie an, alle miteinander, oder mit dem Jargon der Virologen gesagt, sie machen
dort eine Bande (sie sammeln sich dort an, sie “bandieren” dort). Diese Bande kann dann selektiv
entnommen und durch ein Elektronenmikroskop fotografiert werden.

CJ: Und sammeln (bandieren) sich die retroviralen Partikeln an einer charakreristischen Stelle?

EPE: Ja. In der Saccharosel6sung bandieren sie an dem Punkt, wo die Dichte 1,16g/ml ist.

CJ: Und dann sagt Thnen die Untersuchung mit dem Elektronenmikroskop, was fiir einen Fisch Sie
gefangen haben?

EPE: Nicht nur das. Es ist der einzige Weg zu wissen, ob man einen Fisch gefangen hat. Oder tiberhaupt
etwas.

CJ: Genau. Und haben Montagnier und Gallo das nicht getan?

EPE: Das ist eines der vielen Probleme. Montagnier und Gallo verwendeten das Dichtegradient-
Bandieren, aber aus irgendwelchem unbekanntem Grund veréftentlichten sie tiberhaupt kein EM-Foto
von dem Material mit 1,16g/ml Dichte, das sie und jeder nach ihnen “reines HIV” nennen. Das ist ganz
ritselhaft, denn 1973 war das Pasteur-Institut Gastgeber eines Treffens, dem verschiedene Wissenschaftler
beiwohnten, die heute zu den mafigebenden HIV-Experten zihlen. Auf jenem Meeting wurde die
Methode der Retroviren-Isolation griindlich diskutiert und Fotografieren der 1,16g/ml Bande des
Dichtegradienten wurde als unbedingt notwendiger Bestandteil der Prozedur erachtet.



CJ: Montagnier und Gallo haben aber Fotos von Viruspartikeln verdffentlichr.

EPE: Nein. Montagnier und Gallo verdffentlichten EM-Fotos von ein paar Partikeln, von denen sie
behaupteten, es seien Retroviren, es sei das HIV. Aber Fotos beweisen nicht, daf3 Partikel ein Virus sind,
und die Existenz von HIV wurde nicht mit der auf dem Treffen von 1973 vereinbarten Methode
nachgewiesen.

CJ: Und worin bestebrt diese Methode?

EPE: Aus allen Schritten, die ich Ihnen soeben geschildert habe. Das ist die einzige wissenschaftliche
Methode, die es gibt: Man kultiviere Zellen, finde eine Partikel, isoliere diese Partikel, zerlege sie in ihre
Teile, definiere ihre Bestandteile, und weise dann nach, daf$ diese Partikeln fihig sind, mehr von der
gleichen Art mit den gleichen Komponenten zu erzeugen, wenn man sie einer Kultur nicht infizierter
Zellen zusetzt.

CJ: Bevor AIDS auf der Bildfliiche erschien, gab es also eine woblerprobte Methode, um die Existenz eines
Retrovirus nachzuweisen, aber Montagnier und Gallo befolgten diese Methode nicht?

EPE: Sie wandten einige der Techniken an, aber sie unternahmen nicht jeden einzelnen Schritt
einschliellich des Nachweises, was fiir Partikeln, wenn tiberhaupt, in der 1,16g/ml-Bande des
Dichtegradienten erscheinen, der Dichte, welche die retroviralen Partikeln auszeichnet.

CJ: Aber was bedeuten dann ibre Fotos?

EPE: Montagniers und Gallos EM-Aufnahmen und jedes andere EM-Bild, das bis Mirz dieses Jahres
(1997) verdffentlicht wurde, ist von ungereinigten Zellkulturen und nicht vom Gradienten. Vor Mirz
dieses Jahres hat niemand ein Bild von einem Dichtegradienten veréffentlicht.

CJ: Was aber getan werden mufs, um die Isolation retroviraler Partikeln nachzuweisen?

EDE: Ja.

CJ: Kann die 1,16g/ml-Bande auch anderes als retrovirales Material enthalten?

EPE: Ja. Das ist ein weiterer Grund, warum man eine Fotografie braucht — daff man alles sicht, was da
angeht. Es war schon lange vor der AIDS-Ara bekannt, dafl Retrovirus-dhnliche Partikeln nicht das einzige
Material darstellen, das seinen Weg an diese Stelle des Dichtegradienten findet. Winzige zellulire Partikeln,
einige erkennbar als interne Zellstrukturen, oder auch nur zellulire Triimmer kénnen sich bei 1,16g/ml
ansammeln. Und einiges von diesem Material kann Nukleinsiuren enthalten und das Aussehen von
Retrovirus-Partikeln annehmen.

CJ: Was sind Nukleinsiuren?

EPE: DNS und RNS.

CJ: Es muf§ aber doch, wenn retrovirale Partikeln von den Zellen ausgeschieden werden, obne dafs dabei
die Zellen zerstort werden, gewif§ moglich sein, zellulire Kontaminationen (Verunreinigungen) zu
vermeiden?

EPE: Wohl, es ist und es ist nicht maglich. Sicherlich waren sich die Tieres-Retrovirologen dieses Problems
bewufSt und haben nachdriicklich darauf hingewiesen, daff mit den Kulturen sanft umzugehen und ihnen
regelmiflig Nihrlosung zu verabreichen sei, um die Zellen am Leben zu erhalten, so daf8 sie sich nicht
zersetzen. Im Fall des HIV gibt es aber noch zusitzliche Probleme. Es wird uns gesagt, HIV sei
zytopathisch, was heif3t, es téte die Zellen. Daher kann man kaum behaupten, daf} vermeintliche
Viruspartikeln das einzige seien, was in der Kulturfliissigkeit oder bei 1,16g/ml herumschwimmt. Der
andere Unsicherheitsfaktor besteht darin, daf bei vielen HIV-Experimenten die Zellen vom
Experimentator absichtlich aufgebrochen werden als Teil des Experiments. Wenn man das weif3, ist es
einem vollig schleierhaft, warum jeder HIV-Forscher den entscheidenden Schritt unterlassen hat, eine
EM-Aufnahme von einem Dichtegradienten zu machen.s

CJ: Konnte das daran liegen, dafs die Elektronenmikroskopie boch spezialisiert und teuer ist?

EPE: Das mag in den Anfangsjahren so gewesen sein, trifft aber jetzt nicht mehr zu. Seit zwanzig Jahren
wenigstens wird die Elektronenmikroskopie in den meisten Krankenhiusern tiglich eingesetzt, um alle
Arten von Krankheiten zu diagnostizieren. Auflerdem gibt es viele EM-Fotos von HIV-Kulturen. Nur
gab es bis zu diesem Jahr aus irgendwelchem unbekannten Grund keine Aufnahme vom
Dichtegradienten.

CJ: Na schon. Reden wir nun iiber die Bilder von den Dichtegradienten, die in diesem Jabr (1997)
verdffentlicht wurden. Was ist darauf zu sehen?



EPE: Zwei Gruppen, eine franzosisch-deutscheg und eine vom amerikanischen Nationalen Krebs-
Institutro, verdftentlichten Bilder von Dichtegradienten. In der franzésisch-deutschen Studie sind die
Bilder von der 1,16g/ml-Bande. Es ist unméglich zu sagen, von welcher Dichte die Aufnahmen in der
amerikanischen Studie genommen sind, doch wollen wir einmal annehmen, sie seien korrekt von der
1,16g/ml-Dichte der retroviralen Partikeln. Als erstes ist zu sagen, daf$ die Autoren dieser Studien zugeben,
ihre Bilder zeigten, daf die grofSe Masse des Materials im Dichtegradienten zelluliren Ursprungs ist. Die
Autoren beschreiben dieses ganze Material als “nicht-viral”, als “Schein-(Pseudo-)Virus oder als
“Mikrovesikel” (Mikroblischen).

CJ: Was sind Mikrovesikel?

EPE: Eingekapselte Zellfragmente.

CJ: Sind auf diesen Aufnabmen irgendwelche virale Partikeln?

EPE: Da sind ein paar Partikeln, von denen die Forscher behaupten, es seien retrovirale Partikeln. Sie
behaupten in der Tat, das seien die HIV-Partikeln, erkldren aber nicht warum.

CJ: Sind da viele von diesen HIV-Partikeln?

EPE: Nein. Die Bande miif$te Milliarden von ihnen enthalten, und wenn man eine EM-Aufnahme davon
macht, miifiten sie das ganze Bild ausfiillen.

CJ: Das angesammelte (bandierende) Material enthiilt also nur einige wenige HIV-Partikeln und vom
Standpunkt der HIV-Partikeln ist es ziemlich unrein?

EDE: Ja.

CJ: Wie kommentieren das die Experten?

EPE: Sie sagen, das zellulire Material klire sich zusammen mit den HIV-Partikeln (“co-purifies” with the
HIV particles).

CJ: Sagen Sie mir: die wenigen Partikeln, von denen gesagt wird, es seien HIV, sehen sie wenigstens wie
Retroviven aus?

EPE: Sie dhneln nur ganz vage retroviralen Partikeln. Gewif$ sehen sie mehr nach retroviralen Partikeln aus
als alles andere Material und Partikeln, doch selbst wenn sie identisch wie retrovirale Partikeln aussehen,
kann man noch nicht sagen, es seien wirklich Retroviren. Selbst Gallo gibt zu, daf$ Partikeln existieren, die
bei 1,16g/ml bandieren und das Aussehen und die chemischen Eigenschaften wie Retroviren haben, aber
doch keine Retroviren sind, weil sie nicht vermehrungsfihig sind.ix

CJ: Na schin, aber das beiseite — was ist der Unterschied zwischen diesen Partikeln und einer echten
retroviralen Partikel?

EPE: Gallo und alle anderen Retrovirologen, wie auch Hans Gelderblom, der die meisten
elektronenmikroskopischen Studien vom HIV gemacht hat, sind sich einig, dafd Retrovirus-Partikeln fast
kugelférmig sind, einen Durchmesser von 100 — 120 Nanometer haben und mit “knobs” (Kndpfchen)
bedeckt sind.12,13 Die von den beiden Studiengruppen als HIV bezeichneten Partikeln sind nicht
kugelférmig, kein Durchmesser ist unter rzonm. In der Tat haben viele von ihnen einen iber doppelt so
groflen Durchmesser, als er fiir Retroviren angenommen wird. Und keine von ihnen scheint “Kn6pfchen”
zu haben.

CJ: Aber die Grifse wird doch nicht so entscheidend sein? Vieles in der Welt der Biologie hat einen weiten
Grifsenbereich. Z.B. Menschen: Es gibt eine Menge Leute, die doppelt so grof§ sind wie andere. Sie alle
sind immer noch Menschen.

EPE: Was fiir Menschen gilt, das gilt noch lange nicht fiir Retroviren. Erstens: Retroviren wachsen nicht.
Sie werden sozusagen erwachsen geboren. Der korrekte Vergleich besteht daher in erwachsenen
Menschen. Es gibt nicht viele 12 Fuff (ca. 3,6om) lange Menschen. Tatsichlich war der nachweislich grofite
Mann nur knapp 2,70m. Aber hier geht es um mehr als um Gréfie.

CJ: Was noch?

EPE: Wenn wir annehmen, daf$ sowohl die franzdsisch-deutsche als auch die US-amerikanische Gruppe
ihre Partikeln bei der korrekten Dichte gesucht haben, dann missen die von den beiden Gruppen
gefundenen Partikeln die gleiche Dichte haben, 1,16g/ml. MifSt man die gréfSten und die kleinsten
Durchmesser der Partikeln in den EM-Aufnahmen, die sie als HIV bezeichnen, und berechnet davon den
Durchschnitt — einmal angenommen, sie wiren alle kugelférmig —, dann sind die franzésisch-deutschen
Partikeln 1,14 mal so grof$ wie echte Retroviren und die amerikanischen 1,96 mal so grof8. Mit Hilfe der



Durchmesser kann man dann das Volumen berechnen. Nehmen wir 12onm als Obergrenze fiir den
Durchmesser einer retroviralen Partikel, so haben die franzosich-deutschen Partikeln 50% mehr Volumen
als ein echtes Retrovirus, und die US-Partikeln haben 750% mehr Volumen. Sie haben also fiinfmal soviel
Volumen wie die franzdsisch-deutschen.

CJ: Was bat das zu bedeuten?

EPE: Das bedeutet, dafl die franzosisch-deutschen und die amerikanischen Partikeln 50% bezw. 750%
mehr Masse enthalten als echte retrovirale Partikeln.

