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Η οριστική ύπαρξη οποιουδήποτε ιού, συμπεριλαμβανομένου ενός  
ρετροϊού, μπορεί να αποδειχθεί μόνο μέσω της απομόνωσής του. Για 
περίπου μισό αιώνα, ρετροϊοί έχουν απομονωθεί μεσω της 
συγκόλλησης σε βαθμίδες πυκνότητας. Είναι αποδεκτό ότι οι 
διαδικασίες που ενσωματώνονται στην παρούσα μέθοδο, η οποία δεν 
είναι καθόλου τέλεια, δεν τηρήθηκαν από τους ερευνητές που 
ισχυρίζονται οτι απομόνωσαν  τον ιο της ανθρώπινης 
ανοσοανεπάρκειας, τον HIV-1. Παρ 'όλα αυτά, λέγεται ότι επί του 
παρόντος, υπάρχουν πολλές ενδείξεις ότι ο ιός HIV έχει απομονωθεί 
και έχει αποδειχθεί οτι ειναι ενας μοναδικός εξωγενής ρετροϊός. (1) 
Στην παρούσα κριτική έχουμε αναλύσει τα σχετικά στοιχεία που 
αποβλέπουν στο να αποδείξουν ότι ο HIV έχει απομονωθεί. Για να 
απλοποιησουμε την παρουσίαση για τους αναγνώστες του παρόντος 
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άρθρου, τα μείζονα  επιχειρήματα (1) για την απομόνωση του ιού 
HIV χρησιμοποιούνται ως επικεφαλίδες στη συζήτηση. Επειδή το 
θέμα είναι τόσο πολύπλοκο οσο  και αμφιλεγόμενο, είναι αναγκαίο να 
παρουσιάσουμε ουσιαστικά πρωτότυπα δεδομένα και μερικές φορές 
να τα  επαναλαμβανουμε, προκειμένου να εκτιμησουμε  κριτικά τη 
βάση για την άποψη ότι ο HIV έχει απομονωθεί. 
 

1. "Το 1983 ο  Μοντανιέ κ.ά. απομόνωσαν  έναν ρετροϊό". 
 

Στην μελέτη “Μοντανιέ 1983 et al “  δεν υπάρχει καμία απόδειξη  
απομόνωσης  ιού με  «την πιο αυστηρή μέθοδο που  ειναι  διαθέσιμη 
μέχρι σήμερα". Ούτε επίσης ακολουθούν τους «παραδοσιακούς ... 
κανόνες του  Παστέρ». Πως λοιπόν απομόνωσαν  έναν ρετροϊό; 
Ακόμη και αν ο ο Μοντανιέ και οι συνεργάτες του ή άλλοι 
ακολούθησαν τους  «κανόνες του  Παστέρ", δεδομενου  οτι  "ιικές και 
κυτταρικές πρωτεϊνες και κυτταρικές προσμείξεις ... συγκαθαριζονται 
με  τον ιό που εχει καθαρισθει με  συμβατικες βαθμίδες πυκνότητας», 
(1) δεν υπάρχει κανένας λόγος να δεχθούμε  οποιαδήποτε αξίωση 
απομόνωσης του ιού HIV από οποιαδήποτε ερευνητική ομάδα που 
δεν χρησιμοποιει «την πιο αυστηρή μέθοδο που  ειναι  διαθέσιμη 
μέχρι σήμερα, δηλαδή την μοριακη κλωνοποίηση του  DNA του 
λοιμώδους ιού  HIV". Ωστόσο, για να αποδείξει καποιος ότι ο HIV 
"έχει απομονωθεί» με  «την πιο αυστηρή μέθοδο που  ειναι  
διαθέσιμη μέχρι σήμερα"", δηλαδή με την  κλωνοποίηση του ιού, 
πρέπει  να ξεκινήσει με το RNA του HIV (DNA). Δεδομένου ότι η ο 
ορισμος  ενός RNA  ως "HIV RNA" εξαρτάται από την προηγούμενη 
απομόνωση ενός στελέχους  αποδεδειγμενου ότι είναι ένας ρετροϊός, 
σε αυτή τη βάση και μόνο, η “πιο αυστηρή μέθοδος που  ειναι  
διαθέσιμη μέχρι σήμερα", δηλαδή η κλωνοποίηση του DNA του  
λοιμώδους ιού HIV", δεν μπορεί να αποδείξει την  απομόνωση του 
HIV. 
 

2. "Αντίστροφη μεταγραφάση που συνδέεται  με τα εν λόγω στελέχη". 
 

Δεν υπάρχει ούτε μία μελέτη που να αποδεικνύει ότι το ένζυμο που 
ειναι παρον  στο "μέσο ορο 
 

Σελ.  2 
 



 ανάπτυξης" ή ακόμα και στο υλικό το οποίο συγκολλαται   
στις  βαθμίδες πυκνότητας σακχαρόζης στα  1,16 gm / ml, (η 
πυκνότητα η οποία καθορίζει τα ρετροϊικα στελέχη), και το 
οποίο καταλύει τη μεταγραφή του RNA σε DNA, αποτελεί 
συστατικό μορίων κάθε είδους, πολύ λιγότερο  ρετροϊοειδων  
στελεχών   ή ενός μοναδικού ρετροϊού . Η μόνη σύνδεση 
μεταξύ "στελεχών " και "αντίστροφης μεταγραφάσης» (RT), 
προκύπτει από πειράματα που δείχνουν ότι ορισμένες 
καλλιέργειες / συγκαλλιέργειες με ιστούς από ασθενείς  του 
AIDS παρουσιάζουν και τα δύο στελέχη, πολλά από τα οποία 
δεν είναι καν   ρετροϊοειδή ,και μεταγραφή του εκκινητή  
περιγράμματος RNA   A (n). dT15.       Ωστόσο, αυτό δεν 
αποτελεί απόδειξη για την ύπαρξηΑΜ (αντιστροφης 
μεταγραφασης) η  ΑΜ ως συστατικου ενος ρετροιικου  
σωματιδίου. Επιπλέον, δεδομένου ότι: 
 

 (α) η παρουσία της αντίστροφης μεταγραφάσης (RT) είναι 
αποδεδειγμένη έμμεσα, δηλαδή, με την επίδειξη της 
μεταγραφής του εκκινητή  περιγράμματος RNA   A (n). dT15.   
 

 (Β) η συνθετική βαφή περιγράμματος    A (n). dT15.   μπορεί 
να μεταγραφει όχι μόνο με ΑΜ αλλά και από άλλες 
κυτταρικές  πολυμεράσες DNA. Όλες οι κυτταρικές 
πολυμεράσες του DNA, y', και y, μπορούν να  αντιγραψουν το  
Α (n). DT15 (2). Πραγματι, το 1975, μιας διεθνης διάσκεψη 
για τις  ευκαρυωτικες πολυμεράσες του DNA, η οποία 
περιελάμβανε  τους  Μπάλτιμορ  και  Γκάλλο (3) όρισε  την y 
πολυμεράση DNA, 
ως  "ένα στοιχείο των κανονικών κυττάρων" (4), 
"διαπιστώθηκε ότι είναι ευρέως διαδεδομένες στην 
περισταση" (2), 
της οποιας η δραστηριότητα  μπορεί να αυξηθεί με πολλούς 
παράγοντες, όπως διέγερση PHA (5), 
 ως το ένζυμο το οποίο «αντιγραφει  την Α (n). dT15 με 



μεγαλη αποτελεσματικοτητα, αλλά δεν αντιγράφει  καλά το 
DNA " ' (3) είναι αδύνατο να πούμε ότι η πολυμεράση στη  
"μεση ανάπτυξη» ή στο υλικό που συγκολλάται στα 1,16 gm / 
ml, το οποίο καταλύει την αντίστροφη  μεταγραφή του A (n). 
dT15 είναι  αντιστροφη μεταγραφαση [RT] ή μια από μια 
σειρά άλλων  πολυμερασών  κυτταρικού DNA 
 

3. «... Πράγματι, καθένα από τα κριτήρια αυτά θα μπορούσαν 
να αντικατοπτρίζουν ενα άλλο ρετροϊό, και ορισμένα από 
αυτά τα κριτήρια, για παράδειγμα, τα στελέχη και  οι 
πρωτεϊνες, θα μπορούσε να αντανακλούν εντελώς μη-ιικό 
υλικό ". 
 

Αν και οι εμπειρογνώμονες του HIV / AIDS , 
συμπεριλαμβανομένων των  Μοντανιέ,  Γκάλλο και Barre-
Sinoussi ισχυρίζονται ότι η RΤ( αντιστροφη μεταγραφη ) 
είναι "αποκλειστικοτητα των  ρετροιών" και "η σφραγίδα ενος  
ρετροϊού», (6-8) αυτό δεν συμβαίνει,ενα  γεγονός που έγινε 
δεκτό από ορισμένους από τις τους πιο γνωστούς επιστήμονες 
(9).Η "Αντίστροφη μεταγραφή (RT) ανακαλύφθηκε για πρώτη 
φορά ως βασικό καταλύτης για τον βιολογικό κύκλο των 
ρετροϊών. Ωστόσο, τα τελευταία χρόνια, έχουν συσσωρευθει  
αποδεικτικά στοιχεία που αποδεικνύουν ότι αντιστροφες 
μεταγραφες  εμπλέκονται σε ένα εκπληκτικά μεγάλο αριθμό 
RNA -μεσολαβουμενων  μεταφραφικων  γεγονοτων που 
περιλαμβάνουν τόσο  ιικες οσο  και μη-ιικες  γενετικες 
οντότητες ... η δυνατότητα  να άρχισε η αντίστροφη 
μεταγραφή  στον πρωιμο Αρχαιοζωικό αιώνα "υποστηρίζεται 
από μια σειρά γεγονότων και 
" η υπόθεση ότι το RNA προηγήθηκε του DNA  ως κυτταρικο  
γενετικό υλικό ». (10) Σύμφωνα με τον Varmus: "Η 
Αντίστροφη μεταγραφή ανελαβε  ένα κεντρικό ρόλο στην 
αντιγραφη των άλλων ιών [ηπατίτιδας B και  του  ιού του 
μωσαϊκού της ανθοκράμβης  ], καθώς και στη μεταφορά και 



την παραγωγή των άλλων ειδών ευκαρυωτικού DNA". (11) 
«Οι ιοί της  ηπατίτιδας Β (HBVs) είναι  ιοί με μικρά DNA 
που προκαλούν ανθεκτικές  ηπατικες λοιμώξεις   σε μια 
ποικιλία ξενιστων  ζώων και αναπαράγουν τα γονιδιώματα 
του  DNA τους μέσω της αντίστροφης μεταγραφής ενός 
ενδιάμεσου RNA . Όλα τα μέλη της οικογένειας αυτής 
περιέχουν ένα ανοιχτό αναγνωστικό πλαίσιο ( ORF), "P" (για 
pol), η οποία είναι ομόλογη με ρετροϊικά γονίδια pol "(pol = 
πολυμεράσης) (12)." Ο ιός της ηπατίτιδας Β (HBV) μοιάζει 
με τους ρετροϊούς , συμπεριλαμβανομένου του HIV, από 
πολλές απόψεις. Ειδικότερα, οι δύο ιοί περιέχουν αντίστροφη 
μεταγραφάση, και αναπαράγονται  μέσω ενός ενδιάμεσου 
RNA ". Εξαιτίας αυτού, έχει προταθεί ότι η λοίμωξη από 
ηπατίτιδα Β θα πρέπει να αντιμετωπίζεται με τις ίδιες 
αντιρετροϊκές ουσίες, όπως η λοίμωξη από τον ιό HIV. (13). 
Επί του παρόντος, υπάρχουν αποδείξεις που δείχνουν ότι, 
μολονότι το μεγαλύτερο όργανο-στόχος για τον ιό της 
ηπατίτιδας Β είναι το ήπαρ,  κύτταρα, εκτός από τα 
ηπατοκύτταρα "συμπεριλαμβανομένων  των λεμφοκυττάρων 
του  περιφερικού αίματος και των μονοκυττάρων, μπορούν να 
μολυνθούν με τον HBV» (14). Η διέγερση των 
λεμφοκυττάρων  γενικά και ειδικα η  διέγερση PHA ,  
σχετίζεται με την παραγωγή του ιού της ηπατίτιδας Β από 
λεμφοκύτταρα περιφερικού αίματος σε ασθενείς που έχουν 
μολυνθεί με HBV περιλαμβανομένης της "αντιγραφης του ιού  
στη λοίμωξη της χρόνιας ηπατίτιδας Β της παιδικής ηλικίας». 
(15,16) Σύμφωνα με τον  Doolittle et al, «... πλην των 
ρετροϊών,υπάρχουν πολλές οντοτητες που φέρουν αντίστροφη 
μεταγραφάση   , συμπεριλαμβανομένων κινητών στοιχείων 
που βρέθηκαν σε μια ευρεία ποικιλία  ευκαρυωτικων 
κυτταρων, μερικοι φυτικοι και ιοί  του DNA των ζώων, 
 

σελ. 3 
 



 και ακομη ορισμένα ιντρόνια" (17). Σε μία από τις πιο 
πρόσφατες δημοσιευσεις του, ένας από τους  πιο γνωστούς 
ρετροιολογους,ο Robin Weiss από το Ινστιτούτο Έρευνας για 
τον Καρκίνο,  Λονδίνο, Ηνωμένο Βασίλειο, έγραψε, «Τώρα 
γνωρίζουμε ότι μια ευρύτερη ομάδα  γενετικών στοιχείων 
εκτος  από τους ρετροϊούς χρησιμοποιεί αντίστροφη 
μεταγραφή σε κάποιο στάδιο της αντιγραφης' αυτά 
περιλαμβάνουν τους ηπατο-dna-ιούς (συμπεριλαμβανομένου 
του ιού της ηπατίτιδας Β), του  ιού του μωσαϊκού της 
ανθοκράμβης και των ρετροτρανσποζονιων  των 
ευκαρυωτικων  και προκαρυωτικων οργανισμων. Πράγματι η 
λαμιβουδίνη μπορεί να βρει μια θέση στη θεραπεία των 
λοιμώξεων  της ηπατίτιδας Β, , καθώς και του  HIV ". (18) 
Με άλλα λόγια, η RT δεν φαίνεται να ειναι  πιο εξιδιασμενη  
στους  ρετροιους από την ΑΤΡάση, ένα ένζυμο γνωστό 
σήμερα ως  πανταχου παρον, αλλά το οποίο, πριν από την 
ανακάλυψη της αντιστροφης μεταγραφασης , είχε 
χρησιμοποιηθεί  και για τον εντοπισμό και για την 
ποσοτικοποιηση  ρετροϊών (19). Δεδομένου ότι σε όλη  τη  
φιλολογια  του HIV, η απομόνωση του  HIV δεν  σήμαινε 
τίποτα περισσότερο από την ανίχνευση των " στελεχων HIV», 
πρωτεΐνών  και RT (και συχνά μόνο ένα από αυτά), και 
εφόσον όλα ή μερικά από αυτά τα φαινόμενα "θα μπορούσαν  
να αντανακλούν  εντελώς μη-ιικό υλικό », μήπως  κατά 
συνέπεια ακολουθεί ότι ο HIV θα μπορούσε να αντανακλά  
εντελώς μη-ιικά υλικά ; 
 

4. "Αντιγόνα του HIV ή πρωτεϊνες που σχετίζονται με τα εν 
λόγω στελέχη". 
 

Μεχρι  σήμερα κανεις δεν έχει παρουσιάσει αποδείξεις ότι τα 
"αντιγόνα του  HIV ή πρωτεΐνες" αποτελούν συστατικά 
ρετροϊικων στελεχων  ή ακόμα και ένα ρετροϊειδες στελεχος, 
πόσο μάλλον ένα μοναδικό ρετροϊό,  ιό HIV. 



 

5. "Τα αντισώματα έναντι του HIV στελέχους  του Μοντανιέ -
το παγκόσμιο πρότυπο όλων των" τεστ HIV "». 
 

5,1 Στο έγγραφο του 1983 με τίτλο «Η απομόνωση ενος  Τ-
λεμφοτροπικου  ρετροϊού από έναν ασθενή σε κίνδυνο για το 
σύνδρομο επίκτητης ανοσολογικής ανεπάρκειας (AIDS)» 
(20), όπου ο Μοντανιέ και οι συνεργάτες του δημοσίευσαν 
την "απομόνωση" του στελέχους του "HIV"τους , κύτταρα 
που ληφθηκαν από μια βιοψία λεμφαδένα ενός ομοφυλοφιλου 
ανδρα με λεμφαδενοπάθεια (σύνδρομο λεμφαδενοπάθειας  
[LAS]) τέθηκαν σε καλλιέργεια με PHA, IL-2 και αντιορού 
για την ανθρώπινη ιντερφερόνη. (Το  τελευταιο ειχε  
καταδειχθεi οτι σε ποντίκια  οδηγουσε  σε «αυξημένη 
παραγωγή ρετροϊών  κατά ένα συντελεστή 10 έως 50"). Μετά 
από 15 ημέρες ανιχνεύτηκε δραστηριότητα RT  με τη χρήση 
του εκκινητή  περιγράμματος    A (n). dT15.   . Η αντίστροφη 
μεταγραφή του A (n) dT15 θεωρήθηκε απόδειξη ότι ένας 
ρετροϊός ήταν παρων στα κύτταρα των λεμφαδένων. Η 
διαπίστωση της ίδιας δραστηριότητας στο επιπλέον της 
συγκαλλιεργειας των ίδιων κυττάρων με λεμφοκύτταρα από 
ένα υγιές άτομο, θεωρήθηκε απόδειξη ότι ο ρετροϊός θα 
μπορούσε να μεταδοθεί. Σε ένα άλλο πείραμα, πολυβρενη  και 
επιπλέον από τις συγκαλλιέργειες από κοινού προστέθηκαν 
στον δύο, τριών ημερών  ομφάλιο λώρο καλλιεργειας 
λεμφοκυττάρων  . Μετά από επτά ημέρες ανιχνευθηκε ενα 
"σχετικά υψηλό titer " μεταγραφής Α (n.) dT15 . Αυτό 
θεωρήθηκε απόδειξη όχι μόνο μετάδοσης , αλλά επίσης 
απομόνωσης Οτι αυτο το νεο που ειχε απομονωθει  ήταν ενας 
ρετροϊός υποδεικνύονταν  περαιτέρω από την πυκνότητά του 
σε μια βαθμίδα πυκνότητας σακχαρόζης , η οποία ήταν 1,16, 
και από την επισήμανσή του με [3Η] ουριδίνη(εικ. 1)." Στο 
σχήμα 1 προσκομίσθηκαν στοιχεία ότι η A (n) dT12-18 θα 
μπορούσε να μεταγραφεί από το υλικό από το επιπλέον των 



καλλιέργειεων ομφαλικων  κυτταρων  που, σε βαθμίδες 
πυκνότητας σακχαρόζης, συγκολλουνταν  στα1,16 gm / ml. 
Τα  "μολυσμενα "  λεμφοκυτταρα ομφάλιου λώρου,καθώς και 
τα" κύτταρα που παράγουν HTLV"- είχαν λυθεί. Οι πρωτεΐνες 
από ένα " εκχύλισμα κυττάρων » που λαμβάνεται από 
λυσατες είχαν αντιδράσει με ορούς από τον ασθενή με 
λεμφαδενοπάθεια, ένας άλλος ασθενής με «πολλαπλές 
αδενοπάθειες", ένα υγιές άτομο, μια κανονική κατσίκα και 
αντιορρός αίγας "για την  HTLV-I p24». Πολλές πρωτεΐνες 
και από τους δύο τύπους κυττάρων, αλλά κυρίως από τους 
"μολυσμένους" ομφάλιους λώρους, αντέδρασαν με ΟΛΟΥΣ 
τους ορούς. Ωστόσο,τα  "μολυσμενα "  κυτταρα ομφάλιου 
λώρου δεν αντέδρασαν  με τον αντιορό  της "HTLV-I p24». 
Οι πρωτεΐνες από την  επιπλέουσα καλλιεργεια που 
συγκολληθηκαν  στά 1,16 gm / ml  επίσης αντέδρασαν με 
τους ορούς, αλλά, αντί του αντιορού αιγος αντι-p25  
χρησιμοποιηθηκαν οροί από ενα  άλλο υγιή δότη. Στις 
δημοσιευμένες λωριδες είναι δύσκολο, αν όχι αδύνατο να 
γίνει διάκριση μεταξύ καποιων λωριδων αντιδρασεως και 
καποιου  ορού. Στο κείμενο αναφέρεται «τρείς κύριες 
πρωτεϊνες  μπορει καποιος να δει: την πρωτεΐνη p25  και 
πρωτεϊνες με μοριακά βάρη  80,000 και 45,000" στην λωρίδα 
με τον ορό από τον ασθενή με LAS. 
 

σελ. 4 
 

 Η " Μοντανιέ et al ", επίσης, ανέφερε ότι "η ηλεκτρονική 
μικροσκοπία των μολυσμένων  λεμφοκυττάρων ομφάλιου 
λώρου έδειξε χαρακτηριστικά ανώριμα στελέχη με πυκνή 
ημισέληνο  (τύπου C) εκβλαστανοντα στην κυτταρική 
μεμβράνη». Δεν έδωσαν στοιχεία ηλεκτρονικού μικροσκόπιου 
(EM)  σχετικά με το υλικό που συγκολλήθηκε  στα 1,16 gm / 
ml, αλλά  συμπέραναν οτι  «Ενας ρετροϊός που ανήκει στην 
οικογένεια των προσφατως  ανακαλυφθεντων  ιών 



ανθρώπινης λευχαιμίας Τ-κυττάρων (HTLV), αλλά σαφώς 
διακριτός από κάθε προηγούμενη απομόνωση, έχει 
απομονωθεί από έναν Καυκάσιο ασθενή  με σημεία και 
συμπτώματα που συχνά προηγούνται  του συνδρομου 
επίκτητης ανοσολογικής ανεπάρκειας (AIDS). Αυτός ο ιός 
είναι ένας χαρακτηριστικός ογκο- ιός του τύπου C RNA , 
εκβλαστάνει  από τη μεμβράνη των κυττάρων, προτιμά το 
μαγνησιο για δραστηριότητα αντίστροφης μεταγραφάσης  και 
έχει ενα εσωτερικό αντιγόνο (p25), παρόμοιο με το HTLV 
p24 "(20), (Οταν έγινε αντιληπτό ότι τα άτομα που έχουν 
αντισώματα που αντιδρούν με αυτό το  « στέλεχος του ιού 
»δεν προωδευαν ταχέως προς  το AIDS, χωρίς αποδείξεις, ο 
ταξινομικά διακριτός  " τυπικός τύπου C "ρετροϊός έγινε ενας 
ταξινομικά διακριτός, τυπικός αργο-ιός [Lentivirus]). 
 

5,2 Η ΛΕΞΗ  "Απομόνωση" ΠΑΡΑΓΕΤΑΙ ΑΠΟ ΤΟ 
ΛΑΤΙΝΙΚΟ  "INSULATUS" που ΣΗΜΑΙΝΕΙ  
"ΜΕΤΑΤΡΑΠΕΙΣ ΕΙΣ ΝΗΣΟ" .ΑΝΑΦΕΡΕΤΑΙ ΣΤΗΝ 
ΠΡΑΞΗ ΤΟΥ ΔΙΑΧΩΡΙΣΜΟΥ ΕΝΟΣ ΑΝΤΙΚΕΙΜΕΝΟΥ 
ΑΠΟ  ΟΛΕΣ ΤΙΣ ΞΕΝΕΣ ΥΛΕΣ που ΔΕΝ ΕΙΝΑΙ ΑΥΤΟ  ΤΟ 
ΑΝΤΙΚΕΙΜΕΝΟ. Το αντικείμενο του ενδιαφέροντος δεν 
είναι μια πρωτεΐνη, ούτε ένα κομμάτι του RNA (DNA), αλλά 
ενας  μοναδικόσ εξωγενής ρετροϊός, ο HIV. Τίποτα 
περισσότερο και τίποτα λιγότερο. Δεν υπάρχει τέτοιο 
αποδεικτικό στοιχείο που να υποβλήθηκε από  την "Μοντανιέ 
et al " . Προφανώς, στην καλύτερη περίπτωση, η διαπίστωση  
φαινομένων, όπως ιοειδη  στελέχη σε καλλιέργειες κυττάρων, 
αντιδράσεις αντισωμάτων / αντιγόνου  και  αποδεικτικά 
στοιχεία για την αναστροφή της μεταγραφής του A (n). DT15 
,μπορεί να θεωρηθεί απόδειξη μόνο για τον εντοπισμό ενος 
ρετροϊόύ, και στη συνέχεια αν ,και μόνο αν, κάθε ενα απο 
αυτα  φαίνονται να είναι ειδικά για το ρετροϊό. Αυτό δεν 
μπορεί να γίνει  εαν πρώτα δεν απομονωθει ο  ρετροϊός  . 
Έτσι, δεν αποτελεί έκπληξη ότι οι Πόποβιτς, ο Γκάλλο και οι 



συνάδελφοί τους δεν θεωρησαν τα στοιχεία της " Μοντανιέ et 
al" ως απόδειξη «πραγματικής απομόνωσης». (21) [Στα 
εγγραφα  τους  του 1984  ο ο Γκάλλο και οι συνάδελφοί του 
ορίζουν την  απομόνωση ως  ανίχνευση  «περισσότερων του 
ενος απο  τα εξής: "," επαναλαμβανόμενη ανίχνευση Mg2 + - 
εξαρτώμενης  δραστηριότητας αντίστροφης μεταγραφάσης 
στά υπερκείμενα υγρά΄ 
 ιός που να παρατηρήθηκε με ηλεκτρονικό μικροσκόπιο 
(EM)΄ ενδοκυττάρια έκφραση των σχετικων με τον ιο 
αντιγονων  ανιχνευόμενων με αντισώματα από οροθετικούς 
δότες ή με αντιορό κουνελιού  εναντι του HTLV-III ' 
ή μετάδοση στελεχων". (Με τον ορο " μετάδοση 
στελεχων"σημαινοταν η ανίχνευση ΑΜ η στελεχών σε 
καλλιέργειες αίματος ανθρώπινου ομφάλιου λώρου, μυελού 
των οστών ή περιφερικού αίματος Τ λεμφοκυττάρων, 
καλλιεργημένων με επιπλέοντα  από τις «μολυσμένες» 
καλλιέργειες). Δεδομένου ότι αυτό δεν διαφέρει από τα 
πειράματα που ο Μοντανιέ και οι συνεργάτες του εκτέλεσαν, 
συνάγεται ότι ούτε  ο  Γκάλλο και οι συνάδελφοί του  
απέδειξαν «αληθινή απομόνωση» . Στην πραγματικότητα, ο 
ορισμός της απομόνωσης των  Γκάλλο et al,  δημιουργεί 
πρόσθετα ερωτήματα όπως: Πώς είναι δυνατόν να επιτύχουν  
αντιορό κουνελιού "πρός τον  HTLV-III", πριν ο ιός 
απομονωθεί και πώς ήταν δυνατόν, πριν ο ιός απομονωθεί, να 
διαπιστωθεί ότι τόσο ο αντιορρός  κουνελιού όσο και ο ορρός 
του ασθενή  που χρησιμοποιούνται για τη δοκιμή του υλικού 
από τις καλλιέργειες αντέδρασε ειδικά πρός τον ιό; Σύμφωνα 
με τον ορισμό τους, μπορεί κανείς να απομονώσει τον  HIV, 
ακόμη και αν δεν  ανιχνεύεται ΑΜ. Πώς είναι αυτό δυνατό, 
δεδομένου ότι η ΑΜ είναι το "σήμα κατατεθέν" του HIV; 
(22).] 
 

 Είναι σημαντικό, επίσης, ότι ,στην αίτηση  ευρεσιτεχνίας του 
και των συναδέλφων του, του 1986,  "Βελτιώσεις που 



αφορούν τα απομονωτηρια ιων  και τη χρήση τους», ο Robin 
Weiss αναφέρεται στο " στέλεχος  HIV  »του Μοντανιέ  " ως  
« το υλικό ». "Μια λεγόμενη απομόνωση του ιού του AIDS 
αναφέρθηκε πρώτη φορά το 1983 από τον  Μοντανιέ και τους 
συναδέλφους του στη Γαλλία, ο οποίος ονομασε το  υλικο  
υλικό "Lymphadenopathy  Associated Virus One" (23)[Iός 
Συνδεομενος με τη Λεμφαδενοπάθεια -1] 
. Επιπλέον, η απομόνωση ενός  ρετροϊού από καλλιέργειες  
ομφάλιου λώρου  δεν είναι απόδειξη ότι οι ρετροϊοί είχαν  
εισαχθεί από τά εξω, δηλαδή, ότι προερχόταν από τον ασθενή 
με λεμφαδενοπάθεια. Όλα τα κύτταρα περιέχουν ενδογενείς 
ρετροϊούς (βλ. 6.3.2). Στην πραγματικότητα το σπέρμα, τα 
ωάρια, ο πλακούντας, οι  εμβρυικοι  ιστοι , και σε μικρότερο 
βαθμό, τα λεμφοκύτταρα ομφάλιου λώρου , είχαν μελετηθεί 
εκτενώς, διότι οι ρετροϊοί, θεωρουνταν  οτι μεταβιβαζονται 
κάθετα (στη γενετικη  κυτταρική γραμμή) και επειδή 
θεωρείται ότι παίζουν σημαντικό ρόλο στη διαφοροποίηση. 
Με την έναρξη της εποχής του AIDS ένα ή περισσότερα από 
τα ακόλουθα φαινόμενα αναφέρθηκαν από πειράματα με 
τέτοια κύτταρα: ρετροϊoειδη στελέχη, δραστηριότητα 
αντίστροφης μεταγραφάσης 
 

σελ. 5 
 

 και ρετροιικα αντιγόνα. (24-26) Έτσι, αυτές οι διαπιστώσεις 
δεν μπορεί να είναι απόδειξη για την ύπαρξη του ιού HIV . 
 

Ουτε είναι η παρουσία των αντισωμάτων σε ασθενείς του 
AIDS, αλλά οχι  σε ελέγχους υγιών  , τα οποία αντιδρούν με 
τις πρωτεΐνες που συγκολλώνται σε 1,16 gm / ml,  απόδειξη 
ότι τα εν λόγω άτομα έχουν μολυνθεί με εναν εξωγενή 
ρετροϊό, τον HIV. Για παράδειγμα, σε μελέτη που 
δημοσιεύθηκε φέτος, ένας από τους πιο γνωστους  
ρετροιολόγους,ο Reinhard Kurth, από το Paul-Ehrlich 



Institute στη Γερμανία, και οι συνάδελφοί του, ανέφερε ότι το 
70% των «οροθετικών ασθενών», έναντι μόλις 3% των δοτών 
αίματος, είχαν αντισώματα που αντέδρασαν με τον ρετροϊό 
HTDV/HERV- Κ. Ωστόσο, ο HTDV / HERV-Κ δεν είναι ένας 
ρετροϊός που είναι παρων  μόνο σε ασθενείς με AIDS, δηλαδη 
ενας εξωγενής ρετροϊός, όπως  λέγεται ότι είναι ο  HIV, αλλά 
ο HTDV / HERV-K είναι ενας  ενδογενής ρετροϊός ή, όπως το 
έθεσε ο Kurth, ένας ρετροϊός παρων "σε όλους μας". Πώς 
είναι δυνατόν τότε να πούμε,  βασιζομενοι  μόνο σε ενα τεστ  
αντισωμάτων , ότι  το " στέλεχος του  Μοντανιέ", αν υποτεθεί 
οτι ο Μοντανιέ είχε απομονώσει ένα τέτοιο ιό, δεν είναι 
άλλος ενας  ενδογενής  ρετροϊός που δημιουργειται  από τις 
καταστασεις που ειναι παρουσες σε αυτούς τους ασθενείς; 
(Βλ. 6.3.2). 
 

5,3 Προφανώς η ομάδα του  Μοντανιέ βρήκε αντιδράσεις  
μεταξύ του ορού των  ασθενών και  τριών πρωτεϊνών, p25 
(p24), Ρ45 (P41) και P80 σε συγκολλημενο  υλικό, αλλά μόνο 
η  p24 θεωρήθηκε πρωτεΐνη του HIV . Ωστόσο, το 1984, η 
ομάδα του Γκάλλο, ανέφερε ότι "Κανενα  αντιγόνο από τους  
μη  μολυσμένους κλώνους  δεν αντέδρασε με τον ορο, με 
εξαίρεση μια πρωτεΐνη με μοριακό βάρος 80,000 σε H17 
οποία δεσμεύει αντισώματα από όλα τα δείγματα ανθρώπινου 
ορού που  εξετασθηκαν  [συμπεριλαμβανομένου του 
φυσιολογικό ορού ], αλλά όχι από τον ορό απο κουνέλι ή 
κατσίκι ". Εξαιτίας αυτού η πρωτεΐνη P80 θεωρήθηκε ως μη 
ειδική. "Τα αντιγόνα που πρόσφατα εκδηλωθηκαν  
[αντιδραστικά με ορούς απο εκχυλισματα κυτταρων] μετα 
από ιογενή λοίμωξη και αναγνωρίσθηκαν  από το ανθρώπινο 
ορό που χρησιμοποιηθηκε για την ανάλυση αυτή 
περιλαμβάνουν τις p65, p55, Ρ41, Ρ39, Ρ32 και p24. Μια 
μεγάλη πρωτεϊνη με μοριακό βάρος περίπου 130.000 και μια 
πρωτεΐνη των 48.000 ανιχνευθηκαν επίσης ". Σε αντίθεση με 
τον Μοντανιέ, η ομάδα του Γκάλλο επίσης ανέφερε ότι, «Με 



το φυσιολογικό ανθρώπινο ορό, κανένα από τα αντιγόνα δεν  
ανιχνευθηκε (δεν εμφανίζεται)», και κατέληξε στο 
συμπέρασμα  «Αυτά τα αποτελέσματα δείχνουν με σαφήνεια 
ότι τα αντιγόνα που ανιχνεύονται μετά από λοίμωξη από τον 
ιό ειναι είτε πρωτεΐνες ιο- κωδικοποιημένες  ή  κυτταρικά 
αντιγόνα  που προκαλούνται ειδικά από τη μόλυνση »(27). Ο 
Γκάλλο και οι συνάδελφοί του ανέφεραν επίσης ότι από τις 
πρωτεΐνες από το επιπλέον των « μολυσμένων » καλλιεργειών  
που σε  βαθμίδες πυκνότητας σακχαρόζης  συγκολληθηκε στα  
1,16 gm / ml , μόνο δύο πρωτεΐνες,η P41 και η p24, 
αντέδρασαν με ορούς ασθενών και κατέληξε στο συμπέρασμα 
ότι «αυτά τα μόρια αποτελούν τα κύρια συστατικά του 
παρασκευάσματος ιού. Η p24 και η Ρ41 μπορουν  ετσι να 
θεωρηθουν ως οι   δομικές πρωτεΐνες  του  ιού». Στα δύο 
χρόνια μετά την ανακάλυψη  του HIV, αν και ομάδα του 
Μοντανιέ προφανώς έκανε επανειλημμένες απόπειρες, σε 
αντίθεση με ομάδα του Γκάλλο, δεν  μπόρεσαν  να  
εντοπίσουν  πρωτεΐνη "υψηλού μοριακού βάρους" η οποία να 
αντέδρασε με διαφορετικούς ορούς, αλλά η οποία "δεν ήταν 
παρούσα στο επιπλέον των μη  μολυσμενων κυττάρων 
ελέγχου ". Σε πειράματα που αναφέρθηκαν το 1985, αντί να 
χρησιμοποιησουν  λεμφοκύτταρα απο τον ομφάλιο λώρο , 
χρησιμοποίησαν «μολυσμενα » κύτταρα H9 και CEM , δύο 
λευχαιμικών κυτταρικών σειρών, και καλλιεργημένα (με την 
ένδειξη ) με ραδιενεργό κυστεΐνη, 35S κυστεΐνη, (ένα 
θεμελιωδες αμινοξύ συστατικο  των  ανθρώπινων πρωτεΐνών). 
Ανέφεραν ότι στο επιπλέον "μια πρωτεΐνη περίπου 110-120K 
θα μπορούσε ειδικά  να ανοσοιζηματοποιειται με ορούς από  
προ-AIDS ή AIDS ασθενείς  , προσθετοντας τις πρωτεΐνες 
του πυρήνα, και όχι από τον ορό απο φυσιολογικούς, υγιείς 
δότες αίματος ή απο τους  εργαζομένους του  εργαστηρίου. Η 
πρωτεΐνη απουσίαζε στα υπερκείμενα  των μη μολυνθεντων 
λεμφοκυττάρων T, και  στις T-ή  Β-γραμμές κυττάρων ». 



Εδειξαν, επίσης,  ότι η πρωτεΐνη 110K ήταν μια 
γλυκοπρωτεΐνη (gp110). Για λόγους που δεν δηλώθηκαν, 
θεώρησαν  ότι η πρωτεΐνη 110K είχε ένα κυτταρικο  
πρόδρομο. Για να το δείξουν  αυτό, αντί να χρησιμοποιήσουν 
τις κυτταρικες σειρες CEM ή  H9, σχηματισαν "ενα κυτταρικό 
υβριδιο, μεταξύ της κανονικής γραμμης λεμφοκυττάρων Τ4 
και της γραμμής κυττάρων molt-4 , το οποίο στη συνέχεια" 
μολυνθηκε  "με LAV και καλλιεργηθηκε  με ραδιενεργό 
κυστεΐνη. Τα προκύπτοντα συγκύτια είχαν λυθεί και οι 
πρωτεΐνες  αντέδρασαν  "με LAV-θετικό ορό". "Μετά από 3 
ώρες  σήμανσης,ανιχνευθηκε  μια ζωνη  150K , Μετα απο 
περαιτερω  σήμανση, (12 ώρες) μια  άλλη ζώνη  135K 
εμφανίστηκε». Περιέργως, αυτό ερμηνεύτηκε ως 
"υποδηλωτικο  ότι  [135] προήλθε από την πρόδρομο 150K » 
και ότι «είτε στο κυτταρόπλασμα ειτε στην 
 

σελ. 6 
 

κυτταρικη μεμβρανη , η gp150 μετατρέπεται σε μορφή gp135 
... Κατά τη διάρκεια της μορφογένεσης του ιού, η gp135 
μετατρέπεται σε gp110-120 με μερική ενζυματική αφαίρεση 
των υδατανθράκων, χωρίς  πρωτεολυτική  αυλακωση. Ο 
σχετιζόμενη με τον ιο   [Ουτε ένα μοναδικο  κομμάτι των 
στοιχείων τους δεν προερχόταν εστω και  από ενα ιοειδές 
στελεχος ή υλικό που να συγκολληθηκε στά 1,16 gm / ml. 
Όλα προέρχονταν  , είτε από "μολυσμένα" κύτταρα ειτε  απο 
υπερκείμενα καλλιέργειας ] gp110 μπορεί η ίδια να τύχη 
περαιτέρω επεξεργασίας κατά τη διάρκεια της γήρανσης του 
ιού  ... παράλληλα με την κύρια λωριδα 110-120K  που 
παρατηρήθηκε μετά την σήμανση του ιού, τρεις άλλες λεπτές 
λωριδες από 70K, 40K και 34K, αντίστοιχα, θα μπορούσε να 
είναι ειδικά ανοσοιζηματοποιμενες  από ορούς ασθενών. 
Δεδομένου ότι ορισμένοι από αυτούς τους ορούς  δεν 
καθιζάνουν καμμια  gag (Glycosaminoglycans)πρωτεΐνη, 



μπορεί να υποθέσει κανείς ότι αυτές οι πρωτεΐνες   
σχετίζονται ως  αντιγόνα με την gp110 και ειναι προϊόντα της 
διάσπασης των τελευταίων ». (28) 
Το συμπέρασμα μπορεί να αμφισβητηθεί για πολλούς λόγους. 
Αρκεί να αναφέρουμε μόνο δύο: (α) Το επιπλέον μιας  
καλλιεργείας και τα κύτταρα  δεν μπορούν να θεωρηθούν 
συνώνυμα με έναν ρετροϊό. (β) Παρά το γεγονός ότι η " 
Μοντανιέ et al", δεν έκανε κανένα σχόλιο, τα στοιχεία τους 
δείχνουν ότι πολλές πρωτεΐνες, συμπεριλαμβανομένης μιας 
Ρ40 που βρέθηκε στο επιπλέον  των  «μη μολυσμένων " CEM 
και των κυττάρων H9  αντιδρούν με ορούς από τους ασθενείς 
με λεμφαδενοπάθεια. 
 

Κατα καποιο  τροπο, χωρις αποδείξεις  ότι εχουν  
κωδικοποιηθη  απο « το DNA του HIV  », ή οτι ανήκουν σε 
ένα ρετροϊοειδες στέλεχος, οι ακόλουθες πρωτεΐνες, 
gp160/150, gp 120, gp45 / 40, p34/32, p24, p18/17 βρέθηκαν 
είτε στα κυτταρα, στα επιπλέοντα, ή συγκολληθηκαν στα 1,16 
gm / ml σε  βαθμίδες πυκνότητας σακχαρόζης, έγιναν γνωστες  
ως οι πρωτεΐνες του  HIV. Με άλλα λόγια, σε αντίθεση με 
καθε  επιστημονικη συλλογιστική, δηλώθηκε αξιωματικά ότι 
οι οροί AIDS  περιέχουν ειδικά αντισώματα του ιού HIV και 
οι πρωτεΐνες με τις οποίες αυτά τα αντισώματα αντιδρούν  
ορίσθηκαν ως οι  πρωτεϊνες  που  προσιδιάζουν  στον HIV . 
 