CJ: Wie kommt das?

EPE: Weil Dichte das Verhiltnis von Masse zu Volumen darstellt. Wenn das Volumen um einen
bestimmten Betrag steigt, mufl die Masse, um die Dichte gleich zu erhalten, um den gleichen Betrag
steigen.

CJ: OK, aber was wollen sie damit sagen?

EPE: Es geht darum, daf$ jede echte retrovirale Partikel eine feste Menge an RNS und an Proteinen
enthilt. Nicht mehr undnicht weniger. Wenn das so ist, dann bestehen diese Partikeln aus viel mehr
Material als ein echtes Retrovirus. Was wiederum bedeutet, daf$, wenn diese unterschiedlich grofien
Partikeln wirklich HIV sind, das HIV kein Retrovirus sein kann. Die einzige andere Erklirung wire, daf$
die EM-Aufnahmen nicht von der 1,16g/ml-Bande sind. Ist das der Fall, haben wir keine andere Wahl, als
die Definition von Retroviren zu verindern und, noch wichtiger, die 1,16g/ml-Bande nicht als HIV zu
betrachten. Wenn wir jedoch das tun, dann ist die ganze Forschung am HIV, die diese Bande benutzte,
hinfillig; denn das ist es ja, was jedermann als gereinigtes HIV verwendet hat. Das wiirde z. B. bedeuten,
daf! diese Bande nicht zur Gewinnung von Proteinen und RNS zur Verwendung bei diagnostischen
Hilfsmitteln zur Bestimmung der HIV-Infektion verwertet werden kann (also zum HIV-AK-Test, Anm.
CJ: Sie erwiibnten, dafS den Partikeln die “Knopfchen” feblen. Wie schwerwiegend ist dieser Mangel?
EPE: Alle AIDS-Experten sind sich einig, daf$ die Knopfchen unbedingt dazu erforderlich sind, daf} die
HIV-Partikel an einer Zelle andocken kann. Das gilt als der erste Schritt bei der Infektion einer Zelle. Also:
Kein Andocken - keine Infektion. Die Experten gehen alle davon aus, daf§ die Knopfchen ein Protein
enthalten, das man gpr2o (= Glykoprotein 120) nennt, das sozusagen den Haken in den Kn&pfchen bildet,
der sich auf der Oberfliche der zu infizierenden Zelle (an den “CD4 Rezeptoren”) festhakt.i4 Wenn HIV-
Partikeln keine Knopfchen haben, wie sollte HIV dann vermehrungsfihig sein?

CJ: Sie meinen damit, es kann sich nicht an der Zelle festmachen, um in sie hineinzudringen?

EPE: Richtig. Und wenn es sich nicht vermehren kann, dann ist HIV keine infektidse Partikel.

CJ: Das klingt mir nach einem schwerwiegenden Problem. Wie reagieren die Experten auf diese Frage?
EPE: Sie vermeiden sie. Dieses Problem mit den Knépfchen ist nicht neu. Die deutsche Gruppe lenkte die
Aufmerksamkeit schon in den spiten 198oern darauf und wieder 1992.15,16 Sobald eine HIV-Partikel aus
einer Zelle freigesetzt wird, verschwinden alle Knépfchen. Diese einzelne Tatsache hat vielerlei
Auswirkungen. Zum Beispiel sind dreiviertel aller getesteten Himophilen HIV-Antik6rper-positiv. Und
die Behauptung besagt, die Himophilen hitten ihre HIV-Infektion erworben durch die Infusion von
kontaminierten Faktor-VIII-Gerinnungspriparaten, die sie zur Behandlung ihrer Blutgerinnungsstérung
brauchen. Das Problem besteht darin, daf$ Faktor VIII aus Plasma gewonnen wird. Das ist Blut, aus dem
alle Zellen entfernt sind, was heifdt, wenn irgendwelche HIV-Partikeln im Faktor VIII vorhanden sind,
miissen sie frei in der Losung schwimmen. Wenn aber zellfreies HIV keine Knépfchen hat, haben diese
HIV keine Méglichkeit, in neue Zellen einzudringen und sie zu infizieren.

CJ: Wie erkléiren Sie dann HIV-Antikorper und AIDS bei Hamophilen?

EPE: Meine Kollegen und ich haben verschiedene wissenschaftliche Arbeiten veroffentlicht, in denen wir
alternative Erklirungen diskutieren, einschlief3lich einer detaillierten Studie zur Himophilie in einer
angeforderten Arbeit fiir die Sonderausgabe 1995 von Geneticary, die der HIV/AIDS-Kontroverse
gewidmet war.

CJ: Ich mufs bekennen, ich finde es ziemlich schwer zu akzeptieren, daf§ Hiamophile nicht durch
kontaminierte Gerinnungskonzentrate infiziert worden sein sollen. Und ich wette, die Hiamophilen selber
auch.

EPE: Leider ist es doch so. Aber vielleicht kann ich Sie mit einer kurzen und einfachen Erklirung



tiberzeugen. Sagen Sie mir: Wenn ein HIV-Positiver sich verletzt und blutet — wie lange bleibt sein Blut
infektios? AufSerhalb des Kérpers?

CJ: Nach dem, was ich gelesen habe, hichstens ein paar Stunden.

EPE: Und warum ist das so?

CJ: Weil das HIV austrocknet und abstirbt. Das sagen jedenfalls die CDC’.18

EPE: OK. Ich will Sie noch etwas fragen: Wie wird Faktor VIII hergestellt?

CJ: Von gespendetem Blut.

EPE: Richtig. Haben Sie schon einmal eine Flasche mit Faktor VIII gesehen?

CJ: Nein.

EPE: Macht nichts. Ich erklire es Ihnen. Es kommt als ein trockenes, flockiges, weifliches Pulver, und
wenn es verwendet wird, ist es wenigstens einige Monate alt. Erkennen Sie das Problem?

CJ: Ja. Wenn es trocken und so alt ist, miifSte jedes HIV darin lingst abgestorben sein.

EPE: Genau. Wie verursacht also Faktor VIII die HIV-Infektion und AIDS bei Himophilen?

CJ: Ich weifs es nicht, aber ich denke, ich beginne zu seben, warum Ihre Gruppe nichr gerade gefeiert wird.
Vielleicht sollten wir besser nicht in eine Diskussion iiber Hamophilie geraten. Was meinen Sie, warum
waren die meisten HIV-Experten bisher ganz damit zufrieden, das Material von 1,16g/ml Dichte als reines
HIV zu betrachten?

EPE: Ich halte es fiir voreilig zu glauben, diese Bilder fiihrten bei irgendeinem zu einer Meinungsinderung
hinsichtlich des 1,16g/ml Anteils des Dichtegradienten, daf8 es sich da nicht um reines HIV handelte.

CJ: Nun, wie reagiert Ihre Gruppe auf diese Bilder?

EPE: Aufgrund dessen, was diese Bilder vermitteln, gibt es keinen Grund zur Behauptung, dieses Material
sei rein oder es enthalte Retroviren-ihnliche Partikeln oder gar ein richtiges Retrovirus oder, und das wire
noch bedeutender, ein spezifisches Retrovirus namens HIV. Und das rechtfertigt unsere Haltung, die wir
von Anfang an eingenommen haben. Eine Haltung, die wir schon lange zur Veroffentlichung gegeben
haben, daf es nimlich keinen Nachweis gibt, der die Isolation eines Retrovirus von AIDS-Patienten oder
von Personen aus AIDS-Risikogruppen beweist.

CJ: OK. Tun wir die Bilder vom Mirz 1997 auf die Seite und sprechen iiber das, was man aus dem
ableiten kann, was zuvor bekannt war. Wie solide ist das Beweismaterial fiir die Existenz von HIV von vor
Mirz 977

EPE: Bleiben wir bei Partikeln. Alles Beweismaterial stammt von EM-Aufnahmen von ganzen
Zellkulturen. Nicht vom Dichtegradienten. Aufgrund dieses Materials kann man sagen, daf8 Zellkulturen
eine bunte Vielfalt an Partikeln enthalten, von denen manche Retroviren-ihnlich sein sollen. Das ist alles.
Nichts von den Partikel-Daten wurde weiter ausgefiihrt. Keine Reinigung, keine Analyse und keine
Prifung der Vermehrungsfihigkeit. Verschiedene Forschergruppen, unter ihnen Hans Gelderblom und
seine Mitarbeiter vom Robert-Koch-Institut in Berlin, die sich auf diesem Gebiet spezialisierten, haben
bei diesen Kulturen nicht nur von einer Art von Partikeln berichtet, sondern von einer verbliiffenden
Menge verschiedener Partikeln.13,19,20 Das wirft verschiedene Fragen auf. Wenn eine dieser Partikeln
wirklich ein solches Retrovirus ist, das von den Experten HIV genannt wird, was sind alle anderen? Wenn
die HIV-Partikeln aus Geweben von AIDS-Patienten stammen, woher kommen dann alle anderen?
Welche dieser Partikeln bandieren bei 1,16g/ml? Wenn die HIV-Partikeln AIDS verursachen, warum
verursacht eines oder mehrere der anderen Partikeln nicht auch AIDS? Oder warum sollte es nicht die
Erkrankung AIDS oder die Behandlung der Kulturen sein, die die Erscheinung der Partikeln veranlafit?
Und wenn wir zum HIV kommen: Die HIV-Experten werden sich nicht einmal einig, welches die HIV-
Partikel ist. Es gibt drei Subfamilien von Retroviren und HIV wurde von verschiedenen Forschergruppen
sowohl unter zwei dieser Subfamilien einklassifiziert als auch drei verschiedenen Spezies zugerechnet.

CJ: Wo fiibrt uns das hin?

EPE: Wir wissen immer noch nicht, was jede dieser Partikeln bedeutet. Wir haben keine bestimmte
Partikel, die als Retrovirus identifiziert wire, von dem man dann die Proteine und die RNS nehmen und
in den Tests zum Nachweis der Infektion in Menschen gebrauchen kénnte oder um damit Experimente
auszufithren, um zu priifen und zu verstehen, was geschiceht, ob es wirklich ein Virus gibt, das AIDS
verursacht.

CJ: Also gut. Nebmen wir einmal an, wir hétten ein Bild vom Dichtegradienten und es zeige nichts als



Tausende von Partikeln, alle mir der richtigen Form und Grifse, und mit Knipfchen, die also wirklich
retrovirale Partikeln genannt werden konnen. Geben wir dazu iiber: Was sollte als Niichstes getan werden?
EPE: Die nichsten Schritte wiren: die Partikeln zu zertriimmern und festzustellen, welche Proteine und
RN sie enthalten; nachzuweisen, daf$ eines der Proteine ein Enzym ist, das RNS in DNS umschreibt;
und schliefllich mit weiterem Material aus dem Dichtegradienten nachzuweisen, dafy wenn man REINE
Partikeln in eine unverseuchte Zellkultur gibt, genau die gleichen Partikeln mit den gleichen Bestandteilen
entstehen.

CJ: Und wurde das gemacht?

EPE: Nein, aber vielleicht kann ich die Sache besser erkliren, wenn ich das bespreche, was gemacht wurde.
Einige von Gallos Experimenten von 1984.

CJ: Ist 1984 nicht veraltet?

EPE: Nein, denn damals wurde die beste Forschung in bezug auf HIV-Isolation geleistet. Jene
Experimente sind von duflerster Wichtigkeit, denn alles, was in bezug auf HIV geglaubt und gelehrt wird,
griindet sich auf das, was damals geschehen ist.

CJ: Alles?

EPE: Ja, jedes Detail fiir sich. Ob eine HIV-Partikel isoliert wurde und daher jeder Anspruch auf ihre
Existenz. Die HIV-Proteine, die im Antikorper-Test Verwendung finden. Die RNS, die im besonderen
zur Diagnostik von HIV-infizierten Kindern eingesetzt wird und jetzt zum Messen der sogenannten“viral
load” (Viruslast). Und mehr. Doch die Frage ist: sind sie gut genug?

CJ: Gut genug?

EPE: Gut genug, um die Existenz eines einzigartigen Retrovirus mit Namen HIV zu behaupten, und daf3
dieses Virus AIDS verursacht.

CJ: OK. Erzibhlen Sie uns von den Experimenten Gallos. Warum hat er sich iiberbaupt fiir AIDS
interessiert?