5.4 Οι "γλυκοπρωτεΐνες του  HIV", gp160, gp120 και gp41. 
 

(Α) Το 1983 (20), και πάλι το 1984 ο Μοντανιέ και οι 
συνεργάτες του (29) ισχυρίστηκαν ότι, παρόλο  η p45/41 
αντέδρασε με ορούς ασθενών, η πρωτεΐνη αυτή δεν ήταν 
ιογενής, αλλά η πανταχού παρούσα κυτταρική πρωτεΐνη, 
ακτίνη. Είναι ενδιαφέρον το γεγονός ότι ακόμα και αυτο το 
ετος , τα κριτήρια που χρησιμοποιούνται από τον  Μοντανιέ 
για να ορίσει ένα θετικό  Western  είναι: «η παρουσία 



αντισωμάτων κατά των προϊόντων του γονιδίου env (gp160, 
gp120) και αντίδραση τουλάχιστον με ένα προϊόν γονίδιου 
gag (Glycosaminoglycans)( κριτήρια Π.Ο.Υ.) "(30). Ωστόσο, 
μέχρι σήμερα, ούτε  άλλα κριτήρια, ούτε τα κριτήρια της 
Π.Ο.Υ.,  αποκλείουν την  Ρ41. Τα κριτήρια της που είναι "2 
λωρίδες  env (πρόδρομος, εξωτερική gp, ή διαμεμβρανικές 
gp» με ή χωρίς άλλες λωρίδες (διαμεμβρανικές = gp41) (31) 
Σε αντίθεση με τον  Μοντανιέ, ο Γκάλλο θεωρεί την gp41 ως 
την  πιο εξιδιασμένη  πρωτεΐνη του  HIV. 
 

Το 1985, ο Γκάλλο και οι συνεργάτες του, συγκρίνοντας το 
τέταρτο ανοικτό πλαίσιο ανάγνωσης (ORF) του "το DNA του 
HIV", το οποίο ονόμασαν env-lor, με τα γονίδια env  άλλων 
ρετροϊών, ανέφεραν ότι, "Το  προβλεπόμενο προϊόν του 
τέταρτου πλαίσιου  ανάγνωσης  env-Lor μοιραζεται  πολλά 
κοινά χαρακτηριστικά με τις πρόδρομες ουσίες της μεμβρανης  
του γονιδιου   άλλων ρετροϊών, το πιο εντυπωσιακό από τα 
οποία είναι μια υδρόφοβη περιοχή κοντά στη μέση της 
πρωτεΐνης ... Ο αμινο-τερματικος τομεας του προϊόντος  της  
μεταφράσεως του τέταρτου πλαίσιου ανοικτης  ανάγνωσης,  
μοιάζει επίσης με τις πρόδρομες  ουσίες  env πρωτεϊνών 
άλλων ρετροϊών ... πιστεύουμε ότι το τέταρτο ανοικτό 
πλαίσιο ανάγνωσης κωδικοποιεί ένα πρόδρομο env ... Στην 
ώριμη μορφή του, είναι πιθανόν να διασπαστεί σε μια μεγάλη 
γλυκοζυλιωμένη πρωτεΐνη  εξωτερικής μεμβράνης 
απαρτιζόμενη περίπου εκ_ 481 αμινοξέων και μια 
διαμεμβρανική  πρωτεΐνη, 345 αμινοξέων που   μπορεί να 
είναι γλυκοσυλιωμένη. Το μέγεθος αυτών των προβλεφθέντων 
προϊόντων συμφωνεί με την ανίχνευση μιας μεγάλης 
γλυκοζυλιωμένης πρωτεΐνης με Μοριακό βάρος 120-160K εις 
μολυσμένα κύτταρα HTLV-III- που είναι ίσως ο 
γλυκοζυλιωμενος πρόδρομος του γονίδιου env και ενός 
μικρότερου , λοιμογόνου παράγοντα που σχετίζεται με την 
gp41 που είναι ίσως η μεμβρανο-πρωτεινη ». (32) .Ωστόσο, 



σε μελέτη που δημοσιεύθηκε το 1987 από τον Γκάλλο και 
τους συνεργάτες του, όπου εκτέλεσαν μια ανάλυση" με τη 
βοήθεια υπολογιστή " των " ακολουθιών αμινοξέων των 
συμπλόκων της περικλείουσας πρωτεΐνης που προέρχονται 
από τις νουκλεοτιδικες αλληλουχιες επτά απομονωμάτων ιών 
AIDS », αναφέρθηκε ότι," Παρά το γεγονός ότι το συνολικό 
μέγεθος και οι δομές των πτά επιφανειακών πρωτεΐνών είναι 
μάλλον παρόμοιες, οι συναγόμενες αμινοξικές αλληλουχίες 
διαφέρουν σημαντικά.    Κατά μέσο όρο, μόνο το 66% των   
αμινοξέων είναι διατηρημενα  στο εξωτερικό μέρος της 
πρωτεΐνης ... gp41, τό διαμεμβρανικό μέρος της 
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 καλυπτουσας πρωτεΐνης των συμπλόκων , δείχνει πάνω από 
το 80% διατηρημενα αμινοξέα ", αλλά" η  gp41 πρέπει να 
είναι περίπου 52,000 με 54,000 daltons με υπολογισμό ». (33) 
Ακόμη και αν το μοριακό βάρος της γλυκοπρωτεΐνης που 
αναμενόταν από το  μήκος του  τέταρτου ORF του "HIV"  
διαπιστώθηκε  οτι ήταν  ταυτόσημο με εκείνο της πρωτεΐνης 
που ειναι παρούσ α στην Western  Blot (41.000), ο ισχυρισμός 
του  Γκάλλο ότι η αλληλεπίδραση της gp41 με τα αντισώματα 
που βρέθηκαν στον ορό των ασθενών του AIDS είναι η 
απόδειξη ότι η  gp41 κωδικοποιείται από το «γονιδίωμα του  
HIV », και ότι τόσο η  gp41 οσο και τα αντισώματα είναι 
ειδικά προς  έναν ρετροϊό, έρχεται σε αντίθεση με ό, τι ο 
Γκάλλο έλεγε το 1981. 
 

 Στα μέσα της δεκαετίας του 1970, ο Γκάλλο και οι 
συνεργάτες του δημοσίευσαν την απομόνωση του πρώτου 
ανθρώπινου ρετροϊού, του HL23V. Στην πραγματικότητα, τα 
αποδεικτικά στοιχεία για την "απομόνωση" του HL23V 
ξεπέρασαν  εκείνα του HTLV-I και του  HIV κατα 
τουλάχιστον δύο αποψεις. Σε αντίθεση με τον  HIV, η ομάδα  



του Γκάλλο : (α) ανέφερε  ανίχνευση δραστηριότητας 
αντίστροφης μεταγραφάσης  σε νωπα, ακαλλιέργητα 
λευκοκύτταρα' (34) 
(β) δημοσίευσε μια ηλεκτρονικη μικρογραφία  ιοειδων  
στελεχών  συγκολλωμενων σε μια  πυκνότητα σακχαρόζης  
1,16 gm / ml. (35) 
Μετά την ανακάλυψη του HL23V, μερικοί ερευνητές 
προσπάθησαν να καθορίσουν τον  επιπολασμό του 
χρησιμοποιωντας  τεστ αντισωμάτων (36), ενώ άλλοι 
ενδιαφέρονταν να προσδιορίσουν  της ειδικότητα  των 
αντιδράσεων των αντισωματων  Οι προηγούμενοι 
περιελάμβαναν δύο από τους πιο γνωστους  εμπειρογνώμονες 
του HIV,τον  Reinhard Kurth και τον  Robin Weiss, και τους 
συναδέλφους τους, οι οποίοι, για το σκοπό αυτό 
χρησιμοποίησαν  το  σάρκωμα πιθηκου που σχετίζεται  με τον 
ιό- βοηθό (SSAV) και το στέλεχος M7  του ενδογενούς ιού 
των  μπαμπουινων(BEV) για την διεξαγωγή έρευνας σε 
ανθρώπινο ορό για ειδικά αντισώματαΠεριλαμβάνεται επίσης  
ένας ιός (HL23V-1) που αρχικά απομονώθηκε από 
καλλιέργεια λευκοκυττάρων του περιφερειακού   αίματος ενος 
ασθενή με οξεία μυελογενή λευχαιμία. Ο HL23V-1 φανηκε  
να περιλαμβάνει ένα μείγμα  δύο ιών, του ενος  στενα 
συνδεδεμενου  με  τον SSAV, του άλλου με τον  BEV " ,και 
διαπίστωσε ότι" μια έρευνα των ανθρώπινων ορών από υγιή 
άτομα αποκάλυψε την παρουσία  φυσικών αντισωμάτων που 
αντιδρούν στις δοκιμές της ραδιοανοσοκαθιζησης με 
πρωτεΐνες ιων θηλαστικών τύπου C ", συμπεριλαμβανομένων 
των εσωτερικών (gag) και μεμβρανικών  (ENV) πρωτεινων 
των HL23V, SSAV και BEV και κατέληξε στο συμπέρασμα, 
«Οι ορολογικές μελέτες που παρουσιάζονται εδώ και από 
άλλους φορείς παρέχουν έμμεσες αποδείξεις ότι ο 
μολυσματικός τρόπος μετάδοσης παραμένει μια πραγματική 
δυνατότητα στους ανθρώπους, και προτείνει ότι η μόλυνση με 



oncornavirus [ρετροϊό] μπορεί να είναι εξαιρετικά 
διαδεδομένη». ( 37) Τρία χρόνια αργότερα, το 1980, δύο 
ερευνητικές ομάδες, (38,39) μία από το Εργαστήριο 
Κυτταρικής και Μοριακής Βιολογίας, μια απο το Εθνικό 
Αντικαρκινικό Ινστιτούτο και μια  άλλη από το Εργαστήριο 
Ιικής  Ογκολογίας,του  Memorial Sloan-Kettering Cancer 
Center, χρησιμοποιώντας  "ιικες γλυκοπρωτεΐνες", διαπίστωσε 
ότι τα αντισώματα που υπάρχουν στον ανθρώπινο ορό που  
αντέδρασαν  με αυτές τις πρωτεΐνες  "κατευθύνονταν  
εναντιον  δομων υδατανθράκων  » και κατέληξε στο 
συμπέρασμα ότι «Τα αποτελέσματα είναι συνεπή με την ιδέα 
ότι τα εν  λογω αντισώματα προεκλήθησαν  ως αποτέλεσμα 
της εκθεσεως σε πολλές φυσικές ουσίες που διαθετουν  σε 
μεγάλο βαθμό αντιγόνα που προκαλουν διασταυρούμενη 
αντίδραση  και δεν είναι αποτέλεσμα της εκτεταμένης 
μόλυνσης του ανθρώπου με  ογκοιούς ικανους για  
πολλαπλασιασμό  ". 
Το 1981 ο Γκάλλο δέχθηκε τα αποδεικτικά στοιχεία ότι τα 
αντισώματα που αντέδρασαν με πρωτεΐνες του HL23V δεν 
στρέφονται κατά των πρωτεϊνών , αλλά " κατά των 
υδατανθράκων μερίδες στο μόριο που εισάγονται από το 
κύτταρο υποδοχής ως μετα-μεταγραφικό γεγονός, και οι 
οποίες ως εκ τούτου είναι προσιδιάζουσες στα κύτταρα  και 
όχι προσιδιαζουσες  ιού  "(40). Αυτή η ανακάλυψη ήταν τόσο 
σοβαρή ώστε κανείς σήμερα, ούτε ακομη και ο Γκάλλο, δεν 
θεωρεί τον HL23V ως τον πρώτο ανθρώπινο ρετροϊό, ή 
ακόμα και ως έναν ρετροϊό. Στην πραγματικότητα, το 1981, 
όταν ο Γκάλλο και οι συνεργάτες του δημοσίευσαν την 
παρουσία στους ανθρώπους  αντισωμάτων σε αυτό που 
αποκαλεί τώρα  πρώτο ανθρώπινο ρετροϊό, στον HTLV-I, 
(σύμφωνα με τον Weiss, «Ο πρώτος « ανθρώπινος »ρετροϊός 
που  απομονωθηκε το 1971 ήταν ο ανθρώπινος αφρώδης ιός 
(HFV) από μια γραμμή ρινοφαρυγγικού καρκίνωματος    ", 



(18)) ο τίτλος της μελετης  ήταν," Αντισώματα  ανθρώπινου 
ορού  που αντιδρούν  ενάντια σε μια εσωτερική δομική 
πρωτεΐνη του ιού  του λεμφωματος των ανθρώπινων Τ-
κυττάρων   ». (40) Στο έγγραφο αυτό ο Γκάλλο και οι 
συνάδελφοί του, περιέγραψαν  την  ανεύρεση αντισωμάτων 
σε μια «μεγάλη εσωτερική δομική πρωτεΐνη (p24) του 
HTLVCR" και υποστήριξαν ότι  τέτοια αντισώματα 
"κατευθύνονταν  ειδικά εναντίον των πρωτεινών του  
HTLVCR και όχι σε ειδικούς  κυτταρικούς  καθοριστικούς 
παράγοντες, με άλλα λόγια, οι  ανοσολογικες αντιδρασεις δεν 
ειναι εκεινες που καταγραφονται  στον ανθρώπινο ορό κατά 
των γλυκοπρωτεινών  του ιού των ζώων οι οποίες, ελλείψει  
ειδικότητας του ιού, στρέφονται κατά των υδατανθρακικών 
κατάλοιπων   της γλυκοπρωτεΐνης ".(Β) Το 1989, ερευνητές 
από τη Νέα Υόρκη, έδειξαν  ότι  στήν  τεχνική Western Blot, 
"τα 
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στοιχεία που οπτικοποιούνται  στην περιοχή 120-160 kDa δεν 
ανταποκρίνονται στην gp120 ή στίς πρόδρομες  ουσίες της, 
αλλά μάλλον αντιπροσωπεύουν ολιγομερή της  gp41". Επίσης 
φάνηκε ότι το πρότυπο   που προκύπτει  απο την WB 
εξαρτάται από πολλούς παράγοντες, όπως η θερμοκρασία και 
η συγκέντρωση του δωδεκυλο θειικού νατρίου που  
χρησιμοποιείται για να διασπασθει  ο “καθαρός ιός”Η 
σύγχυση στον προσδιορισμό των ζωνών αυτών είχε ως 
αποτέλεσμα εσφαλμένα συμπεράσματα σε πειραματικές 
μελέτες. Παρομοίως, ορισμένα κλινικά δείγματα ενδέχεται να 
έχουν προσδιοριστεί εκ παραδρομής ως οροθετικά, με την 
εικασια  ότι οι ζώνες αυτές αντανακλούσαν ειδικη  
αντιδραστικότητα έναντι δύο ξεχωριστων ιικών  στοιχείων και 
πληρούσαν ενα  κριτήριο για  πραγματική ή πιθανή 
θετικότητα. Η σωστή ταυτοποίηση των ζωνών αυτών θα 



επηρεάσει τα πρότυπα που θα καθοριστούν για την 
θετικότητα στην Western Blot: μπορεί να απαιτούν την εκ 
νέου ερμηνεία των δημοσιευμένων αποτελεσμάτων ". (41,42) 
(Ελαχιστα γνωριζουμε  εάν ελήφθη υπόψιν   αυτή η έκθεση!). 
Πράγματι, εάν, όπως υποστηρίζεται, η Western Blot του HIV  
παρασκευάζeται από κυτταρικα υπολειμματα της λυσεως  του 
καθαρού λοιμογόνου παραγοντα  HIV, τότε θα ήταν αδύνατο 
για την p160 και την p120 να βρεθούν στις λωρίδες της WB  
αφου: 
 

(i) Όλοι οι ερευνητές HIV συμφωνούν με τον Μοντανιέ και 
τον  Γκάλλο ότι η  gp160 αποτελεί πρόδρομο της gp120 και 
της gp41 και σε αντίθεση με τις δύο τελευταίες πρωτεΐνες, 
βρίσκεται μόνο σε μολυσμένα κύτταρα και όχι σε ώριμα 
στελέχη ΄(ii) Αν και πολλές EM  (φωτογρ. Ηλεκτρον. 
Μικροσκοπιου Σ.τ. Μ) έχουν δημοσιευθεί από ιοειδή στελέχη 
σε σε μη συγκολληθεν υλικο,κανεις, (43 , 44) ούτε το CDC 
(45), ή  ο Hans Gelderblom και οι συνάδελφοί  του ,οι οποίοι 
έχουν πλέον ενδελεχώς  μελετησει αυτά τα στελέχη, έχει 
αποδείξει την ύπαρξη στίς καλλιέργειες στελεχών  χωρίς 
κύτταρα που  να έχουν εξογκώματα (αιχμές). Σε μία από τις 
πιο πρόσφατες δημοσιεύσεις του Gelderblom και των  
συνεργατών  του εκτιμούν ότι αμέσως μετά την 
απελευθέρωση τους ,  τα «HIV στελέχη» έχουν μέσο όρο 0,5 
εξογκώματα ανά  στελεχος, αλλά επεσήμαναν  επίσης ότι 
«είναι δυνατόν  δομές που μοιάζουν με εξογκώματα να  
μπορούν να παρατηρηθούν, ακόμη και όταν δεν  υπήρχε  
παρουσια της  gp120, δηλαδή, ψευδή θετικά "(46). Είναι 
αποδεκτό ότι η gp120 είναι παρούσα μόνο στα εξογκώματα 
(αιχμές). Δεδομένου ότι δεν υπάρχουν αποδείξεις για την 
παρουσία εξογκωμάτων στα χωρίς κύτταρο στελέχη, ακόμα 
και αμέσως μετά την απελευθέρωση από το κύτταρο, δεν 
είναι δυνατόν για την gp120 να είναι παρούσα  στη Western 
Blot . 



 

5.5 Η «πρωτεΐνη pol του  HIV", p31/34.  
 

Το 1987  ο Henderson απομόνωσε  την P30-32 και την  Ρ34-
36 του "καθαρισμενου με διπλή συγκόλληση HIV " σε 
βαθμίδες  πυκνότητας σακχαρόζης .Με τη σύγκριση των 
αλληλουχιών αμινοξέων των πρωτεϊνών αυτών με τις 
πρωτεΐνες ιστοσυμβατότητας Τάξης II DR, κατέληξαν στο 
συμπέρασμα ότι «οι αλυσίδες άλφα DR και  βήτα φαίνεται να 
είναι πανομοιότυπες με τις πρωτεΐνες Ρ34-36 και P30-32 
αντίστοιχα"? (47) 
 

5.6 Η "HIV gag (Glycosaminoglycans)πρωτεΐνη», p24 
 

Όσον αφορά τον Μοντανιέ , η p24 είναι Η πρωτεΐνη του HIV,  
και για τουλάχιστον τρία έτη μετά την εισαγωγή του τεστ 
αντισωμάτων"HIV" , μια λωριδα p24  που διαπιστώθηκε στην 
Western  Blot, θεωρήθηκε από τα περισσότερα εργαστήρια, 
συμπεριλαμβανομένου  του  CDC, ως απόδειξη για την HIV 
λοίμωξη. Επί του παρόντος, υπάρχουν πολλές ενδείξεις ότι τα 
αντισώματα που αντιδρούν με την  p24 είναι πανταχού 
παρόντα και στους ορούς των  ανθρώπων και στους ορούς 
των των ζώων , πράγμα το οποίο θα μπορούσε να ερμηνευθεί 
ότι είτε η p24, είτε τα αντισώματα, ειτε  και τα δύο, είναι μη-
HIV-ειδικά ή οτι  ένα σημαντικό ποσοστό τόσο των 
ανθρώπων όσο και των ζώων έχουν μολυνθεί με τον HIV. Για 
παράδειγμα, εάν η λωριδα της  p24  στο WB θεωρείται 
απόδειξη της λοίμωξης από τον  HIV , τοτε περίπου το 30% 
των ατόμων που εχουν  μεταγγισθεί  με HIV αρνητικό αίμα 
,ως αποτέλεσμα  γίνονται μολυσμενοι . (48) Δεδομένου ότι, 
σύμφωνα με την Ομαδα Κλινικων Δοκιμων  εμβολιου  του 
AIDS  , ( 49) «Η παρουσία της λωριδας  p24  ήταν συνηθης 
μεταξύ των χαμηλού κινδύνου,  μη μολυσμένων εθελοντων  
και περιέπλεκε την  ερμηνεία των αποτελεσμάτων των 
δοκιμών Western blot",η  λοίμωξη από HIV θα πρέπει να 



είναι συνήθης  μεταξύ ατόμων υγιών και  μη ανηκοντων σε 
ομαδες κινδυνου ατόμων. 
Στην πραγματικότητα, εξαιτίας των εν λόγω στοιχείων, από το 
1987, ίσως με δύο μόνο εξαιρέσεις, του Μοντανιέ και των 
ερευνητων που διεξάγουν την πολυκεντρική μελέτη κοόρτης 
AIDS στις Ηνωμένες Πολιτείες, κανένα εργαστήριο 
οπουδήποτε στον κόσμο δεν θεωρεί μια αντίδραση μεταξύ της 
p24 στην WB και των  που υπάρχουν στον ορό, ως απόδειξη 
της HIV λοίμωξης. Ωστόσο, όταν η ίδια αντίδραση 
πραγματοποιείται μεταξύ ενος  αντισώματος στην p24 της 
WB και του ορού ενος ασθενούς , 
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 θεωρείται απόδειξη  ιαιμίας, και όταν ανάμεσα σε ένα 
αντίσωμα για την p24 και  υλικού σε μια κυτταρική 
καλλιέργεια, η ίδια αντίδραση θεωρείται απόδειξη 
απομόνωσης του ιού HIV! 
 

Προφανώς, η ανίχνευση μιας πρωτεΐνης, ακόμα και αν είναι 
γνωστό ότι είναι ειδικη για ενα ιό, σε ορούς ή ακόμα και 
καλλιέργειες, δεν αποτελεί απόδειξη για  απομόνωση ή ιαιμία. 
Ότι ενα τέτοιο εύρημα  είναι μη ειδικό μπορεί να 
εικονογραφηθει  καλύτερα με μερικά παραδείγματα. Το 1992, 
ο Jorg Shupbach, ο κυριος συντάκτης  ενός από τα τέσσερα 
πρώτα  έγγραφα του 1984 που δημοσιεύθηκαν  από την 
ομάδα του Γκάλλο για την  απομόνωση του HIV, ανέφερε ότι 
το σύνολο καλλιεργειών  αίματος από 49/60 (82%) των 
«πιθανώς μη  μολυσμένων αλλά ορολογικά ακαθορίστων  
ατόμων  και  τα 5 / 5 των οροαρνητικών αιμοδοτών , 
βρέθηκαν θετικά για την  p24 ». (50) Εάν  η  p24 είναι μια 
πρωτεΐνη του ιού HIV, τότε πρέπει να είναι παρούσα  σε 
όλους τους ασθενείς του AIDS, αν όχι σε ολους τους 
οροθετικούς ασθενείς και όχι σε άτομα που δεν διατρέχουν 



κίνδυνο να  αναπτύξουν   AIDS. Το 1989, ο David Ηο και οι 
συνεργάτες του χρησιμοποίησαν μετρήσεις της p24   στον 
ορό και σε καλλιέργειες μη μολυσμένων κυττάρων  
καλλιεργημένων με πλάσμα, από  "μολυσμένους" ασθενείς, 
για να εκτιμήσουν  ενεργό ιό, «λοιμώδη ιό HIV-1", ιαιμία,  
ιικό φορτίο. Ο ορός από 14/53 ασθενείς των οποίων οι 
καλλιέργειες πλάσματος  ήταν θετικές, ήταν αρνητικός για 
τήν p24. Κατέληξαν στο συμπέρασμα, "Έτσι, η καλλιέργεια  
πλάσματος  ήταν πιο ευαίσθητη από την μέτρηση αντιγόνου  
του ορού της  p24   για την ανίχνευση της παρουσίας  του ιού 
HIV-1 του ελευθερου  κυττάρων στο αίμα». Ανέφεραν επίσης 
ότι η θεραπεία με AZT για τέσσερις εβδομάδες προκάλεσε  " 
μια 94 τοις εκατό μείωση του φορτίου του ιου του ελευθερου  
κυττάρων  ». (51) Ακόμη και ο Jackson et al, οι οποίοι 
διεκδικούν ενα  συνολικό ποσοστό 98,3% «απομόνωσης του 
ιού HIV" , μπορούν  να ανιχνεύσουν την  p24 στον ορό του 
42% των ασθενών με AIDS, του  37% τvn  ασθενών ARC  
(AIDS Related Complex=και του 17% των ασυμπτωματικών 
οροθετικών ατόμων  (52) το οποίο  είναι πολύ χαμηλότερο 
ποσοστο  από ότι στους μη  μολυσμενους με HIV  λήπτες 
οργάνων."Σε έναν λήπτη νεφρού (ο δότης ήταν αρνητικος για 
το αντιγόνο p24), ο οποίος, 3 ημέρες μετά τη μεταμόσχευση 
ανέπτυξε πυρετό, αδυναμία, μυαλγίες, βήχα και  διάρροια, 
όλα τα" βακτηριολογικά, παρασιτολογικα και ιολογικα 
δείγματα παρέμειναν αρνητικά [συμπεριλαμβανομένου του 
HIV PCR]. Το μόνο θετικό αποτέλεσμα ήταν αντιγοναναιμία 
p24, με θετική  στα κιτ αντιγόνου της  Abbot   σε πολύ υψηλά 
τίτερ  των 1000pg/ml για πολυκλωνικές  και  41pg/ml για 
μονοκλονικές αναλύσεις. Αυτή  η  αντιγοναναιμία ήταν 
εντελώς εξουδετερώσιμη  με αντιορό-p24 της Abbot ... 2 
μήνες μετά τη μεταμόσχευση, όλες οι εξετάσεις για το 
αντιγόνο της p24- έγιναν  αρνητικές, χωρίς εμφάνιση 
αντισωμάτων κατά του ιού HIV. Πέντε μήνες μετά τη 



μεταμόσχευση ο ασθενης  μας είναι ασυμπτωματικός, η 
νεφρική λειτουργία είναι εξαιρετική,  η αντιγοναναιμία  p24 
παραμένει αρνητική και τα αντισώματα HIV παραμένουν  
αρνητικά»(53). Χρησιμοποιώντας δύο σετ, της Abbot και 
Διαγνωστικό Pasteur, σε μία μελέτη, η  p24 ανιχνεύθηκε 
παροδικά σε  12/14 λήπτες νεφρού.  Το ανώτατο τίτλους 
κυμαίνονταν  μεταξυ 850 - 200 000 pg / ml, 7-27 ημέρες μετά 
τη μεταμόσχευση. Δύο αποδέκτες καρδιάς και 5 / 7 μυελου  
των οστών ήταν επίσης θετικοι, αν και οι τίτλοι ήταν 
χαμηλότεροι και κυμάνθηκαν  μεταξυ 140 - 750 pg / ml. Η 
εξαφάνιση της p24 πήρε περισσότερο χρόνο στους αποδέκτες 
νεφρου (περίπου 6 μήνες) σε σχέση με τους αποδέκτες 
μυελού των οστών (περίπου 4-6 εβδομάδες) . Σύμφωνα με 
τους συντάκτες: "Αυτό μπορεί να σχετίζεται με διαφορές στην  
θεραπεία της ανοσοκαταστολής". Συζητώντας τα ευρήματά 
τους έγραψαν: " Η παρατήρηση μιας δεσμευσης  πρωτεινων 
25-30kD  σε πολυκλωνικό αντι-HIV ανθρώπινο ορό μετά απο 
ανοσο... με αντιδραστικά ορο οδηγεί σε πολλά 
ερωτήματα.Αυτή η πρωτεΐνη θα μπορούσε να συνδέεται με 
ένα πλήθος ανοσολογικων απαντήσεων  σε εμβόλια ή 
μεταμοσχεύσεις ... Η έγκαιρη διάγνωσή της μετά τη 
μεταμόσχευση μπορεί να δείχνει τις συνέπειες της θεραπείας 
ανοσοκαταστολής ... Η πρωτεΐνη 25-30kD  θα μπορούσε 
επομενως να συγκριθεί με το αντιγόνο Ρ28 που  περιγραφτηκε  
πρόσφατα με την  λεμφοτροπική ενδογενή αλληλουχία που 
σχετίζεται  με τον ιό  των ανθρώπινων  Τ κυττάρων  -... Ο 
χαρακτηρισμός αυτης της  πρωτεΐνης 25-30kD  μπορεί να 
αποτελέσει σημαντική συμβολή για την ανίχνευση των 
ενδογενών  ρετροϊών που σχετίζονται με τον  ιο HIV-1   ". 
(54) Η διαφωνία μεταξύ  Μοντανιέ και  Γκάλλο για το ποιες  
πρωτεΐνες ήταν στην πραγματικότητα πρωτεΐνες  του "HIV" 
δεν περιοριζόταν  μόνο στην  gp41, αλλά συμπεριελάμβανε 
και  την  p24. Ο Μοντανιέ πάντα ανέφερε ότι « δεν υπήρχε 



διασταυρούμενη αντιδραστικότητα  μεταξύ της p24  του HIV  
και άλλων αντισωμάτων συμπεριλαμβανομένων των 
αντισωμάτων του HTLV-I, II». Μέχρι το 1985 αυτός 
υποστήριζε επίσης ότι υπήρχε " μια πολύ στενή ομολογία 
μεταξύ LAV και HTLV-III, αλλά μια  απουσία ομολογίας με 
HTLV-I και-II "(28). Ωστόσο, το 1985 έγραψε,« Έχουμε 
συγκρίνει επίσης τις συναγόμενες   ακολουθίες αμινοξέων 
των  πρωτεϊνών του LAV  με εκείνες του HTLV-I και άλλων  
ρετροϊών και δεν βρήκαμε  καμία σημαντική ομολογία, με 
εξαίρεση τους τομείς poλ(Polymerase) και 
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 gag (Glycosaminoglycans),οι οποίες διατηρούνται γενικά  
μεταξύ των ρετροϊών »(55). 
 

Ο Γκάλλο υποστήριξε πάντα ότι υπάρχει ομολογία μεταξύ 
του HTLV-I, II και των γονιδιων των  
gag(Glycosaminoglycans) του  HIV  (56) και  τα περισσοτερα  
χαρακτηριστικά που συμμερίζονται όλοι οι «ανθρώπινοι 
ρετροϊοί" περιλαμβάνουν "ένα μικρό (p24/p25) μεγάλου 
καψίδιου πρωτεΐνης' το  καθοριστικό αντιγόνο της P24  που 
αντιδρά διασταυρούμενα,   ανιχνεύεται είτε με  ετερόλογο 
αντιορό (κουνελιού) ειτε με  ανθρώπινα μονοκλωνικά 
αντισώματα "(57). Πράγματι, gag 
(Glycosaminoglycans)σημαίνει ειδικά αντιγόνα ομάδος. Ήδη 
από το 1974 Gelderblom και οι συνάδελφοί του έγραψαν, "Αν 
και τα αντιγόνα της μεμβρανης του  ιού  είναι κυρίως ειδικά 
για το στέλεχος του ιού, το μεγαλύτερο μέρος των 
εσωτερικών πρωτεϊνών του λοιμογόνου παράγοντα με 
μοριακό βάρος (MW) μεταξύ 10.000 και 30.000 d είναι ειδικά 
ομάδας  (gs ) για τους ιούς που προέρχονται από ένα 
συγκεκριμένο είδος ζώου (gs-spec. αντιγόνα). Το μειζον 
συστατικό της πρωτεΐνης  των ονκορναιών C-τύπου των 



θηλαστικών [ρετροϊοί] με μοριακό βάρος της τάξης των 
30.000 d βρέθηκε να κατέχει, εκτός από ειδικα αντιγονα 
ομαδας , ένα αντιγονικό παράγοντα που είναι κοινό στούς 
ιούς τύπου C  πολλών ειδών θηλαστικών, 
συμπεριλαμβανομένων των πιθήκων και έτσι  είχε ονομαστεί 
gs (ειδικό ομαδας)δια-ειδικο  (gs-interspec.) αντιγόνο »(58). 
Το 1989 ο William Blattner, ένας πολύ γνωστός 
εμπειρογνώμονας  του HIV / AIDS  δήλωσε: «Μπορεί να 
είναι εφικτό να χρησιμοποιηθούν οι ανιχνευτές αντιγόνου ιών 
, ώστε να αναζητήσουν αντισώματα  με διασταυρούμενη 
αντίδραση , δεδομένου ότι ορισμένες πρωτεΐνες του ιού, και 
ιδίως πρωτεΐνες των  πολυμερασών  και gag 
(Glycosaminoglycans)ς μπορεί να είναι εξαιρετικά 
διατηρημενες  μεταξύ των  υποτύπων  του ιού». (59) Έτσι, 
ακόμη και αν η p24 επρόκειτο να προσιδιάζει στους  
ρετροϊούς , δεν μπορεί να είναι ειδική για τον HIV . Αν η  p24 
που ανιχνεύεται σε υπερκείμενα καλλιεργειών είναι ένα 
συστατικό  παρόμοιων στελεχών, ιικών  ή μη ιικών, τότε σε 
βαθμιδες πυκνότητας όλες οι p24  θα επρεπε να βρεθούν 
τουλάχιστον σε μία λωριδα (τμήμα), έστω και  οχι σε 
πυκνότητα  1,16 gm / ml. Ότι δεν συμβαινει  αυτο έχει 
αποδειχθεί από τον ιδιο τον Μοντανιέ . Σε ένα πείραμα ο 
Μοντανιέ και οι συνεργάτες του διηρεσαν την βαθμιδα  
πυκνότητας σε δεκαέξι τμηματα. Η υψηλοτερη  RT (αντιστρ. 
μεταγρ.) βρέθηκε στο τμημα  πέντε και έξι, ενώ η p24 και η 
gp110 ήταν παρούσες σε όλα εκτός από τρια (1, 2, 3) 
τμηματα. (28) 
 

5.7 Ο ρόλος της ακτίνης και της  μυοσίνης στις 
εκβλαστήσεις στελεχών . 
 

Δεν υπάρχει επιστημονικός λόγος να καθορισθεί μια πρωτεΐνη 
παρούσα σε ένα κύτταρο,σε  υπερκείμενο καλλιέργειας , ή 
ακόμη και σε υλικό συγκολλώμενο στις  βαθμίδες πυκνότητας 



σακχαρόζης στα  1,16 gm / ml,ως ρετροϊικό με βάση το 
γεγονός ότι αντιδρά με τα αντισώματα στον ορό των ασθενών 
του AIDS, όπως έκαναν  οι ομάδες  του Μοντανιέ και του  
Γκάλλο  . Σύμφωνα με  τον Gelderblom, ο ορος των ασθενών 
του AIDS είναι «πολυεξιδιασμενος » (60,61) και επί του 
παρόντος υπάρχουν πολλές αποδείξεις ότι οι οροί αυτοί 
αντιδρούν με πληθώρα δικων τους  και μη αντιγόνων 
,συμπεριλαμβανομένων των πρωτεϊνών των "μη 
μολυσμένων" λεμφοκυττάρων. Γιατί τότε θα πρέπει να μην 
αντιδρούν  επίσης με τις  «πρωτεΐνες του  HIV", ακόμη και αν 
οι πρωτεΐνες αυτές είναι κυτταρικές πρωτεΐνες, είτε με μια 
ποικιλία της ανασυνδυασμένων ή συνθετικων αντιγόνων; Αν 
οι πρωτεΐνες στις καλλιέργειες / συν-καλλιέργειες ιστών που 
προέρχονται από ασθενείς με AIDS και  αντιδρούν με ορούς 
των ασθενών του AIDS είναι όντως ρετροϊικες, τότε ποιες 
είναι οι πρωτεΐνες στα "μη μολυσμένα" κύτταρα και 
υπερκείμενα που ο Μοντανιέ επανειλημμένα ανέφερε οτι , 
επίσηςεπίσης αντιδρούν  με τον  ορο των ασθενών του AIDS  
; Με βάση τις αντιδράσεις με ορούς των ασθενών του AIDS, 
μόνο το 20% των πρωτεϊνών που συγκολλώνται σε 1,16 gm / 
ml μπορεί να θεωρηθούν «πρωτεΐνες του  HIV" και, όπως 
ισχυρίζονται οι εμπειρογνώμονες του HIV / AIDS  , χωρίς 
αποδείξεις, κωδικοποιούνται απο  «το το DNA του HIV" . 
(47,62) Ακόμη και αν υπήρχε απόδειξη ότι  καθαρά 
(απομονωμένα) "HIV" στελέχη είναι παρόντα σε 1,16 gm / 
ml, τότε όλες οι πρωτεΐνες  που συγκολλώνται σε 1,16 gm / 
ml πρέπει να ενσωματωθούν στα εν λόγω στελέχη. Ωστόσο, 
δεδομένου ότι μόνο το 20% των πρωτεϊνών αυτών είναι 
"HIV" πρωτεΐνες, το θέμα τίθεται τότε, ποια είναι η 
προέλευση και ο ρόλος του υπόλοιπου 80% των πρωτεϊνών 
αυτών των στελεχών και  ποια γονίδια  κωδικοποιούν; Γιατί 
μόνο το 20% των πρωτεϊνών είναι  ιικές και μη κυτταρικές; 
Γιατί οχι ολες  και το αντίστροφο; 
 



Εάν η gp41 πρωτεΐνη που ειναι παρουσα  στη λωριδα  της 
Western  blot και η οποία αντιδρά με ορούς των ασθενών του 
AIDS θα μπορούσε να είναι η πανταχού παρούσα πρωτεΐνη 
ακτίνη , τότε γιατί να μην εξετάσουμε  την   
πρωτεΐνη p24 ως μια από τις ελαφριές αλυσίδες της μυοσίνης, 
μιας άλλης εξίσου πανταχού παρούσας πρωτεϊνης , ιδίως 
δεδομένου ότι :(α) ο Matsiota, ο Μοντανιέ και οι συνεργάτες 
τους στο Ινστιτούτο Παστέρ έδειξαν ότι ασθενείς με AIDS και 
εκείνοι των ομαδων κινδυνου, έχουν υψηλά επίπεδα 
αντισωμάτων σε αυτήν την πρωτεΐνη' (63) (β) επί του 
παρόντος, υπάρχουν πολλές ενδείξεις ότι η πληθώρα των 
κυτταρικων πρωτεϊνών   (α2 μικροσφαιρίνη, το Υ και μια 
αλυσίδες αντιγόνου  ανθρωπίνων λεμφοκυττάρων 
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 (HLA) DR, CD71, CD63, CD43, CD8, «οι  μειζονες 
υποδοχεις  υποδοχείς προσκόλλησης λευκοκυττάρων LFA-1 
(CD11A/CD18) και CD44), που είναι παρούσες στα  " 
στελέχη  του HIV  ", περιλεχουν  ακτίνη και μυοσίνη. (64-68) 
Πράγματι, τα τελευταία χρόνια οι ερευνητές από διάφορα 
θεσμικά όργανα εξέφρασαν την άποψη ότι ο πολυμερισμός 
της ακτίνης (ή  η αλληλεπίδραση ακτίνης /  μυοσίνης)" 
διαμεσολαβεί  την εκβλάστηση  του HIV  "και την 
απελευθέρωσή  του . Ερευνητές από τη Νέα Υόρκη και 
Φιλαδέλφεια διαπίστωσε ότι η αντιμετώπιση με κολχικίνη 
των "κυττάρων MOLT4/HIV-1IIIB", "προκάλεσε πόλωση των 
λεμφοκυττάρων, ανακατανομή των F-ακτίνης σε 
pseudopodare temporary projections of eukaryotic cells 
, και  έκκριση του HIV απο   το ψευδοποδιο", και ότι τα 
στελέχη αυτά ", παρατηρήθηκαν  αποκλειστικά στην άκρη 
του ψευδοποδίου " (65). Δύο από τις μελέτες που εξέτασαν  
το ρόλο της ακτίνης και της μυοσίνης στήν  εκβλάστηση και 
απελευθέρωση   του " στελέχους  του HIV  " προέρχονται  



από ερευνητές από την Ιαπωνία. Σε μια δημοσίευση οι 
συγγραφείς κατέληξαν," Εφ' οσον  η F-ακτίνη είναι 
απαραίτητη για τη διατήρηση  της μορφής των κυττάρων  και 
την λειτουργία του κυττάρου, η πόλωση της F-ακτίνης θα 
μπορούσε να αλλάξει τη διαμόρφωση της κυτταρικής 
μεμβράνης ή την ευθραυστότητα των κυττάρων, η οποία 
μπορεί να είναι απαραίτητη για την απελευθέρωση του HIV ". 
(67) Στην άλλη μελέτη, οι συγγραφείς  απέδειξαν ότι η 
μυοσίνη και η  ακτίνη είναι συνεντοπισμενες  στο 
εκβλαστανον τμημα   των ιικών στελεχών. Ειδικότερα, η 
μυοσίνης συγκεντρώνονταν  στην ίδια περιοχή της 
πλασματικής μεμβράνης, όπως και τα πυκνά σημεία των ιικών 
στελεχών. Αντίθετα,η  ακτίνη διανεμήθηκε ευρέως στην 
πλασματική μεμβράνη και πάντα βρισκόταν σε περιοχές όπου 
ήταν παρόντα ιικά στελέχη  ». Κατέληξαν στο συμπέρασμα," 
η  ακτίνη  θα μπορούσε να συμμετάσχη με την μυοσίνη σε μια 
ενεργή διαδικασία που θα οδηγούσε στην απελευθέρωση των 
ιικών στελεχών από τη μεμβράνη ". Επειδή αυτοί οι 
ερευνητές, όπως και οι περισσότεροι άλλοι, είναι της γνώμης 
ότι "η έναρξη  της αλληλεπίδρασης μυοσίνης -ακτίνης, 
απαιτεί την αύξηση του ελεύθερου διακυτταρικού ασβεστίου 
», έχουν πραγματοποιήσει  ένα προκαταρκτικό πείραμα με 
δύο παράγοντες χηλικής συμπλοκοποίησης ασβεστίου, το ένα, 
BAPTA, που θεωρούν ότι χηλοποιοεί μόνο ενδοκυττάριο 
ελεύθερο ασβέστιο ,και το άλλο, EGTA, το οποίο κατά την 
άποψή τους  χηλοποιοεί μόνο   ελεύθερο  ασβέστιο στήν 
εξωτερική πλευρα του κυτταρου. Διαπίστωσαν ότι « η 
αποδέσμευση HIV-1  κατεστάλη πιο έκδηλα όταν και τα δύο" 
το εσωτερικό και το εξωτερικό ελεύθερο ασβέστιο 
χηλοποιήθηκαν, και ότι η αναστολή ήταν ισχυρότερη με τον 
εξωτερικό παράγοντα χηλικής συμπλοκοποίησης  παρα με τον 
εσωτερικό. "Από τα αποτελέσματα αυτά, προτείνουμε οτι  το 
[Ca2 +] o μπορούσε να εισαχθεί στο κύτταρο με την διέγερση 



της ίδιας της εκβλαστήσεως του ιού στο σημείο  
εκβλαστήσεως... μπορεί να είναι δύσκολο να εντοπισθεί μια  
αύξηση του [Ca2 +] i. .. επειδή ο μηχανισμός εκβλαστήσεως   
προχωρεί  συνεχώς και σιγά-σιγά σε μια πολύ στενή περιοχή 
χωρίς κανένα συγχρονισμού »(64). 
 