EPE: 1984 hatte Gallo schon mehr als ein Jahrzehnt mit der Erforschung von Retroviren und Krebs
verbracht. Er war einer der vielen Virologen, die sich an Prisident Nixons Krieg gegen den Krebs
beteiligten. Mitte der 7oer Jahre behauptete Gallo, er hitte das erste menschliche Retrovirus in Patienten
mit Leukimie entdeckt. Er behauptete, seine Daten bewiesen die Existenz eines Retrovirus, das er HL23V
nannte.11,21 Damals verwandte Gallo, genauso wie er es spiter beim HIV tun sollte, Antikorper-
Reaktionen, um “nachzuweisen”, welche Proteine in den Kulturen virale Proteine seien. Nicht lange
spiter behaupteten andere, die gleichen Antikérper in vielen Leuten gefunden zu haben, die keine
Leukdmie hatten. Einige Jahre spiter jedoch wurde gezeigt, daf$ die nimlichen Antikérper ganz natiirlich
vorkommen und sich gegen viele Substanzen richten, die nichts mit Retroviren zu tun haben.22,23 Da
wurde erkannt, daf§ HL23V ein grofSer Mif3griff war. Es gab kein HL23V-Retrovirus. So entpuppten sich
die Daten von Gallo als Peinlichkeit und HL23V ist jetzt ausgestorben. Was jedoch fir uns interessant ist:
die Beweismittel, die gebraucht wurden, um die Existenz von HL23V nachzuweisen, sind gleicher Art wie
die Beweismittel, die die Existenz des HIV beweisen sollen. In der Tat waren die Beweismittel fiir HL23V
besser als beim HIV.

CJ: Besser in welcher Hinsiche?

EPE: Nun, anders als beim HIV fand Gallo Reverse Transkriptase in frischem Gewebe. Ohne Kulturen
anlegen zu miissen. Und er veréftentlichte eine EM-Aufnahme von Dichtegradient-Material, das bei 1,16g/
ml zugegen war.

CJ: Und trotzdem entpuppte es sich als falscher Alarm?

EPE: Nicht einmal Gallo spricht mehr vom HL23V. Aber 1980 berichtete er von der Entdeckung eines
anderen Retrovirus. Es handelte sich wiederum um dieselbe Art von Daten, die er von Leukimie-
Patienten gewonnen hatte, und dieses Mal nannte er es HTLV-L. Er behauptete, es verursache eine
besondere, seltene Art Leukidmie, die Gallo jetzt “Adult T4-Cell Leukaemia” (ATL, = T4-Zellen-
Leukidmie Erwachsener) nennt. Es gibt in der Tat einige interessante Parallelen und Paradoxen
(Widerspriiche) zwischen HIV und HTLV-L

CJ: Welche?

EPE: Sie sollen die gleichen Zellen infizieren und auf die gleiche Weise verbreitet werden. Jedoch anders als
das HIV kam das HTLV-I nicht tiber das Gebiet hinaus, in dem es entdeckt wurde. Das grofite



Verbreitungsgebiet von HTLV-I wurde von Afrika und dem siidlichen Japan gemeldet, und da ist es auch
geblieben. In einer lingeren Zeit, als wir AIDS haben. Und nicht zu vergessen: Obwohl gesagt wird, dieses
Virus verursache Leukimie, entwickeln weniger als 1% der Virustriger je eine Leukimie. Selbst nach 40
Jahren. Aber ich schweife ab. Was ich sagen wollte: Viele der ersten AIDS-Patienten hatten einen Krebs,
der als Kaposi Sarkom bekannt ist, und auch eine erniedrigte Anzahl der T4-Zellen, der gleichen Zellen
also, die bei ATL im Uberfluff vorhanden sind. Das war bekannt, weil die Technik, die verschiedenen
Arten der Lymphozyten zu zihlen, zu etwa derselben Zeit eingeftihrt wurde, als AIDS erschien.

CJ: Und vom HIV wurde die Hypothese aufgestellt, es tote die T4-Zellen?

EPE: Nun, das war zu friih fiir HIV, aber man kam auf die Vermutung, auf die Hypothese, daf$ etwas sie
tote. Gallo ging spiter in der Tat durch eine Phase, wo er dachte, HTLV-I kénnte der Schuldige sein, doch
diese Theorie war problematisch, weil HTLV-Tangeblich Leukimie verursacht, und das bedeutet zu viele
T4-Zellen. Auflerdem gab es im stidlichen Japan trotz des hiufigen Vorkommens von HTLV-Tkeine
AIDS-Fille. Weil jedoch unter Homosexuellen mit AIDS das Kaposi-Sarkom so hiufig war und weil
etwas ihre T'4-Zellen zu befallen schien, fuhr Gallo unbeirrt fort mit seinen Versuchen, ein Retrovirus zu
suchen, mit dem er alles erkliren konnte.

CJ: Was geschab als Néichstes?

EPE: Gallo und seine Kollegen machten eine Menge Experimente, die ihren Niederschlag in vier einander
fortsetzenden Arbeiten fanden, die im Mai 1984 in der Zeitschrift Science erschienen. Das war ein Jahr,
nachdem die Franzosen ihre Arbeit veroffentlicht hatten, auch in Science. Gallos Gruppe begann mit dem
Kultivieren von Lymphozyten von AIDS-Patienten, aber augenscheinlich erzeugte keine der Kulturen
geniigend Reverse Transkriptase, um Gallo von der Anwesenheit eines Retrovirus zu iiberzeugen. Zu
jener Zeit hatte Gallo einen tschechischen Forscher namens Mikulas Popovic als Mitarbeiter. Popovic und
Gallo einigten sich nun darauf, Kulturlésungen von 10 AIDS-Patienten zu mischen und das Ganze einer
Kultur von Leukimie-Zellen beizugeben. Die in dieser Kultur verwendeten Leukimiezellen hatten sie vor
Jahren von einem Patienten mit ATL entnommen. Nach dieser Prozedur zeigte sich soviel Reverse
Transkriptase, dafy Gallo und Popovic tiberzeugt waren, daf sie jetzt ein Retrovirus hatten.

CJ: Sie wollen damit sagen, dafs ein Retrovirus nichr in Einzelkulturen von AIDS-Patienten wachsen
wollte, wobl aber, wenn die Proben vermischt und dann kultiviert wurden?

EDE: Ja.

CJ: Ist das nicht etwas fragwiirdig? Wie kann sich ein Keim so verbalten? Er miifste doch bestimmt, wenn
er in einer der Proben vorbanden ist, und wenn alle Kulturen gleich bebandelr werden, anf alle Fille
wachsen?

EPE: So sollte man meinen.

CJ: Und wenn man alle Proben vermischt, wie will man dann wissen, wer der urspriingliche Virustréiger
war? Es konnte ja auch von nur einem Patienten stammen. Wurde Gallo je dariiber zur Rede gestellt?
EPE: Das wurde er, und in einer Fernsehdokumentation von 1993 sagte er, es sei ihm gleichgiiltig gewesen,
ob das Virus von einem bestimmten Patienten oder aus einer Gruppe von Patienten stammte.

CJ: Haben Sie nicht gesagt, die verwendeten Leukdmiezellen wdiren urspriinglich von einem Patienten mit
Adult-Ty-Zell-Leukiimie gewonnen worden?

EDE: Ja.

CJ: Dann miissen die Kulturen ja viele T4-Zellen enthalten haben? (Anm.: Weil Leukdmie mit einem
UberschufS an Leukozyten zu tun bat.)

EPE: Das stimmt.

CJ: Wenn diese Kulturen aus T4-Zellen bestanden, und wenn HIV diese Zellen abtitet, wie konnte man
dann von einem zelltitenden Virus erwarten, dafs es darin wéchst?

EPE: Das ist ein weiteres Problem der HIV-Theorie in Sachen AIDS. Obwohl gesagt wird, HIV tote T4-
Zellen und schwiche die Immunabwehr — das ist die Bedeutung von “AID” in AIDS - sind sowohl die
leukdmische Zell-Linie als auch ihr H9-Klon, den Popovic schliellich erzeugte, unsterblich, selbst wenn sie
mit HIV infiziert sind. Das bedeutet, da8 die Zellen eher, als vom HIV get6tet zu werden, es dem, was als
HIV betrachtet wird, erlauben, unbegrenzt weiterzuwachsen. Der Ho-Klon findet weithin Verwendung
sowohl zur Forschung als auch kommerziell zur Erzeugung dessen, was als HIV-Proteine betrachtet wird,
tir den Einsatz bei den Antikérper-Tests.



CJ: OK. Was hat Gallo nun iiberbaupt gemacht, um zu beweisen, dafs er ein neues Retrovirus von AIDS-
Patienten isoliert hat?

EPE: Liest man die erste Arbeit, so bestand das, was er Isolierung nannte, aus EM-Fotografien von einigen
Partikeln in den Kulturen — nicht vom Dichte-Gradienten, sowie dem Finden von Reverser Transkriptase,
und der Beobachtung, daf einige bei einem Himophilen und auch bei Kaninchen vorhandene
Antik6rper mit einigen der Proteine aus den Zellkulturen reagierten.

CJ: Das wurde als Isolation eines Virus hingestellt?

EDE: Ja.

CJ: Ist das wirklich Isolation?

EPE: Nein. Isolation heifft Trennung von allem anderen. Nicht nur Entdeckung von gewissen
Phinomenen. Der einzige Weg, die Existenz eines infektiosen Agens nachzuweisen, besteht in seiner
Isolation. Darum geht es in dieser ganzen Debatte.

CJ: Ja, aber, isoliert oder nicht, wie reagieren Sie auf Gallos Anspruch, seine Kulturen hitten ein
Retrovirus hervorgebracht?

EPE: Lassen Sie es mich wiederholen: Hier handelt es sich nicht um eine Isolation. Gallo hat kein Virus
isoliert. Es gab keine EM-Aufnahmen von einer Bandenprobe, die, wie man erwarten miifite, nichts als
retrovirale Partikeln aufweist. Wie hitte es sie auch geben konnen? Es gab tiberhaupt keine EM-
Aufnahme von einer Bandenprobe. Nur Bilder von Zellen mit etwa einem Dutzend Partikeln in der
Nihe, aber keine Trennung (Isolation) und weder eine Analyse, noch der Nachweis, dafd diese Partikeln
sich zu identischen Partikeln replizieren kénnten. Was wir nun fragen miissen ist, ob Gallo einen Beweis
tiir seine Behauptung hatte, dafd er ein Retrovirus entdeckt habe. Unserer Meinung nach hatte er ihn
nicht. Und an dieser Stelle ist es duf8erst wichtig festzuhalten, daf§ das Auffinden von Partikeln und von
Reverser Transkriptase kein Beweis dafiir sind, dafl ein Retrovirus zugegen ist.

CJ: Sie sagten, Retrovirus-Partikeln enthielten Reverse Transkriptase. EPE: Das tun sie. Tatséchlich wurde
Reverse Transkriptase in Retroviren entdeckt, aber die Sache hat einen Haken. Dieser Haken bestebt aus
zwei Dingen: Die Art und Weise, wie das Vorbandensein von RT nachgewiesen wird, und die Tatsache,
dafS RT nicht nur in Retroviren vorkommit.

CJ: RT?

EPE: Reverse Transkriptase. Das Vorhandensein von RT wird indirekt nachgewiesen. Indem man etwas
RNS zu einer Kultur gibt und schaut, ob DNS mit der entsprechenden Sequenz erscheint.

CJ: Sie wollen sagen, dafs die Anwesenbeit von RT aus der Fibigkeit der Kultur, diesen besonderen Trick
auszufiihren, abgeleitet wird?

EPE: Ja. Sie wird gemessen durch Nachweisen des Vorgangs der Reversen Transkription. Wie viele Enzym-
Tests mifit der Test fiir Reverse Transkriptase, was das Enzym bewirke, nicht das eigentliche Enzym selbst.
Im Fall der RT wird also die Erzeugung von DNS gemessen, die von einem synthetischen Stiick RNS, das
man der Kultur zugibt, kopiert wird. Das Problem liegt darin, dafy RT nicht der einzige Stoff ist, der in der
Lage ist, diesen Trick auszufiihren, wie Sie es nannten. Andere Enzyme, normale zellulire Enzyme,
konnen diesen Trick auch ausfiihren. Tatsichlich machen sie das sehr gut mit der nimlichen synthetischen
RNS, die alle HIV-Forscher ihren Kulturen zufiigen, und wenn sie in DNS24 kopiert wird, dann
behaupten sie, ihre Kultur enthielte HIV-RT und damit HIV. Wenn Sie in der AIDS-Literatur lesen,
wird es deutlich, daff manche Forscher, die beanspruchen, sie hitten HIV isoliert, nicht mehr getan haben,
als RT zu festzustellen.