Προς το παρόν υπάρχουν επίσης αποδείξεις  οτι : (α) υπάρχει 
μια σύνδεση μεταξύ της ανακατανομής της πολυμερισμένης 
ακτίνης,της  μυοσίνης και άλλων κυτταρικών πρωτεΐνών  
(γλυκοπρωτεΐνών) και πολλών κυτταρικών διεργασιών, 
συμπεριλαμβανομένης της εκβλαστήσεως που δεν σχετίζεται 
προς την  απελευθέρωση του HIV' (69-73) 
 

(β) ο πολυμερισμός της ακτίνης ,η  αλληλεπίδραση μυοσίνης -
ακτίνης και η πολλαπλή σύνδεση των πολυμερών γενικά 
ρυθμίζεται από την οξειδοαναγωγική κατάσταση, με την 
οξείδωση να  οδηγεί σε αλληλεπίδραση(74-76) 
 

(γ) υποβάλλονται σε οξειδωτικούς  παράγοντες ,τόσο οι 
ασθενείς του AIDS οσο και  οι καλλιέργειες που προέρχονται 
από ασθενείς με AIDS . Στην πραγματικότητα, για την 
ανίχνευση του "HIV", πρωτεΐνες και στελέχη  των 
κυτταρικών καλλιεργειών, πρέπει να διεγερθούν  ( να γινη 
επεξεργασία τους με οξειδωτικούς παράγοντες). (77)) Πριν 
από δέκα χρόνια ο Μοντανιέ έγραψε: «Πράγματι, η μόλυνση 
με τον  LAV ήρεμων  Τ4 κυττάρων δεν οδηγεί σε αντιγραφή 
του ιού ή στην έκφραση του αντιγόνου του ιού στην 
κυτταρική επιφάνεια, ενώ η διέγερση με λεκτίνες ή  αντιγόνα 
των ίδιων  κυττάρων,εχει ως  αποτέλεσμα  την παραγωγή  
ιικών στελεχών, την εμφάνιση αντιγονων και το  
κυτταροπαθολογικό φαινόμενο ". (78) 
(δ) με την παρουσία αντιοξειδωτικών  δεν μπορούν να 
παρατηρηθούν  φαινόμενα"HIV"  . (77,79,80) Σε μια μελέτη 
που παρουσιάστηκε στη φετινή Διεθνη διάσκεψη του AIDS , 



ερευνητές από τη Ρώμη, ανέφεραν  ότι "Τα αποτελέσματα που 
προκύπτουν από τη χρήση 3-ΑΒΑ, NAC[ αντιοξειδωτικά ] 
και μια συνδυασμένη θεραπεία 3 -ABA/NAC παρεχόμενα  
μαζί ,φαίνεται να επιβεβαιώνουν το ρόλο της  ενδοκυττάριας 
οξειδοαναγωγικης ισορροπίας στην διαμόρφωση της 
εμφάισης  του ιού HIV. Στην πραγματικότητα, μια σημαντική 
μείωση στον αριθμό των ιικών στελεχών παρατηρήθηκε σε 
καλλιέργειες που έλαβαν συνδυασμένη θεραπεία με NAC / 
ΑΒΑ " (81).Λαμβανομένων υπόψη των ανωτέρω στοιχείων, 
μπορεί κάποιος να μπει στον πειρασμό να υποθέσει ότι τα 
στελέχη και οι πρωτείνες "HIV"  , δεν είναι τίποτα 
περισσότερο από «εντελώς μη-ιικό υλικό ", που προκαλείται 
από τους παράγοντες  στους οποίους εκτίθενται οι ασθενείς 
του AIDS και οικαλλιέργειες; 
 

σελ. 12 
 
 
 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 
 

Η δήλωση "αντισώματα κατά του στελέχους του ιού HIV του  
Μοντανιέ του-το παγκόσμιο πρότυπο όλων των" τεστ HIV "», 
προϋποθέτει την απόδειξη του  οτι : 
 

 (α) η ύπαρξη περισσότερων του ενός "στελεχών  του ιού 
HIV, συμπεριλαμβανομένου ενός από  εκεινα του  Μοντανιέ . 
Τα αποδεικτικά στοιχεία μπορούν να ληφθούν μόνο με την 
απομόνωση των ρετροϊών. Ωστόσο, τα αποδεικτικά στοιχεία 
του  Μοντανιέ δεν αποδεικνύουν  την απομόνωση ενος 
ρετροϊού' 
 

(Β) την ύπαρξη ειδικων για τον "HIV"  ανοσογόνων 
πρωτεΐνών. Και πάλι, μια τέτοια απόδειξη μπορεί να 
επιτευχθεί μόνο με την απομόνωση των ρετροιού' 
 



(Γ) ειδικά αντισώματα που προκαλούνται από την μολυνση με  
HIV. Είναι αλήθεια ότι για την ανίχνευση αυτών των 
αντισωμάτων κάποιος δεν χρειάζεται να χρησιμοποιήσει τον 
HIV ή τις  ανοσογόνες πρωτεΐνες  του HIV . Για παράδειγμα, 
οι ορολογικές δοκιμές τόσο για λοιμώδη μονοπυρήνωση οσο 
και  για σύφιλη χρησιμοποιούν  αντιγόνα που προέρχονται 
από τα ερυθρά αιμοσφαίρια του  αλόγου  και την καρδιά 
βοδιού αντίστοιχα, αλλά παρ 'όλα αυτά προβλέπουν μόλυνση 
με τον ιό Epstein-Barr και το Treponema pallidum.[Σ. τ. Μετ. 
το βακτήριο που προκαλεί την σύφιλη] 
 Ωστόσο, ο μόνος τρόπος για να αποδείξει κανεις  ότι «τα 
αντισώματα HIV " στρέφονται κατά του  "HIV", δηλαδή, ο 
μόνος τρόπος για να χρησιμοποιήσει το τεστ αντισωμάτων για 
να αποδείξει HIV λοίμωξη, είναι να παρουσιάσει στοιχεία 
που αποδεικνύουν ότι τα αντισώματα του ιού HIV είναι 
συγκεκριμένα. Αυτή η απόδειξη μπορεί να επιτευχθεί μόνο με 
τη χρήση της απομόνωσης  του HIV ως χρυσού κανόνα. 
Δεδομένου ότι αυτό δεν έχει γίνει ,δεν είναι δυνατόν να λέμε 
ότι «το παγκόσμιο πρότυπο όλων των" τεστ HIV "" 
αποδεικνύει την HIV λοίμωξη. 
 

6. "DNA του ιού HIV" 
 

Κατά τη συζήτηση για την  απόδειξη της  ύπαρξης ενός 
μοναδικού, εξωγενους ρετροϊικού παράγοντα δεν μπορεί 
κανείς να λάβει ως αρχική προϋπόθεση την("Πλήρες μήκος 
του HIV-1 και HIV-2 DNAs ...") η οποία εξαρτάται από την 
απόδειξη του επιχειρήματος  οτι  (" οθεν  ... ο HIV υπάρχει 
και έχει απομονωθεί »). Ο a priori καθορισμός του 
συγκεκριμένου τμήματος  DNA ως "το DNA του HIV" θέτει 
απλώς το ερώτημα υπό εξέταση. 
 

6,1 ΤΟ MINIMUM  ΤΩΝ ΑΠΟΔΕΙΚΤΙΚΩΝ 
ΣΤΟΙΧΕΙΩΝ ΠΟΥ ΑΠΑΙΤΟΥΝΤΑΙ ΓΙΑ ΤΗΝ 



ΑΠΟΔΕΙΞΗ ΤΗΣ ΥΠΑΡΞΕΩΣ του DNA του HIV 
 

Εαν  το "το DNA του HIV" είναι το γονιδίωμα ενός 
μοναδικού ρετροϊικού  στελέχους τότε η πιο βασική 
προϋπόθεση είναι η απόδειξη για την ύπαρξη μιας μοναδικής 
μοριακής οντότητας " DNA του HIV», δηλαδή, μοναδικά 
κομμάτια  DNA ταυτόσημο και κατα την  σύνθεση και κατα 
το  μήκος, σε όλα τα μολυσμένα άτομα . Ο ισχυρισμός ότι ένα 
τμήμα του RNA (cDNA) είναι μια μοναδική μοριακή 
οντότητα, η οποία αποτελεί το γονιδίωμα ενός μοναδικού 
ρετροϊού, μπορεί να γίνει αποδεκτός αν και μόνο αν 
αποδεικνύεται ότι το RNA ανήκει σε ένα στελέχους με τα 
μορφολογικά, φυσικά και αντιγραφικά χαρακτηριστικά ενός 
ρετροιικού στελέχους. Η απόδειξη των ιδιοτήτων αυτών 
μπορεί να επιτευχθεί  μόνο με την απομόνωση των 
πιθανολογούμενων ιικών στελεχών, δηλαδή αποκτώντας 
ξεχωρισμένα  από οτιδήποτε άλλο, με την απόσπαση  των 
νουκλεϊκών οξέων και δείχνοντας  ότι τέτοια στελέχη είναι 
ταυτόσημα (οτι συστατικά τους, συμπεριλαμβανομένων των 
νουκλεϊνικών οξέων τους είναι ταυτόσημα) και  λοιμώδη. Οι 
σωστές διαδικασίες, τώρα ,που έχουν χρησιμοποιηθεί για 
περισσότερο από μισό αιώνα για να επιτευχθεί αυτή η 
απόδειξη,  απαιτούν να αποδεικνύεται ότι: 
 

 1. Στίς  "μολυσμένες " κυτταροκαλλιέργειες (και 
συγκαλλιέργειες ) υπάρχουν στελέχη με διάμετρο 100-120nM 
που περιέχουν  "συμπυκνωμένα εσωτερικά όργανα (πυρήνες)" 
και επιφάνειες "κατάσπαρτες με προβολές (αιχμές, 
εξογκώματα)"'(82) 
 

2. Σε βαθμίδες πυκνότητας σακχαρόζης   τα στελέχη 
συγκολλώνται  σε πυκνότητα 1,16 gm / m' 
 

3. Στην πυκνότητα των 1,16 gm / ml, αυτα δεν είναι τίποτε 
άλλο παρά στελέχη με τα μορφολογικά χαρακτηριστικά των 



ρετροϊικών στελεχών ' 
 

  4. Τα στελέχη  περιέχουν μόνο RNA και όχι DNA και ότι το 
RNA έχει επανειλημμένα το ίδιο μήκος (αριθμός βάσεων) και 
η σύνθεση ανεξαρτήτως του πόσες φορές θα επαναληφθεί το 
πείραμα ' 
 

 5. Όταν τα στελέχη  εισάγονται σε δευτερογενείς  
καλλιέργειες, αλλά έχοντας επίγνωση των κρίσιμων 
προειδοποιήσεων που  αναλύονται κατωτέρω: 
 (α) τα στελέχη έχουν ληφθεί από τα κύτταρα' 
 (Β) το σύνολο του RNA εχει μεταγραφεί αντίστροφα σε 
cDNA' 
 (Γ) ολόκληρο το cDNA εχει εισαχθεί στο κυτταρικό DNA' 
 (δ) το DNA μεταγράφηκε  σε RNA το οποίο μεταφράζεται σε 
πρωτεΐνες' 
 6. Ως αποτέλεσμα του  5 ,τα κύτταρα στις δευτερογενεις 
καλλιέργειες  απελευθερώνουν  στελέχη  στο μεσο  ορο της 
καλλιέργειας' 
 7. Τα στελέχη που απελευθερώνονται  στην δευτεροβάθμια 
 

σελ. 13 
 

καλλιέργεια έχουν ακριβώς τα ίδια χαρακτηριστικά με το 
αρχικό στελέχη, δηλαδή, πρέπει να έχουν την ίδια 
μορφολογία, να συγκολλώνται  στα 1,16 gm / ml και να  
περιέχουν το ιδιο  RNA και πρωτείνες. 
 

Η επιφύλαξη είναι ότι, ενώ η εισαγωγή της πλειοψηφίας των 
μολυσματικών στελεχών σε καλλιέργειες κυττάρων και η 
επακόλουθη απελευθέρωση  παρόμοιων στελεχών αποτελεί 
απόδειξη ότι τα εν λόγω στελέχη είναι πράγματι 
μολυσματικά, αυτό δεν ειναι  επαρκής  υπόθεση για τούς  
ρετροϊούς. Η βάση αυτής της εξαίρεσης είναι το γεγονός ότι 
"ένα από τα πιο εντυπωσιακά χαρακτηριστικά που διακρίνει 



τους  ρετροιούς  από όλους τους άλλους ιούς των ζώων, είναι 
η παρουσία στα χρωμοσώματα των κανονικών μη 
μολυσμένων  κυττάρων, γονιδιωμάτων όμοιων με εκείνα των 
μολυσματικών ιών» (83). Στην πραγματικότητα, ένα κύτταρο 
μπορεί να περιέχει το γονιδίωμα πολλών ρετροϊών. Ήδη από 
το 1976 οι ρετροιολόγοι αναγνώρισαν  ότι «η αποτυχία να 
απομονώσουν ενδογενεις  ιούς από ορισμένα είδη μπορει να 
αντικατοπτρίζει τα όρια των τεχνικών των συγκαλλιεργειών 
in  vitro» (84). Με άλλα λόγια, η εύρεση ενός  ρετροϊού τόσο 
στην πρωτοβάθμια οσο και στη δευτεροβάθμια "μολυσμένη" 
καλλιέργεια / συγκαλλιέργεια δεν είναι  απόδειξη ότι τα 
κύτταρα έχουν μολυνθεί με εναν εξωγενή ρετροϊό. 
 

Ένας τρόπος που θα υπεδείκνυε , αλλά δεν θα αποδείκνυε  ότι 
τα κύτταρα απέκτησαν ιο έξωθεν  (εξωγενώς αποκτημενος  
ρετροϊό,ς λοιμώδης ρετροϊός) και δεν έχουν συναρμολογήσει  
έναν ρετροϊό από τις πληροφορίες που υπάρχουν ήδη στα 
φυσιολογικά κύτταρα (ενδογενής ρετροϊός) είναι η διεξαγωγή 
πειραμάτων που χρησιμοποιούν ελέγχους , δηλαδή, να 
διεξάγονται  παράλληλα με τα τεστ  καλλιεργειών  / 
συγκαλλιεργειών ελεγχοι  καλλιεργειών  / συγκαλλιεργειών. 
Η μόνη διαφορά μεταξύ του τεστ  και του ελέγχου των 
καλλιεργειών   θα πρέπει να είναι η εισαγωγή  στελεχών στις 
καλλιέργειες του τεστ. Με άλλα λόγια, εκτός από την 
εισαγωγή των στελεχών,  απο καθε αλλη αποψη   οι 
καλλιέργειες ελέγχου  , πρέπει να αντιμετωπίζονται με τον 
ίδιο τρόπο. 
Για παράδειγμα: 
 

(α), επειδη  η  ανίχνευση  Aντιστροφης Mεταγραφής  και 
ρετροϊικών γενετικών αλληλουχιών και η απελευθέρωση των 
ρετροϊικών στελεχών εξαρτάται από τη μεταβολική 
κατάσταση των κυττάρων, η φυσιολογική κατάσταση των 
κυττάρων που χρησιμοποιούνται στις καλλιέργειες ελέγχου 



πρέπει να είναι όσο το δυνατόν πλησιέστερα προς εκείνην 
των ασθενών με AIDS ' 
 

 (β) διότι η απλή πράξη της από κοινού καλλιέργειας και μόνο 
μπορεί να οδηγήσει στην απελευθέρωση  ενδογενών 
ρετροϊικών στελεχών, εάν συγκαλλιεργούνται  κύτταρα του 
τέστ, οπότε θα πρέπει να γινεται  το  ιδιο  και με τα κύτταρα 
που χρησιμοποιούνται σε πειράματα ελέγχου' (85) 
 

(γ)  εκχυλίσματα, ακόμη και από κανονικά μη  διεγερμένα  
κύτταρα , όταν προστεθούν στις καλλιέργειες μπορούν να 
αυξήσουν  την ενδογενή ρετροιική έκφραση. (86) Για το λόγο 
αυτό, όταν τα κύτταρα αυτά καλλιεργούνται με "HIV" 
(υπερκείμενο ή το υλικό που συγκολλαται  σε 1,16 gm / ml), 
οι έλεγχοι πρέπει να καλλιεργηθούν με παρόμοιο υλικό από 
καλλιέργειες κυττάρων που προέρχονται από άρρωστα άτομα 
με ασθένειες  παρόμοιες με το AIDS, δηλαδή, απο 
παραβεβλημένα άτομα που είναι σε ανοσοκαταστολή' 
 

(δ) η εμφάνιση του ενδογενούς ρετροϊού μπορεί να 
επιταχυνθεί και η απόδοση να  αυξηθή κατά ένα εκατομμύριο 
φορές με την διεγερση  των καλλιεργειών  με μιτογόνα (87), 
μεταλλαξιογόνα, καρκινογόνα χημικα και ακτινοβολία. 
(88,89) Σε περίπτωση που οι καλλιεργειες των τεστ  έχουν 
εκτεθεί  ή χρησιμοποιούν τους  εν λόγω παράγοντες, το ιδιο 
θα πρέπει να κάνουν και   οι έλεγχοι' 
 

 (ε) δεδομένου ότι οι ασθενείς του AIDS και άτομα που 
κινδυνεύουν να αναπτύξουν το  σύνδρομο είναι εκτεθειμένα 
σε ισχυρούς οξειδωτικούς παράγοντες, (79,90), τα κύτταρα 
του ελέγχου θα πρέπει επίσης να προέρχονται από αυτούς 
τους ασθενείς' 
 

 ( ζ) για να αποφευχθεί  η μεροληψία του παρατηρητή και 
προς το καλύτερο συμφέρον της επιστήμης, τυφλές εξετάσεις 



των τεστ  και των καλλιεργειών / συγκαλλιεργειών  ελέγχου  
θα πρέπει να εκτελούνται. 
 
 
 

6.2 ΑΠΟΔΕΙΚΤΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΓΙΑ ΤΗΝ ΥΠΑΡΞΗ ΤΟΥ 
DNA του   HIV 
 

6.2.1 Το 1984, στο πρώτο από  δύο έγγραφα, ο Μοντανιέ και 
οι συνεργάτες του περιέγραψε το εξής πείραμα: "Επειδή ο  
LAV μπορεί να επάγει σύντηξη των Τ-κυττάρων  και επειδή  ο 
ιός EBV [Epstein-  Barr ]είναι γνωστό ότι έχει δραστηριότητα 
στον τομέα της σύντηξης των Β κυττάρων,  εκτελέσαμε  από 
κοινού πειράματα μόλυνσης των ενδοφλεβίων 
λεμφοκυττάρων (Β και Τ) από τους δύο ιούς.Ελπιζόταν ότι 
σταθερα υβρίδια των απο τον LAV-μολυσμένων Τ-κυττάρων  
και μετασχηματισμένα απο τον EBV κύτταρα -  θα 
σχηματιζονταν και ότι  τέτοια υβρίδια θα είναι σε θέση να 
παραγάγουν  συνεχώς  τον LAV. Αρκετά σχήματα 
δοκιμάσθηκανν. Εκεινο  που οδήγησε σε συνεχή παραγωγική 
λοίμωξη του LAV ήταν το ακόλουθο. Ολόκληρα 
λεμφοκύτταρα του Φ.Ρ. για πρώτη φορά διεγέρθηκαν  για 24 
ώρες με Πρωτεΐνη A και στη συνέχεια  μολύνθηκαν  με 
στέλεχος και EBV, M81, που προέρχεται από ρινοφαρυγγικό 
καρκίνωμα. Πέντε ημέρες αργότερα , το ήμισυ αυτής της 
καλλιέργειας ήταν μολυσμένο με LAV, 
 

σελ. 14 
 

όπως περιγράφεται (1) και στη συνέχεια διαιρέθηκε  σε δύο 
υποκαλλιέργειες: η μια  ήταν καλλιεργημένη σε μέσο 
 οπου ελειπε ο  θρεπτικός  συντελεστής ανάπτυξης των Τ-
λεμφοκυττάρων (TCGF: ιντερλευκίνη-2), η άλλη σε μέσο που 
περιείχε TCGF. Όπως ήταν αναμενόμενο, η  περιέχουσα  
TCGF καλλιέργεια  παρήγαγε  LAV, όπως ανιχνεύθηκε  από 



μια κορύφωση της δραστηριότητας RT που ενεφάνη μεταξύ 
της ημέρας 12 (6 η ημέρα μετά τη μόλυνση  με LAV) και της 
21ης στο υπερκείμενο. Αντίθετα, τα κύτταρα  που 
καλλιεργήθηκαν  εν απουσία TCGF δεν απέδωσαν καμμια  
ανιχνεύσιμη RT ... Την ημέρα 19, κατά τη στιγμή της πτώσης 
της παραγωγής LAV, μια υποκαλλιέργεια  των κυττάρων 
TCGF που τρέφονταν έλαβε νέα Τ κύτταρα από τον ίδιο δότη: 
αυτά τα κύτταρα Τ είχαν ενεργοποιηθεί για 3 ημέρες με 
phytohemagglutinin (PHA) ... Έξι ημέρες αργότερα (ημέρα 
25), ένα νέο ανώτατο όριο αντιστροφης μεταγραφής  
εμφανίστηκε, αλλά σε αντίθεση με την πρώτη λοίμωξη, δεν 
ήταν παροδική ... Κατά τη διάρκεια της δεύτερης μόλυνσης  
με LAV, μεγάλα κυκλικα κύτταρα  που ειχαν μετατραπεί από  
τον EBV  μπορούσαν εύκολα να παρατηρηθούν  σε αυτήν την 
καλλιέργεια , καθώς και στην καλλιέργεια ελέγχου που  δεν  
ειχε  μολυνθεί με LAV, υποδεικνύοντας ότι η  αποθανάτιση 
των Β κυττάρων από τον EBV είχε  ήδη συμβεί. Η αθάνατη 
γραμμή κυττάρων Β ονομάσθηκε  RF8 »(29). [Η αναφορά 1, 
στην οποία  παραπέμπει ο Μοντανιέ στο εγγραφο του 1983, 
στο οποίο ο Μοντανιέ et al περιέγραφαν   την πρώτη 
"απομόνωση" του HIV (βλ. 5)]. Στη δεύτερη μελέτη, 200 ml 
υπερκείμενου από  « τα  μολυσμενα από τον HIV" κύτταρα 
FR8  ειχαν συγκολληθει  σε βαθμιδες πυκνοτητας  
σακχαρόζης, " τμήματα  που περιείχαν ιό  συγκεντρώθηκαν" 
και φυγοκεντρήθηκαν. (Δεν αναφέρεται πώς προσδιόρισαν 
την ύπαρξη του "ιού", σε ποιές  ζώνη (ες) βρέθηκαν (τμημα/ 
(τα) του  "ιού" , πόσες ζώνες τυχόν βρέθηκαν να έχουν τα 
στελέχη, ή γιατί υπήρχαν περισσότερες ζώνες από ,μία (1.16 
gm / ml) που περιείχαν τον  "ιό"). Το ίζημα  επωάσθηκε  με 
διάφορες ουσίες, dATP, dGTP, dTPP, dCTP 
συμπεριλαμβανομένων 32dCTP και εκκινητη/εγχυτηρα  ολιγο 
(dT) . Από τα cDNAs που ετσι  επιτεύχθηκαν, τρεις κλώνοι, οι 
pLAV13, 75 και 82, που μετέφεραν ένθετα των 2,5, 0,6 και 



0,8 kilobases (kb), αντίστοιχα, χαρακτηρίστηκαν περαιτέρω. 
Και τα τρία ένθετα έχουν ένα κοινό πρότυπο περιορισμού στο 
ένα άκρο, ενδεικτικό ενος κοινου  σημειου εκκίνησης . "Το 
κοινό τμήμα HindIII-PstI  του  ζεύγος 50-βάσεων   (bp)   
αλληλουχήθηκε  και φάνηκε  να περιέχει  μια λωρίδα  ολιγο -
(DA) 
 πριν από την κλωνοποίηση της ουράς DC.. 
 

 . Οι κλώνοι είναι συνεπώς αντίγραφα του  άκρου  του 3 'ενός 
πολυ (A) RNA. Η ιδιαιτερότητα της pLAV13 προσδιορίστηκε 
σε μια σειρά πειραμάτων υβριδιοποίησης με διήθηση 
χρησιμοποιώντας  κατάλληλα μεταφρασμενο  pLAV13 
εισαγμενο  ως στοιχείο ελέγχου  ». Πρώτον," 
χρησιμοποιώντας μια κατάλληλη τεχνική spot-blot  » 
εξήτασαν  το ίζημα που λαμβάνεται από το υπερκείμενο  των 
"  μολυσμένων με LAV  "κανονικων  λεμφοκυττάρων  και 
κυττάρων CEM  , καθώς και μη μολυσμένων λεμφοκυττάρων 
. Τα "μολυσμένα"  ιζήματα ήταν θετικά και τα μη μολυσμένα 
αρνητικά. "Δεύτερον, ο δειγματολήπτης ανίχνευσε  DNA στις  
Southern Blot  μολυσμένων  με   LAV λεμφοκυττάρων  Τ και 
κυττάρων CEM . Δεν  ανιχνεύθηκε υβριδισμός στο DNA από 
μη μολυσμενα λεμφοκύτταρα  ή από το φυσιολογικό ήπαρ. 
"Δεν  έχουν δοθεί λεπτομέρειες σχετικά με τη μέθοδο που 
χρησιμοποιείται για να  παραχθεί « μόλυνση », αλλά φαίνεται 
ότι τα φυσιολογικά κύτταρα και τα κύτταρα CEM 
καλλιεργούνταν με υπερκείμενο από τα FR8 κύτταρα, 
δηλαδή, απο  το  ιδιο υπερκείμενο που χρησιμοποίησαν  για 
να επιτυχουν το στοιχειο  ελέγχου! Κατέληξαν στο 
συμπέρασμα: "Μαζί, αυτά τα στοιχεία δείχνουν ότι  το LAV 
pLAV13 DNA είναι εξωγενή προς το ανθρώπινο γονιδίωμα 
και ανιχνεύει τόσο το RNA οσο  και τις  ολοκληρωμένες 
μορφές του DNA, που προέρχονται  από κύτταρα μολυσμένα 
με  τον LAV . Έτσι, η  pLAV13 είναι  ειδικη για τον LAV ". 
(91) 



 

6.2.2 Τον Μάιο του 1984,ο  Gallo και οι συνεργάτες του 
δημοσίευσαν τέσσερα έγγραφα. Για να  "απομονώσουν " του 
HIV χρησιμοποίησαν μια λευχαιμική  γραμμή κυττάρων που 
ονόμασαν  HT. Είναι αδύνατο να γνωρίζουμε  με τι ιστους  
από ασθενείς με AIDS  καλλιεργήθηκε αυτή ηγραμμή 
κυττάρων . Διαβάζοντας τα  έγγραφα του Μαίου του  
1984,δημιουργείται η εντύπωση ότι η κυτταρική σειρά HT 
ήταν καλλιεργημένη με συμπυκνωμένα (υπερκείμενα) υγρά 
που προέρχονται από μεμονωμένες,απο  ασθενή του AIDS, 
διεγερμένες καλλιέργειες  κυττάρων Τ. Στη συνέχεια, η 
έρευνα του Gallo διαπίστωσε οτι ηκυτταρικήςσειρά HT ήταν 
καλλιεργημένη με πυκνά υγρά συγκεντρωμένα  αρχικά από 
μεμονωμένες καλλιέργειες τριών ασθενών και, τελικά, από  
επιμέρους καλλιέργειες δέκα ασθενών. (92)  Η έρευνα του 
Gallo διαπίστωσε οτι η διαδικασία αυτή ήταν  «αμφίβολης 
επιστημονικής αυστηρότητας" . Ένας επιστήμονας 
περιέγραψε τη διαδικασία ως «πραγματικά τρελή". (93) Το 
1985, Gallo και οι συνεργάτες του έγραψαν, "Η γραμμή 
κυττάρων H9/HTLV-IIIB προέρχεται από την ανθρώπινη 
σειρά Τ-κυττάρων HT , μετά την ταυτόχρονη καλλιέργεια με 
Τ-λεμφοκύτταρα που προέρχονται από μερικούς  ασθενείς του 
AIDS, και περιέχει πολλές διαφορετικές μορφές HTLV-III ». 
(94) Η ανίχνευση της ανάστροφης μεταγραφής του A (n). 
dT15 στο υπερκείμενο, θεωρήθηκε απόδειξη οτι τα κύτταρα 
HT είχαν προσβληθεί από έναν ρετροϊό, 
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τον ιό HIV, που προέρχονταν από τους ιστούς των ασθενών. 
Ένας κλώνος, ο H9 της κυτταρικής σειράς HT ελήφθη "με 
ακτινοβολημένο αίμα ενός υγιούς δότη ως τροφοδότη». (21) 
Τα H9 κύτταρα καλλιεργήθηκαν με υπερκείμενο υγρό από τά 
μολυσμένα  με "HIV"  κύτταρα HT. Το υπερκείμενο των  Η9 



συγκολληθηκαν σε  βαθμίδες πυκνότητας σακχαρόζης και το 
υλικό που συγκολλήθηκε  στα 1,16 gm / ml, το οποίο, χωρίς 
αποδείξεις, ο Gallo και οι συνάδελφοί του θεώρησαν  ότι 
είναι συνώνυμο με ρετροϊικά στελέχη, ήταν «λυμένο με   
δωδεκυλο θειικό νάτριο(SDS), συγχωνευμένο  με πρωτεϊνάση 
K, και άμεσα χρωματογραφημένο  σε μια  στήλη κυτταρίνης 
ολιγο- (dT) . Το  προκύψαν RNA που περιείχε polyadenylate 
[πολυ (A)]   χρησιμοποιήθηκε ως πρότυπο για να συνθέσουν 
σημασμένο   με 32P  συμπληρωματικό DNA (cDNA), 
παρουσία εκκινητών του ολιγο (dT) . Το μέγεθος του 
προκύπτοντος cDNA κυμαινόταν απο  0,1 μεχρι  10 kb. Όταν 
αυτά τα χαρακτηρισμένα cDNAs υβριδιοποιήθηκαν σε RNA 
που περιείχε  πολυ (Α), καθαρισμένο  από τα μολυσμένα 
[δηλαδή, τα κύτταρα που καλλιεργήθηκαν  με τα ίδια 
υπερκείμενα με εκείνα από τα οποία αποκτήθηκε  το  στοιχείο 
ελέγχου] και μολυσμένα κύτταρα H9, καθώς και άλλες 
μολυσμένες ανθρώπινες κυτταρικές σειρές , μόνο τα 
μολυσμένα κύτταρα H9 περιείχαν  ομόλογες ακολουθίες RNA 
, όπως αποδεικνύεται από διακριτές ζώνες RNA μετά από 
υβριδισμό με την Nothern . To διάγραμμα 1 δείχνει ότι 
παρασκευάσματα  cDNA  από HTLV-III B και HTLV-IIIZ 
έδωσαν  ταυτόσημα μοντέλα, ανιχνεύοντας  είδη  με  περίπου 
9,0, 4,2, και 2,0 kb ... Οι ζώνες αυτές είναι παρόμοιες σε 
μέγεθος με εκείνες που αντιστοιχούν στό γονιδιωματικό 
μέγεθος του  αγγελιοφόρου RNA (mRNA) και των 
συγκολλημένων  mRNAs  των ακολουθιώντων  των env και 
PX  που  προηγουμένως  είχαν  παρατηρηθεί σε κύτταρα 
μολυσμένα με HTLV-I, σύμφωνα με την αναμενόμενη 
συγγένεια των ιών αυτών. Επιπλέον, οι ιογενείς λωριδες  
mRNA των μολυσμένων  με  HTLV-II κυττάρων 
ανιχνεύθηκαν  με ενα στοιχείο  ελέγχου HTLV-III cDNA   και 
πάλι τα μεγέθη των mRNA ήταν σαν εκείνων  με HTLV-I "! 
(56) 



Σε μια άλλη μελέτη από τον Gallo και τους   συνεργάτες του, 
εξωχρωμοσωματικό DNA των «μολυσμένων» κυττάρων  H9 
αποσπάσθηκε  και «αναλύθηκε ως πρός  το περιεχόμενο του 
ανολοκλήρωτου  ιικού DNA" χρησιμοποιώντας το 32P-
χαρακτηρισμένο cDNA ως ιικο στοιχειο  ελέγχου. 
"Ανολοκλήρωτο  γραμμικό DNA του ιού εντοπίστηκε  για 
πρώτη φορά μετά από 10 ώρες [" λοίμωξης ]"και ήταν επίσης 
παρόν κατά τά μεταγενέστερα χρονικά σημεία. Το σχήμα 1 
δείχνει ενα  Southern blot της δειγματοληψίας 15 ωρων . Μια 
λωρίδα των ~ 10 kilobases (kb) σε ασυγχωνευτο DNA 
αποτελεί τη γραμμική μορφή του ανολοκλήρωτου  HTLV-III 
». (95) Σε μια ακόμη μελέτη ο  Gallo και οι συνάδελφοί του 
ανέφεραν ότι,« Δεδομένου ότι ο προϊός HTLV-III 
διαπιστώθηκε να εχει σε τόπους περιορισμών της Xba Ι, μια 
γονιδιωματική βιβλιοθήκη κατασκευάστηκε χρησιμοποιώντας 
H9/HTLV-III  συγχωνευμενο με Xba I  DNA, και αυτό 
προβλήθηκε με ενα στοιχείο ελέγχου HTLV-III cDNA   για να 
επιτευχθούν  μοριακοί κλώνοι πλήρους μήκους 
ολοκληρωμένου προϊού με συνοδευτικες κυτταρικες 
ακολουθίες. Δεκατέσσερις τέτοια κλώνοι ελήφθησαν από μια 
εμπλουτισμένη βιβλιοθήκη  106 ανασυνδυασμένων φάγων , 
και δύο από αυτούς ήταν καθαρισμένοι σε πλάκα  και 
χαρακτηρισμενοι. 
 Το σχήμα 1 απεικονίζει τους χάρτες περιορισμου  αυτών των 
δύο κλώνων, που  οριζονται  ως ^ HXB-2 και ^ HXB-3. Το 
συνολικό μήκος του προϊού HTLV-III, είναι περίπου 10 
kilobases ... Για να προσδιορίσετε αν το γονιδίωμα του 
HTLV-III περιέχει αλληλουχίες ομόλογες προς φυσιολογικό 
ανθρώπινο DNA, το ένθετο του ^ XB-2 ... απομονώθηκε, 
μεταφρασθηκε κατάλληλα  και χρησιμοποιήθηκε ως έλεγχος 
για  το   μολυσμενο με HTLV-III και  το μη μολυσμενο  
κυτταρικό DNA . Υπό σταθερές συνθήκες  υβριδοποίησης ... 
αυτός ο  ανιχνευτης υβριδοποιήθηκε σε  DNA από κυτταρα  



H9/HTLV-III  καθώς και άλλα κύτταρα μολυσμένα με HTLV-
III-, αλλά όχι σε DNA από μη  μολυσμένα κύτταρα Η9 , μη  
μολυσμένα κύτταρα HT (από το όριο της μητρικής από την 
οποία είχε κλωνοποιηθεί ο H9), ή φυσιολογικους 
ανθρώπινους ιστους (τα δεδομένα δεν εμφανίζονται). Το 
πόρισμα αυτό είναι σε συμφωνία με τα αποτελέσματα των 
άλλων πειραμάτων κατά τα οποία η ανολοκλήρωτη 
(ενδιάμεση αντιγραφής ) μορφή του HTLV-III, 
χρησιμοποιήθηκε ως έλεγχος και αποδεικνύει ότι ο  HTLV-III, 
είναι ένας εξωγενής ρετροϊός στον  οποιο  λείπει η 
αλληλουχία νουκλεϊκών οξέων που προέρχονται από 
ανθρώπινο DNA »(96). 
 

     MΕΡΟΣ  II 
 

6.2.3 Το 1984, ο Levy και οι συνεργάτες του καλλιέργησαν 
PBMC [Σημ. του μετ. (PBMCs)=peripheral blood 
mononuclear cells=μονοπύρηνα κύτταρα περιφερειακού 
αίματος] 
από ασθενή που έπασχε  από  σάρκωμα Kaposi με IL-2, 
πολυβρένη και PHA. Το υπερκείμενο δοκιμάστηκε για RΤ, τα 
κύτταρα για αντίδραση με ορό από τον ασθενή BRU απο το 
Ινστιτούτο Παστέρ  και "κάποιες καλλιέργειες  εξετάστηκαν 
για τον ιό από το ηλεκτρονικό μικροσκόπιο». Η διαπίστωση 
ενός  θετικού αποτελέσματος με «οποιαδήποτε από αυτές τις 
εξετάσεις" θεωρήθηκε απόδειξη της απομόνωσης του ιού. Το 
υπερκείμενο σε μία από τις καλλιέργειες  "εμβολιάσθηκε σε 
νωπά ανθρώπινα PMC διεγερμένα  3 ημέρες πριν με 
φυτοαιμαγλουτινίνη". Εντός 6 ημερών το υπερκείμενο αυτής 
της καλλιέργειας είχε υψηλή δραστηριότητα ΑΜ και αυτό 
ελέχθη ότι  εκπροσωπούσε  «το απομόνωμα του ιού ARV-2". 
(97) Η γραμμή κυττάρων HUT78 εκαλλιεργείτο με «ARV-2". 
Στην HUT78 "Η παραγωγή ιού ελεγχόταν από τη μέτρηση της 
δραστηριότητας ανάστροφης μεταγραφάσης ". Όταν υπήρχε 



ανώτατη δραστηριότητα RT, το υπερκείμενο  εφυγοκεντρείτο 
και το αιωρούμενο  του ιζήματος, μετά απο χειρισμό  με 
DNAαση,  εφυγοκεντρείτο σε βαθμίδες  σακχαρόζης. Το 
νουκλεϊκό οξύ από κάθε τμήμα  ηλεκτροφορείτο  σε πήκτωμα 
αγαρόζης. Η περιοχή στη γέλη που περιέχει ένα "είδος ~ 9KB  
RNA  ήταν κομμένη" και εχρησιμοποιείτο για την  επίτευξη 
«ενός ραδιενεργού ανιχνευτή cDNA ". Το DNA από την 
κυτταρική σειρά HUT78 που  ειχε καλλιεργηθεί  με «ARV-2» 
συνεχωνεύετο  με  ένζυμα περιορισμού, ηλεκτροφορείτο σε 
πήκτωμα αγαρόζης και εξεταζόταν με Southern Blot   
χρησιμοποιώντας το "ραδιενεργό ανιχνευτή cDNA " . "Δεν  
εντοπίστηκαν ειδικές ζώνες  σε διάφορα συγχωνεύματα  του 
DNA από μη μολυσμένα κύτταρα  ... ενώ  παρατηρήθηκαν 
ζώνες σε κύτταρα που είχαν μολυνθεί ... ασυγχώνευτο  DNA 
από μολυσμένα κύτταρα  περιείχε ένα είδος σε 5,5 kb, ένα 
ασθενές είδος  σε 6kb και μια ευρεία ζώνη στό όριο 
αποκλεισμού της γέλης (> 15kb). Προτείνουμε ότι τα είδη 
DNA 5.5kb και 6 kb αντιπροσωπεύουν μη  αφομοιωμενο  ιικό 
DNA  σε μια κυκλική διαμόρφωση που περιέχει  αντίστοιχα 
ένα και δύο μακρούς τερματικούς αναδιαβιβαστές (LTRs)'η  
άνω ευρεία ζώνη (> 15kb) αντιπροσωπεύει προϊό 
ενσωματωθέντα  στο DNA των κυττάρων -ξενιστών ». Σέ ενα 
πρόσθετο πείραμα " το DNA ολόκληρου κυττάρου  από 
κύτταρα μολυσμένα με ARV-2 συγχωνεύθηκε εν μέρει  με 
ECORI' 
 9-15 kb κυτταρικο 
DNA  είχε κλωνοποιηθεί σε ένα EMBL-4 βακτηριοφάγο ^ 
φορέα και  ανασυνδυασμένοι φάγοι προσδιορίστηκαν από τον   
ειδικό για τον ιό ανιχνευτή cDNA  ". Μεταξύ των 
ανασυνδυασμένων φάγων  ήταν  οι ^-9Β και ^-7Α, καθένας 
από τούς  οποίους  ήταν 9,5 kb. (98) 
 