CJ: Das ist sebr beunrubigend.

EPE: Es gibt noch einiges mehr zur RT zu sagen. Zum Beispiel sind laut Nobelpreistriger und Chef der
National Institutes of Health in den USA, Harold Varmus, RT’ selbst in gew6hnlichen Zellen
vorhanden. Ebenso verfiigen Bakterien iiber RT. Und man weifi, dafl einige der Chemikalien, die eine
notwendige Komponente dieser Kulturen bilden, normale Lymphozyten zur reversen Transkription
anregen. Auch leukimische Zellen kénnen den gleichen Trick ohne Hilfe ausfiihren, d.h. ohne daf3 sie mit
solchen Chemikalien oder Zellen von AIDS-Patienten kultiviert werden.

CJ: Es gibt also viele mogliche Ursachen fiir RT?

EPE: Ja, und da ist noch etwas. Erinnern Sie sich, dafy Gallo und Popovic Ho-Zellen verwendeten, um die
Existenz zu demonstrieren von dem, was sie behaupteten, es sei ein neues Retrovirus. Doch wie ich zuvor



sagte, wenn man der Ho-Zell-Linie nachgeht — sie stammt von der HUT78-Linie ab, einer Zell-Linie, die
ihr Leben in einem Patienten begann, von dem Gallo sagte, er hitte eine Art Krankheit, die von HTLV-I
ausgelost wird. Wenn diese Krankheit von HTLV-T ausgelost wird, dann wird sich HTLV-T und seine RT
auch in eben diesen Zellen befinden, die Gallo zum Nachweis des Vorhandenseins von HIV verwendete.
CJ: Aber es wird doch gewif§ niemand nach einem neuen Retrovirus suchen und dabei Zellen verwenden,
die schon ein anderes Retrovirus enthalten?

EPE: Man wiirde denken nicht, besonders nachdem Gallo ein Jahr zuvor eine Arbeit in Nature
veroffentlicht hatte, in der er von genetischen Sequenzen des HTLV-T in jener Zell-Linie berichtete, von
der die Ho-Zellen ihren Ursprung hatten.2s

CJ: Der Beweis, der RT verwendet, erscheint also nicht krdiftig?

EPE: Das Problem mit der RT ist das gleiche wie mit allen Beweismitteln. Es ist wie bei den Partikeln, die
Gallo fotografierte. Sie konnen Partikeln eines Retrovirus sein, die reverse Transkription kann von der RT
eines Retrovirus ausgelost sein, aber “kann” ist kein wissenschaftlicher Beweis. Man konstruiert keine
wissenschaftlichen Theorien von etwas, das im Gange sein “kann”.

CJ: Doch auch so, Eleni, wie konnen Sie diese Partikeln abweisen? Sie sind so iiberzengend. Wie konnen
Sie der Tatsache ausweichen, dafs, wie weit Gallo und wer auch immer sonst von der traditionellen
Methode der Retroviren-Isolation abgegangen sind, doch Partikeln in diesen Kulturen zu finden sind und
eine Menge sebr angesebener Leute sie als Partikeln eines Retrovirus betrachten.

EPE: Ich respektiere Ihren Standpunkt, doch ich meine, Partikeln miifSten mit einer betrichtlichen Menge
an Perspektive gesehen werden. Retrovirus-dhnliche Partikeln sind prakeisch tiberall zu finden. In den
7oer Jahren hat man solche Partikeln oft in menschlichem Leukimie-Gewebe gefunden oder in Kulturen
von Embryonalgewebe und in den meisten tierischen und menschlichen Plazentas. Das ist
bedeutungsvoll, wenn man bedenkt, dafd die Ho-Zell-Linie von leukimischen Zellen herstammt, und
auch, weil Montagnier seine EM-Aufnahmen von Kulturen machte, die aus Nabelschnur-Lymphozyten
kultiviert worden waren. Es gibt auch eine grofle Gruppe retroviraler Partikeln, die als Typ C-Partikeln
klassifiziert werden, die man in Fischen, Schlangen, Wiirmern, Fasan, Wachtel, Rebhuhn, Truthahn,
Baummaiusen, Agouti, Bandwiirmern, Insekten und auch in Siugetieren findet. Und unter seinen vielen
amtlichen Aufmachungen wurde HIV auch als Typ C-Partikel beschrieben, sowohl von Montagnier als
auch von Gallo.26 Es gibt auch den Bericht Giber eine Elektronenmikroskop-Studie von O’Hara und
Kollegen von Harvard aus dem Jahr 1988.27 Sie untersuchten vergréfierte Lymphknoten von sowohl
AIDS- als auch von Nicht-AIDS-Patienten und fanden “HIV”-Partikeln bei 90% von BEIDEN Gruppen.
Sie mufdten zugeben, daf$ Partikeln allein keine HIV-Infektion beweisen konnen.

CJ: Na schon. Verlassen wir die Partikeln. Was von den Antikorpern, die mit den Zellen in den Kulturen
reagierten?

EPE: Es konnte stimmen, aber da haben wir wieder dieses Wort. Es ist einfach nicht moglich
nachzuweisen, daf$ Proteine zu einem Retrovirus gehoren oder daff Antikdrper von einem Retrovirus
hervorgerufen werden, oder zu behaupten, man hitte den Beweis fiir die Isolation eines Retrovirus, nur
weil verschiedene Dinge in einem Reagenzglas miteinander reagieren.

CJ: Konnen Sie das bitte etwas néiher erliutern?

EPE: Wiederum: Lafit uns mit den Daten nicht weitergehen, als gute Wissenschaft es erlaubt. Die in der
ersten Arbeit Gallos geschilderten Experimente versichern uns, daf$ gewisse Antikérper, die in einem
Himophiliepatienten und auch in Kaninchen zugegen waren, mit einigen Proteinen in zusammen mit
Lymphozyten von AIDS-Patienten kultivierten Ho-Zellen reagierten.

CJ: Sind das die Daten?

EPE: Das sind die Daten, mit denen wir zu arbeiten haben. Worauf es ankommy, ist, wie wir die Daten
interpretieren. Nun, fiir das, was Gallo die Isolation von HIV nennt, hielt er die Antikorper fiir den
entscheidenden Beweis. Woher wissen wir das? Aus zwei Griinden. Erstens, was wir schon gesagt haben.
Gallo wuf3te, da sind Partikeln, die genau wie Retroviren aussehen, die sich bei 1,16g/ml ansammeln und
die RT enthalten, sich aber nicht replizieren. Daher kénnen sie, egal, was sie auch immer sein mdgen und
egal, wie sie entstehen, keine Viren sein. Zweitens wissen wir es, weil Gallo in einer seiner Arbeiten
tatsichlich von der Notwendigkeit spricht, daf§ man spezifische Mittel braucht, um eine Partikel als ein
Virus zu identifizieren. Und damit meinte er spezifische Antikorper oder Proteine. Die Hypothese Gallos



ist, daf8 es ein Virus gibt, das AIDS verursacht, das korperfremd ist, und der Patient, der damit infiziert
wird, daher Antik6rper gegen das Virus entwickelt.

CJ: Dann funktioniert es also sowobl riickwirts als auch vorwdrts? Virus produziert Antikiorper, und
Antikdrper konnen eingesetzt werden, um auf das Virus binguweisen?

EPE: Nein. Darin liegt das Problem. Antikorper wirken nicht risckwirts. Warum das so ist — darauf
kommen wir gleich. Hier ist es wichtig, nicht zu vergessen, welche Frage wir zu beantworten versuchen.
Wir versuchen zu definieren, welche Proteine spezifische Bestandteile einer retroviralen Partikel sind.
Meiner Ansicht nach gibt es dazu nur einen Weg. Und der ist leicht. Wir definieren virale Proteine auf
genau die gleiche Weise, wie wir unsere Arme und Beine definieren. Oder unsere Nieren.

CJ: Bedeutet was?

EPE: Die Teile und Stiicke meiner Anatomie sind mein, weil sie Teil von mir sind, ob von innen oder von
auflen. Wenn eine meiner Nieren krank ist und entfernt werden muf, ist das erste, das der Chirurg zu tun
hat, bevor ich auf den Operationstisch komme, sich zu vergewissern, daf$ ich es bin. Das ist bei Viren nicht
anders. Virale Proteine sind die Proteine, die aus Partikeln stammen, die als Viren nachgewiesen sind. So
einfach ist das. Wenn man die Proteine einer retroviralen Partikel bestimmen will, muff man zuerst
nachweisen, dafd man eine retrovirale Partikel hat.

CJ: Antikorper sind zu ungenan?

EPE: Antikorper sind ungenau, aber darum geht es hier nicht. Antikérper sind irrelevant (nicht zur Sache
gehorig). Man weist Proteine nach als zu einer Virus-Partikel gehérig, indem man die Partikel isoliert und
sie dann seziert (zerlegt). Man beweist nicht, daf§ Proteine Bestandteile einer viralen Partikel sind, indem
man chemische Reaktionen ausfithrt an etwas, das eigentlich eine Kulturen-Suppe ist. Das hat nichts
damit zu tun. Was ist dann, wenn einige Proteine und Antikdrper miteinander reagieren? Es gibt viele
Griinde, aus denen diese Reaktionen stattfinden kénnen.

CJ: Zum Beispiel?

EPE: Es gibt viele Antikorper, und Antikérper zu dem einen Stoff konnen mit anderen Stoften reagieren
und tun es auch.28,29 Die Immunologen nennen das Kreuzreaktionen. Das ist ein Faktum der Natur, das
wiederum Probleme schafft, weil ein Antikorper, der mit einem Protein in einer Kultur reagiert,
genausogut ein Antikorper sein kann, der fiir etwas ganz anderes programmiert war. Etwas, das
moglicherweise gar nicht in der Kultur ist. Um es einfach auszudriicken: Antikérper nehmen auch andere
Partner an. Mein Kollege Val Turner fithrte den Ausdruck “promisk” ein, um dieses Verhalten zu
beschreiben. Die einzige Art und Weise, eine Reaktion, die man sieht, als von einem bestimmten
AntikSrper mit einem bestimmten Protein verursacht nachzuweisen, besteht darin zu schauen, wie die
Reaktionen sich vergleichen lassen mit dem, was man meint, dafl sie es anzeigen. Was wir tun missen, ist,
die Reaktionen mit dem HIV selbst in Beziehung zu setzen. Antikorper sind spezifisch fir HIV, wenn sie
nur dann vorhanden sind, wenn HIV zugegen ist.

CJ: Nicht, wenn HIV feblt?

EPE: 100% spezifisch heifit, keine Antikorper reagieren, wenn HIV fehlt. Nun aber ist, wie meine
Kollegen und ich es sehen, der Einsatz von Antikorpern zum Nachweis der Existenz eines Retro-virus der
Haken des Problems. Dies ist ein sehr wichtiger Teil unserer Streitfrage. Daher hofte ich, daf§ ich diese so
wichtige Botschaft deutlich heriiberbringe.

CJ: Ich bin ganz Obr.

EPE: Uberdenken Sie, was bis dahin geschehen ist. Es gibt eine alte, logische, zuverlissige und
gemeinverstindliche Methode, die Existenz eines Retrovirus nachzuweisen. Sie griindet sich auf nichts
mehr als die Definition eines Retrovirus, dafd es als eine Partikel eine ihm eigene Grof3e, Form, Aussehen
und Bestandteile hat und die Fihigkeit, sich zu replizieren. Aber aus irgendeinem unbekannten Grund
wurde diese Methode in der HIV-Ara aufgegeben. Fragen Sie mich nicht warum, aber es ist so. Stattdessen
haben wir eine unvereinbare Sammlung von Daten einschliellich Partikeln, die nicht im Dichtegradienten
fotografiert wurden, und gewisse Hinweise auf reverse Transkription entweder in der Kultur oder in dem
Material, das sich bei 1,16g/ml ansammelt. Keines von ihnen beweist, daf ein Retrovirus in den Kulturen
existiert. Das sagt Gallo selbst.

CJ: Ich folge. Fabren Sie fort.

EPE: Da kommt man auf die Idee mit den Antikorpern. Wenn wirklich ein korperfremdes Virus da ist,



miifite es Antikorper hervorrufen in den Leuten, die es infiziert. Vielleicht sind diese Antikorper sogar
spezifisch, d.h. sie werden nur als Antwort auf HIV erzeugt und sie reagieren mit den Virus-Proteinen
und sonst mit nichts. OK. Nehmen wir einmal an, diese unwahrscheinliche Spezifitit sei Tatsache, und
machen wir eine noch unwahrschein- lichere Annahme.

CJ: Ja?

EPE: Sagen wir, was in bezug auf das sogenannte HIV als wahr betrachtet wird, sei auch wahr in bezug auf
alle Antikdrper. Jeder einzelne je erzeugte Antikorper reagiere nur auf den Stoft, der seine Enstehung
veranlafite, und sonst auf nichts. Antikérper gegen den Tuberkulosekeim wiirden nur auf Tuberkulose
reagieren. Antikérper gegen das Hepatitis-Virus wiirden nur auf das Hepatitis-Virus reagieren, usw. OK.
Wir haben ein paar Gewebekulturen, die von AIDS-Patienten stammen, die mit Antikérpern reagieren,
die im Serum von AIDS-Patienten zugegen sind. Was als nichstes? Wir wissen, daf§ AIDS-Patienten mit
vielen verschiedenen Mikroben infiziert sind. Wenn also diese Mikroben oder Teile von ihnen in AIDS-
Patienten zugegen sind, so sind sie aller Wahrscheinlichkeit nach auch in von ihnen stammenden
Zellkulturen vorhanden. Ist nicht das der Grund, warum Labor-Arbeiter durch die Arbeit mit diesen
Proben gefihrdet sein sollen? Wir wissen auch, dafl obwohl sie als immungeschwicht bezeichnet werden,
jeder dem zustimmt, dafl AIDS-Patienten Myriaden von Antikérpern gegen alle moglichen Dinge
beherbergen. Einschlieflich Antikérper gegen menschliche T-Zellen, die Zellen, aus denen die Kulturen
bestehen. Wenn man einige Antikorper von derselben Art Patienten zu diesen Kulturen bringt, auch
wenn jeder AntikSrper nur auf seinen Partner reagiert - wiirden Sie nicht erwarten, daf Sie eine Menge
Reaktionen sehen zwischen einer Menge verschiedener Dinge?

CJ: Ich verstebe, was Sie sagen wollen. Da alles, was man beobachtet, Reaktionen sind, kann man nicht
sagen, was mit wem reagiert.

EPE: Genau. Antikorper reagieren und Dinge “leuchten auf” (light up), aber wer hat den Finger am
Schalter? Und fur dieses Argument haben wir vorausgesetzt, jeder Antikorper sei nur gegen ein Agens
(einen Stoff) gerichtet und reagiere nur gegen dieses eine Agens. Was erst, wenn wir ins wirkliche Leben
zuriickgehen, wo die Antikorper auch kreuzreagieren?

CJ: Ich vermute, da gibt’s ein grofSes Durcheinander. Es wird schwierig sein zu sagen, wo welche Proteine
oder Antikorper berkommen.

EPE: Das ist v6llig richtig. Und man darf Herkunft nicht mit Zusammensetzung verwechseln. Ganz gewif3
kann man die Herkunft eines Proteins nicht durch eine Antikorper-Reaktion bestimmen. Warum sollte
eine Reaktion einem sagen, dafd ein Protein eher von einer Partikel stammt als daf$ es vom Mars kommt?
Man kann aber auch nicht die Identitit nachweisen. Das deswegen, weil Antikorper nicht riickwirts
wirken.

CJ: Gibt es Mikroben in AIDS-Patienten, die wirklich so reagieren kénnen, wie Sie es sagen?

EPE: Ja. Ein gutes Beispiel ist das Hepatitis B-Virus. Viele, und was die Himophilen anbetriftt, so gut wie
alle, AIDS-Patienten sind mit dem Hepatitis B-Virus infiziert. Und HBV infiziert nicht einfach nur
Leberzellen. Es infiziert auch T-Lymphozyten. Und so eigenartig es klingen mag — das Hepatitis B-Virus
hat ein Reverse Transkriptase-Enzym. Und die Leute entwickeln Antikorper gegen dieses Virus...

CJ: OK. Ich verstebe den Gedankengang.

EPE: Es gibt noch mehr zu sagen zu Gallos Experimenten. Als erstes: Das Serum, das Gallo in diesem
Experiment verwendete, kam von einem Patienten mit den Initialen “E. T.”. Aber ET hatte eigentlich gar
kein AIDS: Er war in einem Zustand, den man als “Pre-AIDS” kennt. Dabei hat man vergréfierte
Lymphknoten in verschiedenen Kérperpartien. Aber Pre-AIDS wird ausgelst von vielen infektiosen
Keimen, die zum Beispiel in Schwulen, intravensen Drogenkonsumenten und Himophilen zugegen
sind, sogar wenn nichts von dem, was HIV genannt wird, zu finden ist.

CJ: Das heifst, daf§ ET moglicherweise gar keine HIV-Antikorper barte?

EPE: Genau. Und das andere Ritsel sind die Kaninchen.

CJ: Ja. Das wollte ich jetzt auch fragen.

EPE: Gallo behauptet, er hitte ein Serum von Kaninchen gehabt, das HIV-spezifische Antikorper
enthielt. Stellen Sie sich nur mal einen Augenblick die Szene in Gallos Labor vor: Sie kultivierten Ho-
Zellen mit Lymphozyten von AIDS-Patienten und als sie an den Punkt kamen zu bestimmen, welche
Proteine in ihren Kulturen von einem vermuteten Virus stammten, greifen sie ins Regal und, sieh und



staune, holen eine Flasche herab mit der Aufschrift “spezifische Antikorper gegen HIV”. Wie haben sie es
fertig gebracht, an diese Antikérper zu kommen? Was ich jetzt anfiihrte, haben sie in der ersten ihrer vier
einander fortsetzenden Arbeiten geschrieben, aber da hatten sie schon eine Flasche mit Kaninchen-
Antikérpern, die spezifisch fir ein Virus waren, das sie gerade zum allerersten Mal zu isolieren versuchten.

CJ: Und wie baben sie das gemacht?

EPE: Sie sagen, sie hitten Kaninchen-Antikorper hergestellt, indem sie Kaninchen wiederholt mit HIV
infizierten. Doch wenn sie Antikorper gegen HIV erzeugen wollten, hitten sie die Kaninchen mit reinem
HIV30 impfen miissen, was wiederum heif3t, daf$ sie schon isoliert haben mufiten, was zu isolieren sie jetzt
dabei waren, es zum erstenmal zu versuchen. Das ergibt keinen Sinn.

CJ: Wobl, wenn sie den Kaninchen kein reines HIV spritzten, was baben sie dann injigiert?

EPE: Bestenfalls, wenn sie eine Bandenprobe von dem nahmen, was sie und alle anderen als reines HIV
betrachten, kann man annehmen, daf das, was sie injizierten, mit dem zu vergleichen ist, was auf den
franzosisch-deutschen Bildern und denen vom amerikanischen National Cancer Institute zu sehen ist.
Nun wird Thnen jedes Buch tiber Immunologie sagen, daf$ Proteine die kriftigsten Antikorper-
hervorrufenden Substanzen sind, die es gibt. Und das besonders, wenn man sie direkt in den Blutstrom
infundiert. Indem sie also ihr Kulturmaterial den Kaninchen injizierten, selbst wenn sie eine Bandenprobe
verwendeten, hitten Gallo und Popovic ihre Kaninchen einer Menge verschiedener zellulirer Proteine
ausgesetzt. Die Kaninchen hitten also Antikérper gegen alle diese Proteine entwickelt, und wenn sie diese
Antikérper wieder mit solchem Material, von dem sie injiziert hatten, zusammen brachten, wiirde es
selbstverstindlich Reaktionen geben. Das genau ist zu erwarten, aber das macht das injizierte Material
nicht zu einem Virus. Und noch weniger zu einem bestimmten Retrovirus.

CJ: OK. Ich verstebe, was Sie sagen wollen. Ihr Argument gebt dahin, daf Gallo, bevor er ein Virus batte,
auf keinerlei Weise wissen konnte, ob der Patient ET, andere AIDS-Patienten oder Kaninchen Antikirper
hatten, die spezifisch HIV Proteine erkennen wiirden.

EPE: Ja. Bevor er ein Virus hatte, bestand keine Méglichkeit zu wissen, ob es tiberhaupt Antikérper gegen
HIV gibt. Irgendwo. Um tiberhaupt tiber spezifische Antikorper gegen spezifische HIV-Proteine
sprechen zu kénnen, mufl man zuerst nachweisen, daf§ die Proteine Bestandteile einer retroviralen Partikel
sind, die fihig ist, sich zu replizieren. Und der einzige Weg, das zu tun ist, die Partikel zu isolieren und alle
weiteren Schritte zu unternehmen, die ich beschrieben habe. Sie miissen zuerst das Virus haben, BEVOR
Sie nach Proteinen und Antikorpern suchen.

CJ: Aber was in aller Welt sind dann diese Antikorper in den AIDS-Patienten, die jedermann HIV-
Antikorper nennt?

EPE: Was meine Kollegen und ich die ganzen Jahre geltend machen ist, daf$ es keinen Beweis gibt, dafS es
HIV-Antikorper sind. Die einzige Art und Weise festzustellen, ob es HIV-Antikorper sind, bestehen in
dem Experiment, die Antikorper mit der Virus-Isolation zu vergleichen. Das ist gemeint mit dem
Verftigen iiber einen Goldstandard. Die Virus-Isolation einzusetzen ist ein v6llig unabhingiges Mittel zur
Bestimmung, ob es wirklich spezifische HIV-Antikérper gibt. Man kann sich das HIV als Schiedsrichter
vorstellen. Wenn Antikorper, die spezifisch sind fiir ein Retrovirus namens HIV, existieren, werden sie
sich zeigen, indem sie nur reagieren, wenn ein Retrovirus namens HIV zugegen ist. Nichts kénnte
einfacher sein. Doch nun, obwohl Ihnen das nicht klar sein mag, gibt es ein weiteres Problem. Es mag
spezifische HIV-Antikorper geben, aber was ist, wenn es auch unspezifische Antikorper gibt?

CJ: Ich kann mir vorstellen, dafS die Leute jetzt verwirrt sind. Konnen Sie das genauer ausfiibren?

EPE: Gut. Das Problem bei der Verwendung von Antikérpern besteht darin, daf$ es zweierlei Arten von
Antikdrpern geben kann. Die eine Art ist spezifisch, was heifit, sie sind von HIV und von nichts anderem
hervorgerufen und sie reagieren nur auf HIV und auf nichts anderes. Die andere Art ist unspezifisch, was
heif$t, sie wurden durch andere Stofte oder Reize hervorgerufen und sie reagieren wohl mit diesen Stoften,
aber sie reagieren auch mit HIV. Wenn Sie Serum von einer Person zu einigen der “HIV”-Proteine in einer
Kultur oder in einem Testsatz geben und Sie sehen eine Reaktion, wie kdnnen Sie sagen, welche Art von
Antikérpern die Reaktion bewirkte? Es gibt in der Tat drei Mglichkeiten. Alle Antik6rper konnen von
der spezifischen Art sein oder keiner ist von dieser Art. Oder es handelt sich um eine Mischung. Alles, was
Sie sehen, ist eine Reaktion. Etwas indert seine Farbe. Das ist alles. Wie konnen Sie es bestimmen?



Einfach. Sie testen nach Antik6rpern in allen Arten von Patienten, einige mit AIDS, einige, die krank sind,
aber ohne AIDS, und auch einige gesunde Personen. Aber in den gleichen Experimenten, zur gleichen
Zeit, gebrauchen Sie HIV als Schiedsrichter. Um zu beurteilen, welcher Art ihre Antikérper sind. Wenn
sich AntikSrper zeigen, wenn kein HIV vorhanden ist, dann muf es sich um unspezifische Antikérper
handeln.

CJ: Wie stebt es mit einem Experiment, das diese Antikiorper sortiert?