6.2.4 ΠΕΡΙΛΗΨΗ ΚΑΙ ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
 



Είναι προφανές ότι, αν και οι ο  Montagnier, o  o  Gallo   και 
Levy και  οι αντίστοιχοι  συναδελφοί τους αναφέρονται σε 
καθαρισμό ή απομόνωση ιοειδών ή ιικών   στελεχών , καμμία  
από αυτές τις ομάδες δεν εχει  υποβάλει αποδείξεις για την 
απομόνωση  ρετροϊικών στελεχών   ή ακόμα και  απομόνωση 
ιοειδών στελεχών, το πρώτο και το απολύτως αναγκαίο βήμα 
για την απόδειξη της ύπαρξης ενός ρετροιικού  γονιδιώματος. 
(Κατά την διάρκεια του γραψίματος, ούτε καμία άλλη ομάδα 
ερευνητών του HIV / AIDS δεν το  εχει  κανει ). Η ανεύρεση  
κάποιου RNA το οποιο επικολλαται  σε 1,16 gm / ml, 
επιλέγοντας από αυτό ένα  πολυ (A), πλούσιο τμήμα, ή ένα 
κομμάτι ενός  δεδομένου μήκους, ακόμη και αν βρίσκονται 
πάντα να είναι στο ίδιο μήκος και  ακολουθία, και 
αναφερόμενοι σε αυτό ως HTLV-III , LAV, ARV, δεν συνιστά 
μια τέτοια απόδειξη. Πρέπει να τονισθεί ότι ακόμη και αν το 
RNA είναι ενσωματωμένο σε ένα στέλεχος  το οποίο  σε  
βαθμίδες πυκνότητας σακχαρόζης  επικολλάται σε  1,16 gm / 
ml, αυτό δεν είναι ακόμα απόδειξη ότι είναι ρετροιικό  RNA. 
Σύμφωνα με τον John Coffin, έναν από τούς  πιο γνωστούς  
εμπειρογνώμονες του ρετροϊικού γονιδιώματος, υπάρχουν 
στελέχη  "με ένα πλήρες συμπλήρωμα απο  ιικές πρωτεΐνες, 
αλλά τα στελέχη περιέχουν μια συλλογή  κυτταρικών RNAs 
και μόνο περίπου το 1%  γονιδιώματος RNA ...η  
συναρμολόγηση των στελεχών  δεν απαιτεί το γονιδίωμα ... 
σε περίπτωση που ελλείπει μπορεί να αντικατασταθεί απο 
άλλα 
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 μόρια RNA ". (83) Είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι παρόλο 
που όλες οι ομάδες, του   Montagnier, του   Gallo   και του 
Levy αναφέρονται  στο  υλικό από τα υπερκείμενα 
καλλιεργειών που σε  βαθμιδες πυκνότητας σακχαρόζης 
επικολλάται σε 1,16 gm / ml ως ιικά στελέχη, ιοειδή , καθώς 



και  στο RNA και τις πρωτείνες  σ αυτήν την πυκνότητα  ως 
RNA ή πρωτεϊνες  «  που -σχετίζονται -με- στελέχη" , ούτε 
μία από αυτές  τις ομάδες δεν  παρουσίασε αποδείξεις για την 
ύπαρξη  σε αυτήν τήν  πυκνότητα κάποιων στελεχών , 
ρετροιοειδών  ή αλλων , καθαρών  (απομονωμένων ) ή με 
άλλο τρόπο. Αντίθετα αυτοί οι ερευνητές καλλιέργησαν  
λεμφοκύτταρα από ασθενείς με AIDS και τα διήγειραν 
(ενεργοποίησαν)   με μια ευρεία ποικιλία  παραγόντων. 
Αντίστροφη μεταγραφή του A (n). DT15 στό υπερκείμενο  της 
καλλιέργειας  θεωρήθηκε ως απόδειξη για μόλυνση με έναν 
ρετροϊό ή ακόμη και ως απόδειξη της απομόνωσης. 
Υπερκείμενα από αυτές τις καλλιέργειες εισήχθησαν σε 
καλλιέργειες λευχαιμικών ή μετασχηματισμένων κυτταρικών  
σειρών . Με τά υπερκείμενα αυτών των καλλιεργειών   
εκτέλεσαν δύο είδη πειραμάτων: 
 

 (α) Τα υπερκείμενα επικολλήθηκαν  σε  βαθμίδες  
πυκνότητας σακχαρόζης. Στη ζώνη των   1,16 gm/ ml (και 
μερικές φορές σε άλλη ζώνη (-ες), τουλάχιστον σε πειράματα 
της ομάδας του Montagnier, αυτό δεν καθίσταται σαφές), 
βρήκαν κομμάτια  RNA ορισμένου μήκους (αν και δεν 
υπάρχουν ούτε δύο που να είχαν το ίδιο μήκος) ή ήταν 
πλούσια σε αδενίνη, (πολυ (Α), πλούσια τμήματα), και 
απεκάλεσαν  αυτα τα "HIV RNA",  " γονιδίωμα του HIV ». 
Χρησιμοποιώντας ένα (dT) εγχυτήρα το "HIV RNA"  
μεταγράφηκε σε ένα συμπληρωματικό DNA (cDNA)' 
 

 (Β) Τα υπερκείμενα  εισηχθησαν  σε μια άλλη ομάδα 
μετασχηματισμένων  και λευχαιμικών κυτταρικών γραμμών  
καθώς επίσης και σε διεγερμένες καλλιέργειες φυσιολογικών  
Τ-κυττάρων. Το DNA από τα κύτταρα αυτά, καθώς και το 
DNA από τις καλλιέργειες  στις οποίες δεν  προστέθηκε 
υπερκείμενο, υβριδοποιήθηκαν με τη χρήση  ανιχνευτών  από 
το cDNA. Θετικά αποτελέσματα προέκυψαν μόνο  με το 



DNA από τα κύτταρα στα οποία  προστέθηκαν υπερκείμενα . 
Η ενδειξη αυτη   ερμηνεύθηκε ως απόδειξη του ότι το "DNA 
HIV ", ο ρετροιός , προέρχεται από τους ασθενείς του AIDS 
και οτι πράγματι   αυτοι  οι  ασθενείς τον  πήραν  απο  εξω, 
δηλαδή, οτι  ο  ρετροιός ήταν εξωγενής. 
 

Υπάρχουν πολλά προβλήματα που συνδέονται με αυτά τα 
πειράματα και την ερμηνεία τους. Ανάμεσα στα πολλά 
ερωτήματα που θέτει το συμπέρασμα τους  τα πιο προφανή  
είναι τα εξής: 
 

1. Ο HIV λέγεται ότι είναι ρετροϊός και οι  ρετροϊοί είναι 
στελέχη που περιέχουν, μεταξύ άλλων, RNA. Πως λοιπόν 
είναι δυνατόν να ισχυρίζονται ότι το RNA που επικολλάται  
στά 1,16 gm / ml, το "HIV RNA", είναι το γονιδίωμα ενός 
ρετροϊού ,χωρίς απόδειξη ότι αποτελεί συστατικό ενός 
στελέχους , ιικού  ή μη ,που επικολλάται  σε  αυτην την 
πυκνότητα ; 
 

2. Η  RT (αντιστροφη μεταγραφη)  δεν είναι ειδικη  για  τους 
ρετροϊούς και στην πραγματικότητα  η A (n). DT15 μπορεί να 
μεταγραφεί αντίστροφα από όλες τις  πολυμεράσες 
κυτταρικού  DNA, y' . και  y. Είναι δυνατόν  λοιπόν να 
θεωρήσουμε την  αντίστροφη  μεταγραφή του A (n). DT15  
ως απόδειξη για την απομόνωση του ιού HIV ή ακόμα και ως  
ανίχνευση ενός  ρετροϊού ; Ακόμη και αν η διαδικασία της 
αντίστροφης μεταγραφής είναι ειδική για ρετροϊούς, μπορεί 
ποτέ η ανίχνευση μιας διαδικασίας  να θεωρηθεί  ως απόδειξη 
για την απομόνωση  ενός αντικειμένου, σε αυτή την 
περίπτωση, ρετροιικών  στελεχών; 
 

 3. τα υπερκείμενα κυτταροκαλλιέργειας θα περιέχουν τόσο  
DNA όσο  και  RNA, συμπεριλαμβανομένων και ορισμένων 
που περικλείονται σε κυτταρικά υπολείμματα  (τεμάχια), 
ιδιαίτερα αν η κυτταρική βιωσιμότητα δεν είναι εκατό τοις 



εκατό όπως συμβαίνει στίς  καλλιέργειες που 
χρησιμοποιούνται από τις τρεις ομάδες. Τα RNA μπορεί να 
περιλαμβάνουν  αγγελιοφόρο RNA (που είναι πλούσιο σε 
αδενίνη), καθώς και μεγάλου μοριακού βάρους ανομοιογενές 
νουκλεϊνικό RNA. Αυτά τα RNA, πέραν του ότι έχουν υψηλό 
μοριακό βάρος και  ανομοιογένεια ως προς το μέγεθος, έχουν 
επίσης  πολυ(Α), με το πολυ(Α) να  επισυνάπτεται στο τέλος  
3 ' του μορίου, και μπορεί να είναι ανθεκτικά στην RNAαση . 
Η ακτινομυκίνη  αναστελλει  τη σύνθεση της και, επίσης, 
παρεμβαίνει με την κατάλληλη επεξεργασία και τη διάσπασή 
της. (99) Από την  ιολογία των ζώων , είναι επίσης γνωστό ότι 
το μη ρετροιικό  RNA και DNA, επίσης  επικολλάται στα  
1,16 gm / ml (100). Πώς είναι λοιπόν δυνατόν να  
ισχυριζονται  ότι ακριβώς επειδή ενα RNA επικολλάται στα  
1,16 gm / ml και είναι πλούσιο σε αδενίνη ή έχει ένα 
ορισμένο μήκος, θα είναι "HIV RNA"; Αν αυτό το RNA είναι 
«HIV RNA", τότε ποιό είναι το άλλο RNA και DNA που 
επίσης επικολλάται  στη συγκεκριμένη πυκνότητα; Αν τα  
τελευταία είναι κυτταρικα  γιατί να μην ειναι 
 
 

σελ. 3 
 

   επίσης και το πολυ(A) RNA  ; 
4. Εξ ορισμού, οι ρετροϊοί είναι μολυσματικά στελέχη που 
περιέχουν μόνο RNA. Όταν μπαίνουν σε ένα κύτταρο, το 
RNA μεταγράφεται αντίστροφα  σε DNA, το οποίο στη 
συνέχεια ενσωματώνεται στο κυτταρικό DNA ως προϊός, 
πράγμα που σημαίνει ότι το « DNA  του HIV" θα είναι παρόν  
μόνο στο κύτταρο και πουθενά αλλού. Ωστόσο, πολλοί ειδικοί 
του HIV, συμπεριλαμβανομένου του  o  o  Gallo   έδειξαν ότι 
τόσο τα υπερκείμενα των «μολυσμένων» 
κυτταροκαλλιεργειών  όσο  και τα «στελέχη  του ιού HIV", 
δηλαδή, το υλικό το οποίο επικολλάται  σε 1,16 gm / ml, 



περιέχει "DNA  του HIV", το οποίο "μπορεί να ενσωματωθεί  
άμεσα στο  χρωμοσωμικό DNA υποδοχής». (101-
103).Ανακύπτει στη συνέχεια,το ερώτημα  ,  είναι το « DNA 
του ιού HIV "  αποτέλεσμα  αντίστροφης μεταγραφής του  
"HIV RNA"  ή μήπως  είναι το αντίστροφο; 
 

5. Είναι αποδεκτό ότι το HIV RNA εντοπίζεται σε εναν 
συμπυκνωμενο  πυρήνα περιβαλλόμενο  από ενα  «φάκελο 
επικαλυπτόμενο απο λιπίδια   που προέρχονται από την 
κυτταρική μεμβράνη του κυττάρου ξενιστή, κατάσπαρτο με 
ιικά  κωδικοποιημένες gp120 και μυριστυλικες  πρωτεΐνες, σ. 
17. Ο λεγόμενος σύνδεσμος πυρηνικής  μεμβρανης  (CEL) 
συνδέει τον πυρήνα στην μεμβρανη ". (103) Ένα από τα 
καλύτερα γνωστα γεγονότα στον τομέα της βιολογίας είναι 
ότι οι συμπυκνωμένοι πυρηνες (χρωματίνη) είναι 
μεταγραφικά ανενεργοί. Αυτός είναι ένας από τους λόγους για 
τους οποίους οι ιοί, συμπεριλαμβανομένων των ρετροϊών,για  
να πολλαπλασιασθούν, θα πρέπει πρώτα να εισέλθουν  σε  
κύτταρα όπου η χρωματίνη τους αποσυμπυκνούται .Ωστόσο, 
σε ένα έγγραφο που δημοσιεύθηκε το 1993 από τον Hui 
Zhang και συνεργάτες του, συμπεριλαμβανομένων των 
Poiesz, από το  Suny Health Science Center στις Συρακούσες, 
Νέα Υόρκη, αυτοι έγραψαν: "Έχουμε δείξει ότι σε περίπτωση 
απουσίας  απορρυπαντικού, μεγάλες ποσότητες DNA του ιού 
ανθεκτικου  στην DNAase μπορεί να  συντίθεται σε άθικτα 
ιοειδή HIV-1, υποδεικνύοντας  ότι το φαινόμενο αυτό δεν 
εξαρτάται από διαταραχή της ιικής μεμβράνης. [Για να μην 
αναφέρουμε  την  αποσυμπύκνωση της χρωματίνης ]. 
Σύνθεση του εκκολαπτόμενου  ιικού DNA  σημειώθηκε 
επίσης σε καθαρισμένα ιοειδή  επωαζόμενα  στους 37 'σε 
ελεύθερα  απο κυτταρα ανθρώπινα φυσιολογικά  υγρά 
συμπεριλαμβανομένων σπερματικού πλάσματος, μητρικού 
γάλακτος ,και υγρών κοπράνων  "(103) Αυτό σημαίνει ότι είτε 
 



 (i) τα " ανέπαφα  ιοειδή HIV-1  "εκτελούν μια λειτουργία που 
δεν μπορούν να εκτελέσουν  άλλα βιολογικά σύστηματα με 
πολύ συμπυκνωμένη  και προστατευμένη  χρωματίνη  ή 
 

(ii) το «HIV RNA" που βρέθηκε στην υπερκείμενα ή στα 
"καθαρά ιοειδή" είναι παρόν σε μια ασώματη μορφή ή 
 

(iii) τα « HIV RNA " συντίθενται εκ νεου στις  κυτταρικές  
καλλιέργειες (βλ. 6.3.5)' 
 

 6. Επί του παρόντος, υπάρχουν πολλές ενδείξεις ότι 
οποιαδήποτε RNA ή  DNA παρόν στο υπερκείμενο, 
ανεξάρτητα από την προέλευσή τους, ιδίως όταν τα κύτταρα 
διεγείρονται  από πολυκατιόντα  και οξειδωτικά, θα 
προσληφθεί από τα κύτταρα (βλ. 7.1). Πώς είναι λοιπόν 
δυνατόν να ισχυρίζονται ότι ένα θετικό σημάδι  υβριδισμού 
σε κύτταρα καλλιεργημένα  με το ιδιο  υπερκείμενο που 
περιέχει το    "DNA  του HIV" οπως το υπερκείμενο από το 
οποίο προερχόταν ο ανιχνευτης του « DNA  του HIV" - , αλλά 
όχι σε άλλα κύτταρα, αποτελεί απόδειξη ότι το "DNA  του 
HIV» είναι το γονιδίωμα ενός εξωγενούς ρετροϊού; 
 

 7. Το πρώτο,  απολύτως αναγκαίο βήμα για να αποδείξουν ότι 
το "DNA  του HIV" προήλθε από  λεμφοκύτταρα    ασθενών 
με AIDS και ομάδων κινδύνου, είναι να διεξαγάγουν 
πειράματα υβριδοποίησης χρησιμοποιώντας το DNA των 
νωπών, ακαλλιέργητων λεμφοκυττάρων  τους και το «DNA 
του ιού HIV" ως έλεγχο . Είναι δύσκολο να κατανοήσουμε 
γιατί ούτε η ομάδα του   Montagnier είναι ούτε εκείνη του  
Levy, ανέφεραν τέτοια  πειράματα. Η ομάδα του  Gallo   
έκανε και τα αποτελέσματα ήταν αρνητικά (βλ. 6.4.4). Πώς 
είναι λοιπόν δυνατόν να ισχυρίζονται ότι «το DNA  του HIV" 
είναι το γονιδίωμα ενός εξωγενούς ρετροϊού που προέρχεται  
από τους ασθενείς με AIDS και απο ανήκοντες  σε ομάδες 
κινδύνου; 



 

8. Διαβάζοντας το θεμελιακό  έγγραφο για την απομόνωση 
του ιού HIV με τίτλο «Η ανίχνευση, η απομόνωση και 
συνεχής παραγωγή κυτταροπαθολογικών  ρετροϊών (HTLV-
III) από ασθενείς με AIDS και Προ-AIDS», δημιουργείται η 
εντύπωση ότι η λευχαιμική κυτταρική σειρά HT που ο  Gallo  
, ο Πόποβιτς, και οι συνεργάτες τους χρησιμοποίησαν , ήταν 
μια νέα σειρά  κυττάρων και την θεμελίωσαν αυτοι. 
 
 

σελ. 4 
 

 Η έρευνα   του   Gallo   αποκάλυψε ότι  η κυτταρική σειρά 
HT (H9),  είναι η ίδια με εκείνη που χρησιμοποιήθηκε από 
την ομάδα του Levy,η  HUT78, μια λευχαιμική κυτταρική 
σειρά που θεμελιώθηκε σε ενα άλλο εργαστήριο. Ωστόσο, οι 
άφθονες αποδείξεις για την ύπαρξη  ενδογενών ανθρώπινων 
ρετροϊών επιτεύχθηκε σε  μεγάλο βαθμό  από πειράματα σε 
λευχαιμικά και μετασχηματισμένα κύτταρα  . Υπάρχουν 
αποδείξεις ότι και οι δύο ,η  H9 και η EBV-μετασχηματισμένα  
Β λεμφοκύτταρα, απελευθερώνουν  ρετροϊοειδη στελέχη , 
ακόμα και όταν δεν "έχουν μολυνθεί με τον ιό HIV". (104) 
Επιπλέον, η κυτταρική σειρά HUT78 (H9), δημιουργήθηκε 
από έναν ασθενή με «κακοήθειες των ώριμων Τ4 κυττάρων" , 
μια ασθένεια που, σύμφωνα με τον Gallo  , προκαλείται από 
τον  εξωγενή ρετροϊό HTLV-I. Πράγματι, ήδη από το 1983, 
ισχυρίστηκε ότι είχε δείξει ότι η γραμμή κυττάρων HT (H9)  
περιείχε  HTLV προιικές  ακολουθίες. (105). Σύμφωνα με 
ορισμένους αμερικανούς ερευνητές, τα EBV-
μετασχηματισμένα φυσιολογικά ανθρώπινα λεμφοκύτταρα 
περιφερικού αίματος Β περιέχουν μεταγραφές που 
σχετίζονται με τον HTLV-I  . (106) Δεδομένου ότι όλα τα 
ρετροϊικά στελέχη  εξ ορισμού συγκολλώνται  στα 1,16 gm / 
ml, αν υποτεθεί ότι όλες οι ομάδες είχαν έναν ρετροϊό σε 
αυτήν την  πυκνότητα, πώς είναι δυνατόν να ισχυρίζονται ότι 



ο ρετροϊός που προέρχονταν από μετασχηματισμένα  Β-
λεμφοκύτταρα απο την HUT78 και την EBV- ειναι ένας νέος 
ρετροϊός HIV, και όχι κάποιος  που ήταν ήδη παρών; Μπορεί 
κανείς να ισχυριστεί ότι το «HIV RNA" και έτσι οι ελεγχοι 
και οι εκκινητες που προέρχονται από αυτό είναι το RNA και 
οι ελεγχοι  και εκκινητες ενός  μοναδικού  εξωγενούς 
ρετροιικού γονιδιώματος; 
 

9. Το βιολογικό δόγμα αναφέρει  ότι το DNA συντίθεται σε 
ένα πρότυπο DNA, το RNA σε ενα πρότυπο DNA , και οι 
πρωτεϊνες σε ένα πρότυπο RNA. Με άλλα λόγια, ο μόνος 
τρόπος για να αποκτήσει ένα κύτταρο   νέες οντότητες 
νουκλεϊκών  οξέων  είναι για αυτες να   εισαχθεί  από τα έξω, 
εξωγενώς είτε από έναν άλλο τύπο κυττάρων, ενας 
μολυσματικός παράγοντας ή ενα συνθετικό νουκλεϊνικό οξύ. 
Εάν το βιολογικό δόγμα είναι σωστό, τότε το "HIV RNA», 
είτε πρόκειται για κυτταρική ή ιική  μοριακή οντότητα, θα 
πρέπει να προήλθε είτε από λεμφοκύτταρα των ασθενών είτε 
απο  μετασχηματισμένες και   λευχαιμικές κυτταρικές  σειρές. 
Ωστόσο, όταν το "HIV cDNA" χρησιμοποίησε εναν  έλεγχο, 
ούτε μια  απο τις ομάδες δεν  ανέφερε  θετικά αποτελέσματα 
υβριδισμού για  οποιοδήποτε από τα κύτταρα, ούτε από τα 
λεμφοκύτταρα των ασθενών με AIDS. Το ερώτημα που 
προκύπτει λοιπόν ειναι, υπάρχει  μια μοναδική μοριακή 
οντότητα,το  "DNA  του HIV» ; Τι σημαίνει και από πού θα 
προέρχεται; 
 

6.3. Εικασίες για  "το DNA του  HIV" 
 

Αν κάποιος επιθυμεί να κάνει υποθέσεις σχετικά με τη φύση 
και την προέλευση του RNA (cDNA), που προέρχονται από  
καλλιέργειες που περιέχουν  ιστούς  ασθενών με AIDS και 
ομάδων κινδύνου, που συγκολλάται  σε 1,16 gm / ml, 
υπάρχουν πολλές δυνατότητες όπως: 
 



6.3.1 Αν και μέχρι στιγμής δεν υπάρχουν τέτοιες ενδείξεις, 
είναι πιθανό ότι το τμήμα του RNA, το οποίο τώρα 
ονομάζεται "HIV RNA", είναι το γονιδίωμα ενός εξωγενούς 
ρετροϊού, του HIV. Ωστόσο, για να θεωρηθεί αυτό 
αποδεδειγμένο πρέπει  ,εκτός απο το να πληροί όλες τις 
απαιτήσεις του  σημείου 6.1 , να αποδεικνύεται επιπλέον 
επίσης ότι: 
 

 (i) το μοναδικό τμήμα  του RNA μπορεί να ληφθεί μόνο από  
καλλιέργειες συγκεκριμένων ατόμων' 
 

 (ii) όταν το RNA (ή cDNA ) χρησιμοποιείται ως ανιχνευτής 
για να εξετασθούν  νωπά, ακαλλιέργητα λεμφοκύτταρα, μια 
θετική εξέταση  προέρχεται μόνο από τα φρέσκα κύτταρα των 
ατόμων που έχουν επίσης μια θετική καλλιέργεια (iii) ότι, σε 
ζώα ή ανθρώπους, των ρετροϊός μεταδίδεται  οριζόντια (ζώο 
στο ζώο, άνθρωπος σε άνθρωπο) . 
 