EPE: Dieses Experiment, das lange bevor der HIV-Antikorper-Test in die klinische Medizin eingeftihrt
wurde, hitte ausgefithrt werden miissen, wurde nie gemacht. Es konnte in der Tat aber gar nicht gemacht
werden, weil bis heute niemand das HIV isoliert hat. Es gibt jedoch eine Fiille an Hinweisen, daf$ Leute,
von denen sich alle Experten einig sind, daf8 sie NICHT mit HIV infiziert sind, Antikdrper haben, die mit
dem reagieren, was als HIV-Proteine deklariert wird. Es gibt also nicht-spezifische “HIV”-Antikorper,
und wenn einige nicht-spezifisch sind, wie will man wissen, wie viele es sind? Warum sollten es nicht alle
sein? Selbst wenn es nur einen Teil betrifft, wie kann man sie verlesen? Die Antwort lautet: Man kann es
nicht, und das bedeutet, daf$ keine einzige Person aufgrund eines Antikorpertestes diagnostiziert werden
kann. Und es bedeutet auch, dafl Wissenschaftler die Existenz des HIV in Frage stellen miissen aus genau
dem gleichen Grund, aus dem die Wissenschaftler am Sloan Kettering und am National Cancer Institute
die Existenz von HL23V in Frage stellten.

CJ: Thr Argument liuft also bauptsichlich darauf binaus, daf§ “HIV - Antikorper sich nicht bilden wegen
und nicht gerichtet sind gegen HIV, trotzdem jedermann sie “HIV - Antikdrper nennt?

EPE: Das ist richtig.

CJ: Was zum Nachweis, daf§ HIV AIDS verursacht? Hat Gallo das 1984 bewiesen?

EPE: Um ehrlich zu sein: Gallo hat diese Behauptung in seinen 1984 in Science erschienenen Arbeiten
nicht direkt aufgestellt. Er sagte, HIV sei die wahrscheinliche Ursache von AIDS. Aber selbst diese
Folgerung ist fragwiirdig. Selbst wenn Gallos Beleg ein unbestreitbarer Beweis wiire, dafd er ein Retrovirus
isoliert hitte, so gelang ihm seine Isolation doch nur bei 26 von 72 AIDS-Patienten. Das sind nur 36%.
Und nur 88% von 49 AIDS-Patienten hatten Antikérper. Dabei wurde meistens der ELISA-Test
verwendet, der als am wenigsten spezifisch erachtete Antikorpertest. Niemand diagnostiziert eine HIV-
Infektion aufgrund eines einzelnen ELISA. Und wenn das Virus nur in 36% der Patienten zugegen war,
warum hatten 88% Antikorper? Ich meine, warum waren mehr Patienten mit Antik6rpern ohne Virus,
als Patienten mit Virus? Und es gab keine Spur von einem Nachweis, dafy HIV T4-Zellen tétet, oder dafl
niedrige T4-Zellzahlen alle diese als AIDS diagnostizierten Krankheiten auslésen konnten.

CJ: Die Beweismittel von 1984 waren “Licht an™

EPE: Es gab keinen Beweis. Doch zwei Jahre spiter, als Gallo sich gegen die Beschuldigung verteidigte, er
habe das franzosische Virus verwendet, um seine Version des HIV zu entdecken, war er viel bestimmter in
bezug auf seine Arbeiten von 1984. Er sagte, sie lieferten den “eindeutigen” Beweis, dafl HIV die Ursache
von AIDS sei. Und seine Meinung war 1993 nicht anders. Lassen Sie mich Gallos eigene Worte zitieren aus
der 1993er TV-Dokumentation “The Plague” (Die Seuche):

“Der zwingende Beweis, der die Gemeinschaft der Wissenschaftler tiberzeugte, daff diese Art Virus die
Ursache von AIDS ist, kam von uns. Die mafigebende Anzucht des Virus kam von diesem Labor,
hauptsichlich durch Mika Popovic. Die Entwicklung eines sensitiven, brauchbaren Bluttests. Ich glaube
nicht, daf$ wir dariiber diskutieren miissen. Ich glaube, die Entwicklung spricht fir sich selbst.”

CJ: Gelten die Probleme, die Sie bei den Arbeiten Gallos seben, auch fiir die Tésts, die verwender werden,
um mit HIV infizierte Patienten zu diagnostizieren, wenn keine Kulturen angelegt werden?

EPE: Sie meinen die Antikorpertests?

CJ: Ja.

EPE: Es ist derselbe Test. Konnen Sie sehen, was hier geschehen ist? Die HIV-Forscher haben einige
Antikérper im Blut von Patienten genommen, um sich selbst zu tiberzeugen, dafl einige Proteine in ihren
Kulturen charakteristische Bestandteile einer Partikel sind, von der sie sagen, sie sei ein Retrovirus genannt
HIV. Das war das Erste. Doch nachdem sie das getan hatten, wandten sie sich um und sagten, “OK, wenn
diese Proteine vom HIV sind, dann miissen die Antikorper die HIV-Antikérper sein.” Sie haben also ein
und dieselben chemischen Reaktionen gebraucht, um zu folgern, welches die beiderseitigen Reagenzien



sind, wo es doch in Wirklichkeit unmaéglich ist, daf$ eine Antikdrper-Reaktion aussagen kénnte, was auch
nur ein Reagens ist, selbst wenn man von dem anderen als bekannt ausgehen kénnte. Darum braucht
man einen unabhingigen “Goldstandard” als Schiedsrichter. Was die faktische Handhabung des Testes
betrifft, so ist der Unterschied zu Kulturen, dafd das Blut von Patienten mit Proteinen vermischt wird, die
aus Ho- oder anderen Kulturen extrahiert wurden. Da wird entweder alles zusammen in ein Reagenzglas
gegeben oder fiir sich an getrennten Stellen auf einen diinnen Papierstreifen. Die erstere Methode nennt
man ELISA, die zweite den “Western Blot”. Wenn diese Proteine mit dem Blut reagieren — und beim
Western Blot sind die fur einen positiven Test geforderte Anzahl der Reaktionen und die Art der
reagierenden Proteine in verschiedenen Lindern ganz verschieden definiert, was wiederum ein weiteres
grofes Problem bildet —, dann wird der Patient als HIV-positiv betrachtet.

CJ: Dann handelt es sich also beim HIV-Antikorpertest in Wirklichkeit um die gleiche Prozedur, die 1984
gebraucht wurde, um die Existenz von HIV in Kulturen von AIDS-Patienten nachzuweisen?

EPE: Ja. Und ebenso bei den Franzosen 1983. Und damals bei Gallo und seinen Kollegen in den
Mittsiebzigern beim Nachweis der Existenz von HL23V. Unsere Gruppe findet es als verbliiffend, daf3
Wissenschaftler auf die Idee kamen, mit Proteinen reagierende Antikorper als Beweis fiir eine Virus-
Isolation zu betrachten. Ist ein AntikSrper verbunden mit einem Protein ein Virus? Was wiirden Sie
erwarten beim Blick durch das Elektronen-Mikroskop? Eine Partikel mit einem Kern und ‘Knopfchen’?
CJ: MufS man dann ebrlicherweise sagen, dafs HIV-Antikérper-Tests unbrauchbar sind?

EPE: Nein, sie sind nicht unbrauchbar. Ohne Zweifel ist es kein gutes Zeichen, wenn man als Angehéoriger
einer Risikogruppe solche Antikorper hat.

CJ: Wie ist das zu verstehen?

EPE: Erfahrungsgemifd entwickeln solche Leute eher die Krankheiten, die wir als AIDS klassifizieren. Es
wurden in der Tat Beobachtungen im Lancet publiziert, dafd ein positiver Test auch eine erhdhte
Sterblichkeitsrate durch nicht-AIDS-definierende Krankheiten voraussagt.31 Was aber die Tests nicht
konnen, oder es gibt jedenfalls keinen Beweis dafiir, dafd sie es tun, das ist eine HIV-Infektion nachweisen.
Noch weniger beweisen sie, daf§ die HIV-Infektion der Grund ist, aus dem diese Personen AIDS
entwickeln. Sie konnen das vielleicht nicht richtig erkennen, daf§ das einzige Beweismittel, dafd HIV AIDS
verursacht, diese Tests sind. Wenn die Tests nicht die HIV-Infektion erweisen, dann gibt es keinen Beweis
daftir, daff HIV AIDS ausldst.3-5,26,32-34

CJ: Was ist aber mit einem positiven Test bei Menschen, die augenscheinlich gesund sind und keiner
Risikogruppe angehiren? Sollen sie sich Sorgen machen?

EPE: Es gibt keine Daten zur Beantwortung dieser Frage, und ich glaube auch, daf§ es unméglich sein
wird, solche Daten zu bekommen. Es miifSte eine Studie gemacht werden, die gleichartige Gruppen
gesunder Leute mit und ohne diese Antikérper beobachtet und vergleicht. Mit anderen Worten: Man
beobachte Leute mit einem positiven Test tiber eine Reihe von Jahren und sehe, wer AIDS entwickelt und
wer nicht. Der Storfaktor dabei wird sein, dafd es fiir die meisten Leute und auch fiir ihre Arzte sehr
schwer sein wird zu wissen, sie sind HIV-positiv, und nicht zu glauben, daf3 sie frither oder spiter sehr
krank werden und schlief8-lich an AIDS sterben werden. Und eine solche Geisteshaltung wird die
Ergebnisse einer solchen Studie wahrscheinlich sehr stark beeinflussen. Von beiden Seiten.

CJ: Was meinen Sie damit: von beiden Seiten?

EPE: Ich meine, dafl die Gesundheit von Patienten beeinflufit wird durch das Wissen, sie sind HIV-
positiv, und daf ihre Arzte sich verpflichtet fihlen werden, ihnen Behandlungen mit Arzneimitteln
anzubieten, die in dem Glauben gegeben werden, sie seien nétig, um ein Virus zu téten, das die Patienten
aber gar nicht haben.

CJ: Konnen denn die Arzneimittel selbst schéidlich sein?

EPE: Nun, AZT, das urspriingliche und immer noch am weitesten eingesetzte Mittel ist sehr wohl
bekannt fiir seine toxischen Wirkungen, und in der Tat ahmen einige dieser Wirkungen AIDS nach.

CJ: Wie wiire es, wenn wir diese Studie machten, und zwar blind, und zu dem Ergebnis kiimen, dafs die
HIV-Positiven eber ALDS entwickeln als die HIV-Negativen? Was wiirde uns das sagen?

EPE: Aufgrund unserer gegenwirtigen Daten wiirde es dasselbe bedeuten, was es in den AIDS-
Risikogruppen bedeutet. Gallo und seine Kollegen entdeckten zufillig einen Test, der aus irgendwelchen
Griinden eine Neigung zur Erkrankung an gewissen Krankheiten anzeigt, die unter dem Ausdruck AIDS



zusammengefafit wurden. Aber er beweist nicht, dafl das Bindeglied zu all diesen Krankheiten ein
Retrovirus ist. Das kann nicht bewiesen werden, solange die Existenz des HIV nicht nachgewiesen wird,
indem es zuerst isoliert und dann eingesetzt wird, um die Antikdrper als HIV-Antikorper zu bestitigen.
Selbst dann kann man noch nicht sagen, HIV verursache AIDS, nur weil es in AIDS-Patienten zugegen
ist. Assoziation (gemeinsame Anwesenheit) beweist keine Ursichlichkeit. Sie knnen bei einem Bankraub
anwesend sein, ohne dafd Sie der Riuber sind. Sie brauchen weitere Daten, um die Ursichlichkeit
nachzuweisen. In der Tat brauchen Sie aufgrund der AIDS-Definition der CDC’s nicht einmal HIV-
infiziert zu sein, um als AIDS-krank diagnostiziert zu werden.

CJ: Das hort sich wirklich verriickt an.

EPE: Es steht so in der Literatur. Unter gewissen Umstinden erfordert es die AIDS-Definition der CDCs,
dafd ein Patient als AIDS-Fall diagnostiziert wird, selbst wenn die Antikorpertests des Patienten negativ
sind.35

CJ: Wie stebt es mit den RNS-1ests. Mit der PCR, der Viruslast (viral load) und dergleichen?

EPE: Das ist ein anderes weites Thema, zu dem ich nur eines sagen will. Alle diese Tests griinden sich auf
den Vergleich von einem Stiick der RNS oder der DNS des Patienten mit einem Teststiick RNS oder
DNS, das als von einer Partikel namens HIV stammend betrachtet wird. Sie kdnnen sich das vorstellen
wie bei den Kaninchen-Antikérpern. Da steht eine weitere Flasche im Regal und auf dieser lautet das
Etikett “HIV-RNS”. Wenn aber nicht eine retrovirale Partikel isoliert, gereinigt und als Virus erwiesen
wurde, wie will irgendwer wissen, wo dieses Stiick RNS herstammt? Die HIV-Experten sagen selbst, es
gibe etwa einhundert Millionen verschiedene HIV-RNS in jedem AIDS-Patienten.36 Bei soviel
Variationen miifite man denken, dafl ein Virus die unwahrschein-lichste Quelle solcher RNS ist. Ich
meine: wie kann ein Virus so viele Variationen haben und immer noch das gleiche Agens sein? Immer
noch die gleichen Proteine produzieren und die gleichen AntikSrper erzeugen? Immer noch alle gleichen
Tricks ausfithren?

CJ: Sagen Sie mir, Eleni, wenn kein Virus da ist, wober kommen dann alle diese Dinge, die Montagnier
und Gallo gefunden baben? Ich nebme doch an, dafs Sie zugeben, dafs jene etwas in ihren Kulturen
gefunden haben?

EPE: Natiirlich haben sie etwas gefunden. Sie haben vieles gefunden. Alles, was wir diskutiert haben. Und
Thre Frage ist berechtigt. Unserer Ansicht nach ist es moglich, daf$ die RT und die Partikeln irgendeine
Reaktion darstellen, die in Gang gesetzt wird, wenn Zellen von kranken Menschen kultiviert werden.
Oder die Wirkung sind von den Chemikalien, die den Kulturen beigegeben werden. Wir wissen, dafd
sowohl normale als auch pathologische Prozesse verbunden sein knnen mit dem Erscheinen retroviren-
dhnlicher Partikeln. Dariiber besteht tiberhaupt kein Zweifel. Was genau sind aber diese Partikeln? Nun,
manche sind wohl nichts mehr als Stiicke von zerfallenden Zellen. Andere sehen gewify mehr gleichartig
aus und es ist denkbar, daf$ sie Virus-dhnlich und selbst Retroviren-ahnlich sein mégen, doch worauf es
im Zusammenhang mit HIV wirklich ankommt, ist der Beweis, dafl wenigstens eines aus diesen
Variationen an Partikeln eine retrovirale Partikel ist. Und selbst wenn wir diesen Beweis hitten, konnten
die RT und die Partikeln und Proteine immer noch von einem endogenen Retrovirus herriihren.

CJ: Was ist nun das wieder, ein endogenes Virus?

EPE: Anders als im Falle aller anderen infektiésen Agenzien enthilt die normale menschliche DNS
retrovirale Informationen, die nicht als Folge einer retroviralen Infektion da hineinkam. Die Zelle wurde
damit geboren. So gibt es unter unserer ganzen DNS Abschnitte, die aus irgendwelcher retroviraler
Information bestehen und die dort vielleicht unser ganzes Leben lang sitzt, bis etwas geschieht. Dann wird
die DNS aktiv und bildet RNS, die wiederum Proteine erzeugt. Dieser Prozefl kann noch weitergehen
und zum Zusammenbau von endogenen retroviralen Partikeln fithren. Man nennt sie endogen, weil sie
nicht von auflen hineinkamen. Wie es dem HIV unterstellt wird. Etwas, das von aufSerhalb eindringt,
wird exogen genannt. Schon lange vor der AIDS-Ara wufite jeder, daf$ in tierischen Zellen die Erzeugung
endogener Retroviren spontan in Gang kommen konnte. Man setze eine Zellkultur an und tue nichts
weiter. Lasse sie einfach einige Tage oder auch einige Wochen stehen, und eines Tages fingt sie an,
Retroviren-ihnliche Partikeln zu erzeugen. Allem Anschein nach kommen sie aus dem Nichts. Der Prozef§
kann betrichtich beschleunigt und der Ertrag an Partikeln vermehrt werden, manchmal millionenfach,
durch Umstinde, die eine Zellaktivierung ausldsen, die gleichen Umstinde, die obligatorisch sind, will



man das sogenannte HIV aus Zellkulturen gewinnen. Interessanterweise haben bis 1993 weder Gallo noch
Faudi, ein anderer bekannter HIV-Forschers7, zugegeben, dafl Menschen die DNS zur Erzeugung von
endogenen Retroviren in sich haben. Es wird aber jetzt anerkannt, daf§ endogene retrovirale DNS etwa 1%
der menschlichen DNS ausmacht. Das ist etwa 3000 mal mehr als die Experten dem HIV-Genom an
Grofe zumessen. Auflerdem konnen neue retrovirale Genome durch Umstellungen und Rekombination
vorhandener retroviraler Genome entstehen.

CJ: HIV konnte also ein endogenes Retrovirus sein?

EPE: Es gibt viele Erklirungen fiir die Versuchsphinomene, die als Nachweis fiir die Existenz des HIV
hingestellt werden. Wir haben sie alle in einem langen Artikel untersucht, den wir im vergangenen
Oktober (1996) fiir das Continuum Magazin verfafit haben.38

CJ: Kann man endogen und exogen unterscheiden?

EPE: Nein. Endogen erzeugte Retroviren sind morphologisch (der Gestalt nach) und biochemisch nicht
von exogenen Retroviren zu unterscheiden.

CJ: Wenn HIV ein endogenes Virus ist, warum erzeugen AIDS-Patienten solche Viren und wir dagegen
nicht?

EPE: Weil die Patienten krank sind. Sie sind in der Tat krank, bevor sie je AIDS entwickeln. Ihre Zellen
sind also krank, und ihre kranken Zellen finden in den Kulturen die geeigneten Bedingungen zu ihrer
Aktivierung vor. Das ist, was notig ist, um endogenes Virus zu erzeugen, und das ist schon seit
Jahrzehnten bekannt. Entweder induzieren die Wirkstofte, denen die Patienten ausgesetzt sind, die
passenden Bedingungen, oder es spielen die Kulturbedingungen eine Rolle. Vielleicht eine Hauptrolle.
Ich weif} nicht, was mehr dazu beitrigt, aber das hitte man lingst ausprobieren konnen, wenn die ersten
HIV-Forscher ein paar Kontrollexperimente eingeschlossen hitten.

CJ: Um welche handelr es sich da?

EPE: Wenn Sie eine Kultur ansetzen, sagen wir von den Lymphozyten eines AIDS-Patienten mit einigen
Ho-Zellen und all den Chemikalien, die zugesetzt werden, um die Kultur zur Produktion von “HIV” zu
veranlassen, dann wissen Sie in Wirklichkeit nicht, ob das, was Sie finden, den Unterschied ausmacht, der
die AIDS-Patienten von allen anderen unterscheidet. Was wire, wenn Sie genau dieselbe Sache bei
ihnlichen Patienten finden, die kein AIDS haben? Um sich also selbst zu iberzeugen, daff das, was Sie
gefunden haben und HIV nennen, nur in AIDS-Patienten zugegen ist und daher etwas mit AIDS zu tun
haben kann, miissen Sie eine Kontrolle haben. Dabei handelt es sich um Experimente, die parallel zu
Threm Hauptexperiment in genau der gleichen Weise und unter Verwendung genau der gleichen
Materialien durchgefiihrt werden. Der einzige Unterschied besteht in der einen Variablen, die Sie
erforschen wollen.

CJ: Kinnen Sie das niber erkliren?

EPE: Eine Kontrolle wire zum Beispiel eine Kultur von Zellen, die von Patienten gleichen Alters und
Geschlechtes und mit den gleichen Umwelteinflissen, die an AIDS-dhnlichen Krankheiten leiden, aber
nicht an AIDS selbst. Noch besser wire, wenn die Zellen von Patienten mit niedrigen T4-Zellzahlen sind,
und die unter oxidativem Stref§ stehen (who are oxidised).3,32 AIDS-Patienten haben diese beiden
Abnormalititen, aber sie sind nicht die einzigen Patienten, die das haben. Man darf auch nicht vergessen,
die nimlichen Chemikalien allen Kulturen beizugeben. Wir wissen bereits, daf8 eine dieser Chemikalien in
normalen Lymphozyten reverse Transkription auslost. Nun, wenn Sie all das getan haben, werden Sie
vielleicht finden, dafl Lymphozyten von New Yorker Minnern, die an Nicht-AIDS-Erkrankungen leiden,
auch Partikeln, RT und Antik6rper-Reaktionen entwickeln, wenn man sie kultiviert. Das wiirde
bedeuten, dafl man sehr vorsichtig sein miissen wird, ob man diese Daten als etwas speziell zu AIDS
Gehoriges interpretieren darf.

CJ: Gab es keine Kontrollen?

EPE: Das ist ein weiteres Problem bei so viel AIDS-Forschung. Kaum einer setzt Kontrollen ein, und
wenn sie es tun, sind sie oft von der falschen Art.

CJ: Ist es maglich, daf§ man AIDS umgekebrt bat, das Hintere nach vorne? Sie haben schon eine
Anspielung darauf gemacht. Konnten die Patienten oder die Kulturen verantwortlich sein fiir das, was
HIV genannt wird, und nichr anders berum?

EPE: Richtig. AIDS zu haben kénnte einfach ein Rezept fiir die Entwicklung dieser Abnormalititen sein.



Retrovirologen haben schon selbst die Moglichkeit erortert, dafy Retroviren als Folge einer Krankheit
erscheinen und nicht umgekehrt. Ursache und Wirkung zu verwechseln ist in der Medizin nicht neu.
Selbst der Nobelpreis wurde schon bei solchen Sachverhalten verlichen.

CJ: Es ist Zeit, zum SchlufS zu kommen. Aber ich habe noch mebr Fragen. Erstens: Seit wann vertreten Sie
und Ihre Kollegen die Ansicht, daf§ das HIV vielleicht gar nicht existiert?

EPE: Immer seit den ersten Publikationen zu HIV. 1983.

CJ: Es ist also nicht etwas, auf das Sie erst vor kurzem gekommen wiéiren?

EPE: Nein.

CJ: Haben Sie diese besonderen Argumente verdffentlicht? In einer Wissenschaftszeitschrift?

EPE: Ja. In meiner ersten Arbeit iiber AIDS im Jahr 1988. Darin vertrat ich eine nicht-virale Theorie zu
AIDS und ich habe einiges darin eingeschlossen von dem, woriiber wir heute gesprochen haben.

CJ: Wo wurde das verdffentlichr?

EPE: In Medical Hypotheses.3

CJ: Kein allgemein bekanntes Journal?

EPE: Es ist ein wohlbekanntes Journal fiir Ideen. In dieser Arbeit habe ich die Diskussion tiber die HIV-
Isolation nicht so offen gefiihrt, wie wir es heute getan haben, aber damals war es so gut wie unmaglich,
die Existenz von HIV in Frage zu stellen. Man mufite subtil vorgehen, wenn man tiberhaupt publiziert
werden wollte. Selbst so dauerte es einige Jahre, bis die Arbeit gedruckt wurde. Zuerst reichte ich sie bei
einem viel prominenteren Journal ein, wurde aber abgewiesen. Sogar zweimal.

CJ: Welches Journal war das?

EPE: Das ist unwichtig. Dann schrieben Val Turner und ich eine Arbeit, die offen und direke alle
Probleme aufzeigte, die wir heute diskutiert haben. Wir zielten damit auf Kliniker und boten sie einem
Journal an, das von praktizierenden Arzten in Australien gelesen wird.

CJ: Kein Erfolg?

EPE: Kein Erfolg.

CJ: Es hétten also nur die Leute, die Medical Hypotheses lesen, erfabren, was Sie vor zebn Jabren gedacht
haben?

EDE: Ja.

CJ: Sie erwibnten Ihre nicht-virale Theorie iiber ALDS. Sagen Sie mir ein wenig dariiber.

EPE: Wir gehorten zu den ersten Leuten in der Welt, die die Idee dufSerten, daf$ nicht-infektise Faktoren
AIDS bei Homosexuellen erkliren kénnen, und die ersten, die sowohl eine nicht-infektiése Theorie fiir
alle Risikogruppen, als auch einen vereinheitlichten Mechanismus vorschlugen. Uberdies sagt unsere
Theorie voraus, daf§ die Faktoren, welche die Entwicklung der AIDS-Krankheiten verursachen, auch
verantwortlich sind fiir die Phinomene, die alle andern als die “Isolation” eines Retrovirus von AIDS-
Patienten deuten.

CJ: Wieviel Reaktion gab es auf Ihre Theorie?

EPE: Leider sehr wenig, aber einige Forschergruppen bestitigten einige unserer Voraussagen einschliefilich
derjenigen, dafl Antioxidantien brauchbar sein kénnten fiir solche Personen, die gefihrdet sind, AIDS zu
entwickeln.

CJ: Ist es Thnen gelungen, die Gleichgiiltigkeit Ihren Ideen gegeniiber zu iiberwinden?

EPE: In der wissenschaftlichen Presse haben wir nicht viel Erfolg gehabt, aber einige Homos und einige
ihrer Organisationen sind unsere besten Verbtindeten geworden. Ohne sie wire unsere Aufgabe fast
unmoglich.

CJ: Wenn Sie ein einzelnes Hindernis nennen miifSten, das die Losung der wissenschaftlichen Probleme in
Sachen AILDS behindert, was wire das?

EPE: Unserer Ansicht nach ist das grofSte einzelne Hindernis fiir das Verstindnis und die Losung des
AIDS-Problems HIV.

CJ: Wiirde das erkliren, warum Ihre Gruppe so viele Arbeiten gegen AIDS geschrieben bat?

EPE: Das ist ganz richtig. Wir haben in der Tat eine Menge mehr geschrieben, als wir veréffentlicht haben.
Leider ist es uns nur gelungen, etwa ein Dutzend Arbeiten in wissenschaftlichen Journalen zu
veroffentlichen. Fine der wichtigsten war eine Arbeit, die in Bio/Technologys veréffentlicht wurde.
Dieses Blatt nennt sich jetzt Nature/Biotechnology. Darin sagten wir gerade heraus, dafl es keinen Beweis



tir die HIV-Isolation gibt. Von dieser Arbeit wurde gewif§ Notiz genommen, doch wiederum antwortete
niemand auf unsere Ansichten.

CJ: Sie blieben also eine Minoritit?

EPE: Wir sind nicht blof$ eine Minoritit. Wir sind immer noch die einzigen, die je Daten in Wissenschafts-
Journalen verdffentlicht haben, die die Existenz des HIV in Frage stellen und Griinde daftir anftihren, dafd
die HIV-Antikorpertests kein Beweis fiir eine HIV-Infektion sind.

CJ: Eleni, warum scheinen, trotz allem, was Sie heute erklirt haben, praktisch alle Wissenschaftler und
Arzte in der Welt vollig zufrieden zu sein mit den Beweisen, die Sie als so schwer zu akzeptieren finden?
EPE: Das Problem ist nicht eine Frage des Akzeptierens von Beweismitteln. Es geht darum, wie die
Beweismittel interpretiert werden. Ich sehe es so: Die meisten Wissenschaftler und Arzte, die an das HIV
und daran, dafl HIV AIDS verursacht, glauben, tun das, weil sie die Interpretationen einer
verhiltnismifSigen Minoritit von Experten akzeptieren. Es ist ganz unrealistisch zu erwarten, dafd alle, die
auf dem Gebiet von AIDS arbeiten, die Daten in dem Maf$ analysieren, wie wir es getan haben. Was die
HIV-Experten selbst betrifft — ich weif$ nicht, warum sie die Beweismittel so interpretieren. Da kann ich
nur spekulieren. Vielleicht ist es, weil Bilder so eindrucksvoll sind. Es gibt Bilder, die Partikeln enthalten,
die wie ein Virus aussehen, und es gibt Reverse Transkriptase in den gleichen Kulturen, in denen die
Partikeln sind. Es ist mdglich, die Partikeln, reverse Transkription, Proteine und die Antikérper, die mit
den Proteinen reagieren, gedanklich zu verbinden, und das Ganze als Beweis fiir die Existenz eines
Retrovirus zu betrachten. Besonders fiir einen Retrovirologen. Ich vermute, darin liegt das ganze
Problem. Wir diirfen nicht vergessen, dafl wir alle subjektiv sind und von unserer eigenen Perspektive aus
auf die Probleme schauen.

CJ: Nun, trifft dasselbe nicht auf die Interpretationen der Literatur durch Ihre Gruppe zu?

EPE: Gewifi. Aber verlieren Sie nicht einen sehr wichtigen Aspekt vom Ganzen aus den Augen, der nicht
subjektiv ist.

CJ: Was ist das?

EPE: Die Definition, was ist ein Virus, und die daraus folgende Methode zum Nachweis der Existenz eines
Virus. Eben jene Methode, die 1973 vom Pasteur-Institut gutgeheiflen wurde. Niemand kann bestreiten,
dafl damit eine Methode gegeben ist, die den absoluten Beweis fiir die Existenz eines Retrovirus bildet.
Und was auch niemand bestreiten kann, ist, dafl dem HIV nie nach dieser Methode sein wirkliches
Bestehen nachgewiesen wurde. Mit anderen Worten: Trotzdem AIDS als einer der schwerwiegendsten
Schicksalsschlige, die je die menschliche Rasse getroften haben, betrachtet wird, hat es niemand fiir nétig
befunden, eine bewihrte Methode anzuwenden, um die Existenz der vermeintlichen Ursache dieser
furchtbaren Krankheit nachzuweisen. Stattdessen hat sich jeder fiir eine Reihe nicht-spezifischer Kriterien
entschieden und scheint zu glauben, daf§ wenn man sie alle zusammen nimmy, sie sich irgendwie in die
richtige Antwort verwandeln.

CJ: Hat das nicht auch einen Vorgug? Wenn sie alle Anbaltspunkte fiir ein Retrovirus sind, dann kommt
man doch, je mebr man davon hat, um so néihber zur Gewifsheit?

EPE: Bestimmt nicht. Was, wenn die wahre Ursache etwas Unerwartetes ist? Oder etwas, das man nicht
kennt oder sich tiberhaupt nicht vorstellen kann? In diesem Fall werden Sie, je mehr Anhaltspunkte Sie
haben, die zu dem passen, was Sie erwarten oder wiinschen, daf$ es das ist, um so eher irregefiithrt werden.
Es liuft alles darauf hinaus, ob Sie sich lieber mit Wahrscheinlichkeiten befassen als mit Fakten. Das meine
ich mit “subjektiv sein”. Es ist wie wenn ein Arzt einen Patienten siecht mit Fieber, Durchfall, Erbrechen,
Schwiche und Schock, und dann Cholera als die Ursache erklirt. Es kann schon Cholera sein, aber was
von den Dutzenden anderer Mikroben, die ein dhnliches Muster erzeugen? Was, wenn Ihr Leben davon
abhingt?

CJ: Ich verstebe, was Sie sagen wollen. Glanben Sie, nachdem wir nun geseben haben, was sich wirklich im
Dichtegradienten ansammelt, dafS das Blatt sich gegen HIV wenden wird?

EPE: Ich méchte hoften, daff diese Daten zu einem Wendepunkt werden. Besonders, je mehr Leute sie zu
sehen oder zu wissen bekommen. Und es bestitigt, was unsere Gruppe seit sehr langer Zeit gesagt hat. In
der Einfithrung zu der franzésisch-deutschen Arbeit versichern die Autoren klar, dafl vor ihren
Aufnahmen der 1,16g/ml Dichtegradient als “eine Population relativ reiner viraler Partikeln enthaltend
betrachtet worden” sei. Das ist unser Punkt. HIV wurde nie isoliert, und doch haben in den vergangenen



14 Jahren Wissenschaftler und biomedizinische Hersteller dieses Material verwendet, um Proteine und
RNS zu gewinnen, als wire es pures HIV. Bilder sind gewaltig (beeindruckend), und das gilt fiir beide
Seiten.

CJ: Was, meinen Sie, sollte nun mit der AIDS-Forschung gescheben?

EPE: Ich meine, die traditionelle Methode der Virus-Isolation sollte so schnell wie moglich angewandt
werden unter Verwendung von Kulturen mit Zellen von AIDS-Patienten und von geeigneten Kontrollen.
Wie ich sagte, miissen wir ein ftir allemal herausfinden, ob es so etwas namens HIV gibt. Es brauchte
vierzehn Jahre, bis wir gerade eine Handvoll Elektronenmikroskop-Aufnahmen von einem
Dichtegradienten bekamen, und selbst wenn diese Bilder nichts anderes zeigten als die richtig aussehende
Artvon Partikeln, vermissen wir immer noch alle anderen Schritte, die notwendig sind, um zu einem
Retrovirus zu kommen.

CJ: Welche Schritte sind am wichtigsten?

EPE: Alle Schritte sind wichtig. Bestitigung der Anwesenheit Retroviren-artiger Partikeln in den
Kulturen, Reinigung und Analyse dieser Partikeln, der Nachweis, daf$ die Partikeln sich replizieren
konnen, und der Nachweis, dafl die Antikrper im Patientenblut, die mit den Proteinen reagieren, die von
den Partikeln gewonnen wurden, spezifisch sind.

CJ: Wenn das nicht der Fall ist?

EPE: Wenn die gleichen Phinomene in den Kontrollkulturen gefunden werden, oder wenn die Partikeln,
die bei 1,16g/ml bandieren, die falsche Gestalt haben oder nicht infektis sind, oder wenn die AntikSrper
von AIDS-Patienten nicht spezifisch ftr diese Partikel sind, dann diirfen AIDS-Patienten nicht als mit
einem speziellen Virus HIV infiziert bezeichnet werden.

CJ: Was bedeutet, dafs HIV ein dhnliches Ende nebmen kinnte wie HL23V?

EPE: Das ist gut moglich. Die dem HL23V zugesprochenen Proteine wurden in der gleichen Weise
bestimmt wie die HIV-Proteine. Durch Antik6rper-Reaktionen. Als dann die Antikorper als nicht
spezifisch entlarvt wurden, verschwand HL23V. Im Fall von HL23V war es verhiltnismif3ig leicht, weil die
Antikérper in so vielen Leuten vorhanden waren, die nie Leukimie bekommen wiirden. Deswegen
muflte man sie als etwas einstufen, das nichts mit Leukimie zu tun hat, und das wurde schliefflich am
Sloan Kettering und am National Cancer Institute erwiesen. Meine Gruppe glaubt, dafl die Wissenschaft
schlieflich akzeptieren wird, daf$ fiir HIV-Antikorper das gleiche gilt. Sehen Sie, AIDS-Patienten sind
tiberschwemmt mit Antikérpern zu so vielen verschiedenen Sachen, daf8 ein paar von ihnen leicht
reagieren konnen mit zwei oder drei der zehn Proteine, die auf einem “HIV”-Teststreifen zur Anwendung
kommen. Das ist alles, was es braucht, um als HIV-positiv diagnostiziert zu werden. Es gibt jetzt
tatsichlich gentigend Beweise, daf§ Antikérper, die sich im Gefolge einer Infektion mit den beiden
Mikroben, die 90% der AIDS-Patienten befallen, mit allen HIV-Proteinen reagieren. Ich meine die als
Mykobakterien und Hefen (Candida albicans) bekannten Keime, die zusammen die beiden hiufigsten
AIDS-definierenden Krankheiten hervorrufen. Wir haben eine Arbeit dariiber beim britischen Journal
Current Medical Research and Opinion39 in Druck gegeben. Wenn das der Fall ist, wie kann da einer
behaupten, diese Antikdrper bewiesen die Infektion mit HIV, oder daf3 diese Krankheiten durch HIV
verursacht wiirden?

CJ: Eleni Papadopulos-Eleopulos, vielen Dank fiir die mir gewidmete Zeit.

EPE: Es war mir ein Vergniigen.

Christine Johnson

ist Mitglied von MENSA und freie Wissenschaftsjournalistin in Los Angeles, USA. Sie ist Wissenschafts-
Informations-Koordinatorin von HEAL/Los Angeles, gehért zum Beirat von Continuum Magazin und
sie ist Redakteurin bei “Reappraising AIDS”. Sie hat einen weiten Hintergrund in Medizin-, Gesetzes-
und Bibliotheks-Recherchen. Sie ist von dem Wunsch motiviert, die Wahrheit iiber AIDS herauszufinden.
Ihr besonderes Augenmerk richtet sie darauf, Informationen aus unverstindlichen (oder unbekannten)
Fachwissenschaftsjourna-len fiir Laien zuginglich zu machen. Wihrend der vergangenen vier Jahre
verfolgte sie das Ergehen der Gruppe von Perth und schrieb kritische Artikel iiber die HIV-
Antikorpertests, die weltweit publiziert wurden.
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