6.3.2 Το γονιδίωμα ενός ενδογενούς ρετροϊού, δηλαδή, ένα 
τμήμα του RNA, με αντίστοιχο πρότυπο DNA  που υπάρχει 
στο κυτταρικό DNA  μολυσμένων ζώων και το οποίο πέρασε 
από γενιά σε γενιά κατακόρυφα (από τους γονείς στους 
απογόνους μέσω των βλαστικων κυττάρων) και το οποίο, υπο  
ορισμένες προϋποθέσεις μπορεί να εκφραστεί και να 
ενσωματωθεί στα ρετροιικά  στελέχη . 
Για πολλές δεκαετίες ηταν  γνωστό ότι το ζωικό DNA περιέχει 
αλληλουχίες "στενά συνδεόμενες ή ταυτόσημες με εκείνες 
των μολυσματικών ιών". Ωστόσο, το ανθρώπινο γονιδίωμα 
θεωρήθηκε 
 
 

σελ. 5 
 

οτι  αποτελεί εξαίρεση και, αργοπορημενα  το 1994, τόσο ο  
Gallo   οσο και  ο   Fauci εξέφρασαν την άποψη ότι "... δεν 



υπάρχουν γνωστοί ανθρώπινοι ενδογενείς ρετροϊοί" .(107). 
Πράγματι, στη δεκαετία του 1970 και τη δεκαετία του 1980 
μετά από την διεκδίκηση απο τον  Gallo   της ανακάλυψης 
του HL23V, του HTLV-I και αργότερα του HTLV-II, και 
ειδικά μετά από την διεκδίκηση απο τον   Montagnier της  
ανακάλυψης του HIV, πολύ μεγαλύτερο ενδιαφέρον  
προκλήθηκε  για τους ρετροϊούς ,με αποτέλεσμα να γίνει  
«όλο και πιο σαφές ότι το DNA του ανθρώπου , όπως και 
αυτό των άλλων σπονδυλωτών, περιλαμβάνει πολλά 
ολοκληρωμένα ρετροϊικά γονιδιώματα ", (25,108) και ότι σε 
πολλές περιπτώσεις τα  γονίδια εκδηλώνονται ," 
συμπεριλαμβανομένων των mRNA μεταγραφών σχετικών  με 
το πλήρους μήκους ενδογενές ρετροιικό  DNA »(109.110), με 
ανοιχτά πλαίσια ανάγνωσης για τίς gag , pol και env 
πρωτείνες.(111) Μέχρι το 1987, πολλοί ερευνητές ανέφεραν 
την έκφραση του γονιδιώματος του ανθρώπινου  ενδογενούς  
ρετροϊού, HERV-K, τα ομόλογου προς τόν   ιό  των μαστικών 
όγκων του  ποντικιού (MMTV). "Σε αρκετές κυτταρικές 
σειρές, το γονιδίωμα του   HERV-K εκφράστηκε ως 8,8 
kilobase πολυ (A) + RNA που φαίνεται να είναι η πλήρους 
μήκους μεταγραφή   του παρόντος γονιδιώματος». Όταν η 
κυτταρική σειρά του ανθρώπινου καρκίνου του μαστού  T47D  
" καλλιεργήθηκε  σε RPMI 1640 συμπληρωμενο  με 10% ορό 
εμβρύου μόσχου,η  εκδήλωση  του γονιδιώματος   του  
HERV-K   ήταν μικρή". Ωστόσο, όταν τα κύτταρα 
υποβλήθηκαν σε θεραπεία με οιστραδιόλη και προγεστερόνη, 
στη συνέχεια, αυτοί παρήγαγαν "ρερτροιοειδή  στελέχη  και 
διαλυτή πρωτεΐνη  που μοιραζοταν αντιγονικους 
καθοριστικούς παράγοντες με το  προϊόν  του γονίδιου env 
MMTV ". (112) Προς επίρρωση του ισχυρισμού  τους "ότι 
μια  ανθρώπινη  ενδογενής RΤ θα μπορούσε να 
διαμεσολαβήσει γονιδιακες κινήσεις που  οδηγούν σε   
λευχαιμία και  καρκίνο",  ερευνητές από το Πανεπιστήμιο 



Χάνεμαν, Φιλαδέλφεια, συμπεριλαμβανομένου του Ντέιβιντ 
Gillespie, ένα μεγάλο χρονικό διάστημα συνεργάτης του  
Gallo  , " κατέδειξαν  την ύπαρξη ενος ενζύμου οιονει 
αντίστροφης μεταγραφάσης  σε ρετροϊικά στελέχη  που 
προέρχονται από ασθενείς με ιδιοπαθή θρομβοκυταιμία,  
γνήσια πολυκυτταραιμία , και  χρόνια μυελογενή λευχαιμία . 
Στη συνέχεια κατέδειξαν  ότι το ανθρώπινο γονιδίωμα 
περιέχει 50 αντίγραφα HERV-K. HERV-K είναι ενα 
ανθρώπινο ενδογενουςς κλάσεως  I  ρετροϊικό στοιχείο που 
περιέχει ανοιχτά πλαίσια ανάγνωσης gag, pol και env  ... 
καθώς και άθικτες περιοχές LTR ... Έκφραση μεταγραφων 
του  γονιδιακού 9 kb  HERV-K RNA εντοπίστηκαν σε 
ανθρώπινες κυτταρικές σειρές  ... Είμαστε σε θέση να 
παρουσιάσουμε για πρώτη φορά την έκφραση του γονιδίου 
HERV-K pol στα λευκοκύτταρα του ανθρώπινου αίματος .  Το 
γονίδιο pol HERV-K εκδηλωθηκε  στα κύτταρα του 
περιφερικού  αίματος  από δύο σειρές  μη λευχαιμικων  
ατόμων. Η πρώτη σειρά αποτελούνταν  από 7 φυσιολογικούς 
δότες, ενώ η δεύτερη ομάδα περιελάμβανε 3 ασθενείς με PV, 
οι οποίοι ολοι εκδηλωσαν  γονίδιο HERV-K  pol. Πέντε 
διαφορετικές νουκλεοτιδικές αλληλουχίες έχουν ληφθεί από 
τούς  7 φυσιολογικούς δότες. Τέσσερις  από τις  5 
φυσιολογικές αλληλουχίες που περιείχαν  ανομοιογενή 
ανοιχτά πλαίσια ανάγνωσης για pol, όπως ανιχνεύεται  από 
την προστασία και για τα δύο RT-PCR και RNAase . Σε 
αντίθεση με φυσιολογικούς δότες που εκδηλώνουν τυχαία 
προ-ιούς HERV-K , η ανάλυση των HERV-K pol από τον 
ασθενή PV έδειξε επιλεκτική έκφραση μιας  κλειστής 
οικογένειας σχετικών  προ-ιών ". (113) Κατα  το 1995, o  
Gallo    παραδέχτηκε ότι το ανθρώπινο κύτταρο περιέχει 
ρετροϊικά γονιδιώματα αλλά εξακολουθεί να επιμένει ότι είναι 
ελαττωματικά, " οι ρετροϊοί διαβιβάζονται είτε γενετικά 
(ενδογενείς μορφές) ή ως λοιμώδεις παράγοντες ( εξωγενείς 



μορφές). Όπως κάνουν  πολλά άλλα είδη ζώων, οι άνθρωποι 
έχουν και τις δύο μορφές ... Το DNA πολλών ειδών, 
συμπεριλαμβανομένου του ανθρώπου, στεγάζει πολλαπλά 
αντίγραφα  διαφόρων ρετροιικών  προ-ιών. Οι ανθρώπινες 
ενδογενείς προιικες ακολουθίες είναι σχεδόν ολες  
ελαττωματικές, και αποτελούν   περίπου το ένα τοις εκατό του 
ανθρώπινου γονιδιώματος ». (114) Την  άποψη σχετικά με την  
ελαττωματικότητα  δεν συμμερίζεται  ακόμη και ο Reinhard 
Kurth, ο οποίος , με τους  συνεργάτες  του, έχουν  μελετήσει 
εκτενώς τούς  ανθρώπινους  ενδογενείς ρετροϊούς(115) και 
έχουν δείξει ότι οι ακολουθίες HERV-K μεταγράφονται και 
ότι  μια γραμμή κυττάρων του ανθρώπινου 
τερατοκαρκινώματος , η GH, η οποία περιέχει τις 
αλληλουχίες αυτές, όταν εξετάστηκε από το ΕΜ βρέθηκε να 
παράγει «στελέχη  ρετροϊών παράγωγα του  ανθρώπινου 
τερατοκαρκινώματος  (HTDV) ". Κατα  το 1993 ο Kurth και 
οι συνεργάτες του   ανέφεραν  ότι στην κυτταρική σειρά GH,  
"Τέσσερα ιογενή είδη mRNA  θα μπορούσαν  να 
χαρακτηριστούν , συμπεριλαμβανομένου ενός mRNA 
πλήρους μήκους . Τα  αλλα τρια υπογονιδιωματικα  RNAs 
δημιουργούνται από μονές  ή διπλές  συγκολλητικες 
διεργασιες... Η ανάλυση των ακολουθιών  των εκδηλούμενων  
γονιδιωμάτων HERV -K  έδειξε μη ελαττωματικά γονίδια 
gag, απαραίτητη προϋπόθεση για το σχηματισμό στελεχών. 
Ανοικτά  πλαίσια ανάγνωσης παρατηρήθηκαν επίσης σε pol 
και ENV. Αντιοροί δημιουργήθηκαν  εναντίον 
ανασυνδυασμένων  πρωτεΐνών  gag του HERV-K κηλίδωσαν 
τα  στελέχη HTDV στο ανοσοηλεκτρονικό μικροσκόπιο , 
συνδέοντάς τα με την οικογένεια HERV- Κ  ". Συζητώντας  τα 
ευρήματά τους έγραψαν: "Στίς εξετασεις Nothern blot , 
έκφραση του HERV-Κ θα μπορούσε να αποδειχθεί μόνον σε 
κυτταρικές σειρές τερατοκαρκινώματος , αλλά όχι σε άλλες 
ανθρώπινες σειρές . Προκαταρκτικές μελέτες RT PCR 



υποδεικνύουν  ωστόσο, ότι ο HERV-K μπορεί να εκδηλωθεί  
σε πολλά, 
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 αν όχι όλα τα ανθρώπινα κύτταρα σε επίπεδα 

πολύ  χαμηλά για να είναι ανιχνεύσιμα στήν  Nothern blot. Η 
βάση για τίς σημαντικές  ποσοτικές διαφορές στην εκδήλωση  
μεταξύ των κυττάρων τερατοκαρκινώματος  και άλλων  
κυτταρικών  σειρών , δεν είναι σαφής. Είναι ενδιαφέρον να 
υποθέσουμε ότι ένας κυτταρικός  παράγοντας (ες) μπορούν να 
ρυθμίζουν τη σύνθεση του mRNA του HERV-K  ανάλογα με 
τον τύπο κυττάρων ή την κατάσταση της διαφοροποίησης. 
Στο πλαίσιο αυτό, θα πρέπει να υπενθυμίσουμε ότι άλλα 
ρετροιοειδή  στοιχεία [ERV-9, RTLVL-H, LINE-1] , επίσης 
κατά προτίμηση εκδηλώνονται  σε ανθρώπινα κύτταρα 
τερατοκαρκινώματος " (116). Είναι ενδιαφέρον να σημειωθεί 
ότι ο    Montagnier και οι συνεργάτες του ανέφεραν το «HIV 
γονιδίωμα» τους  από μια μετασχηματισμένη γραμμή 
κυττάρων, οτι η σειρά  κυττάρων HUT78 του  Levy και των  
συνεργατών  του    είναι μια ανθρώπινη λευχαιμική κυτταρική 
σειρά και ότι η κυτταρική γραμμή  H9 του   Gallo   και  των  
συνεργατών  του  δεν είναι άλλη από την HUT78, και ως εκ 
τούτου ετσι πρέπει  να συμβαινει με τον HTLV-I, καθώς και 
τους ενδογενεις  ρετροϊούς . Είναι εξίσου σημαντικό να 
σημειωθεί ότι παρόλο που οι Kurth et al, δεν βρήκαν  καμμία 
ομολογία ακολουθίας μεταξύ HERV-Κ και "του ανθρώπινου 
Τ-λεμφοτροπικου ιού" ή HIV, πολλοί ερευνητές ανέφεραν 
ακολουθίες του HTLV-I  στο  ανθρώπινο γονιδίωμα, 
συμπεριλαμβανόμενες  σε κυτταρικές σειρές που προέρχονται 
από τερατοκαρκίνωμα. 
 

Σε ένα έγγραφο που δημοσιεύτηκε το 1985 ερευνητές από 
διάφορα ιδρύματα των ΗΠΑ, συμπεριλαμβανομένου του 



Εργαστηρίου Ανοσολογίας όγκων και Βιολογίας, Εθνικό 
Ινστιτούτο Καρκίνου, Bethesda, αναφέρθηκε ότι "το 
ανθρώπινο DNA περιέχει πολλαπλά αντίγραφα μιας 
καινοφανούς  κατηγορίας    ενδογενών  ρετροιικών  
γονιδιωμάτων. Η αναλυση  ενός ανθρώπινου κλώνου 
ανασυνδυασμένου DNA (HLM-2) που περιέχει ένα τέτοιο 
προιικό γονιδίωμα , αποκάλυψε ότι πρόκειται για ένα 
μωσαϊκό απο ακολουθίες  σχετιζόμενες με ρετροιούς , με την 
οργάνωση και το μήκος  των γνωστών ενδογενών  ρετροιικών  
γονιδιωμάτων . Το  HLM-2 μακρυ τερματικό επαναλήψεως 
υβριδοποιείται  με το μακρύ τερματικό επαναλήψεως  του 
σκίουρου ιού του πιθήκου, ενός  ιού τύπου D . Τα  γονίδια  
των  gag και pol  του HLM-2 μοιράζονται εκτεταμένες 
ομολογίες με αυτές των  ρετροϊών M432  (  ενα ρετροϊό  
σχετικο με τον τύπο Α  ), με τον ιό των  όγκων του μαστού 
των ποντικών  ( ενα τύπου Β ρετροϊό), και  τον ιό του 
σαρκώματος των πτηνών του Rous  (ένα  ρετροϊό τύπου  C). 
Η ανάλυση της  νουκλεοτιδικής αλληλουχίας αποκάλυψε 
περιοχές στο  γονίδιο του HLM-2 pol   που ήταν κατά 70% 
όμοιες  με το pol του γονιδιου του  ιού των  όγκων του 
μαστού    των ποντικών   . Ένα τμήμα  του πιθανολογούμενου 
γονιδίου του HLM-2 env  υβριδοποιήθηκε  με την αντίστοιχη 
περιοχή του  ιικού γονιδιώματος του  M432». Η περιοχή του  
pol του HLM-2 έδειξε ομολογία με τον HTLV-I ,ο οποίος, 
σύμφωνα με τους συγγραφείς. "Δεν είναι ενδογενής  στα 
ανθρώπινα κύτταρα, αλλά μεταδίδεται οριζοντίως ως 
μολυσματικός  ιός που προκαλει  όγκους   στους  ανθρώπους". 
(117) 
 

Το 1987, ερευνητές από τον Καναδά ανέφεραν την 
ανακάλυψη  ενός  «Ανθρώπινου Ενδογενούς Ρετροιοειδούς  
Γονιδίωματος με  ακολουθίες pol τυπου   C και ακολουθίες 
gag  που σχετίζονται με τους Λεμφοτροπικους Ιους των  
Ανθρώπινων Τ-κυττάρων », HTLV-I και HTLV-II. (118) Το 



1989 ερευνητές από το Τμήμα Βιοχημείας, του 
Πανεπιστημίου της Νέας Υόρκης, έδειξαν  ότι "το ανθρώπινο 
DNA περιέχει ένα ευρύ φάσμα ακολουθιών κωδικοποίησης 
της ανάστροφης μεταγραφάσης  που σχετίζονται με  
ρετροϊούς , συμπεριλαμβανομένων ορισμένων που 
συνδέονται σαφώς με τον ιό της ανθρώπινης λευχαιμίας των 
Τ-κυττάρων τύπου  Ι και ΙΙ, μερικά που σχετίζονται με την LI 
οικογένεια των  μακρών  διάσπαρτων  αλληλουχιών 
νουκλεοτιδίων  , και άλλα που σχετίζονται με τα 
περιγραφέντα προηγουμένως ανθρώπινα ενδογενή προιικά  
DNAs. Επιπλέον, αλληλουχίες που σχετίζονται με τον 
ανθρώπινο ιό τύπου Ι -της λευχαιμίας των    κυττάρων Τ-  
φαίνεται να μεταγράφονται τόσο σε  φυσιολογικά  ανθρώπινα 
Τ-κύτταρα,  όσο και σε μια κυτταρική σειρά προερχόμανη 
από ένα ανθρωπινο  τερατοκαρκίνωμα ». (119) Σε ένα 
έγγραφο που δημοσιεύθηκε το 1989, ερευνητές από τις ΗΠΑ 
συνόψισαν τα  πειραματικά ευρηματά τους ως εξής:" Οι 
ενδογενείς αλληλουχίες οι σχετιζόμενες με τον ανθρώπινο ιό 
της λευχαιμίας των Τ-λεμφοκυττάρων (HTLV) τύπου Ι ,  
(HRES), έχουν κλωνοποιηθεί από μια ανθρώπινη 
γονιδιωματική βιβλιοθήκη. Η HRES-1 / 1 είναι παρούσα  στο 
DNA όλων των φυσιολογικών δοτών που εξετάστηκαν. Με 
ανάλυση της νουκλεοτιδικής αλληλουχίας, η HRES-1 / 1 
περιέχει δύο δυνητικά  ανοιχτά πλαίσια ανάγνωσης ικανά να 
κωδικοποιήσουν  μια p25 και μια P15. Μία περιοχή 
συνοδευτική  του 684  5 'από το πρώτο κωδικόνιο ATG της 
p25 περιέχει ένα TATA-box, ενδειξη  πολυ-αδενυλοποίησης, 
ενα σημείο  δέσμευσης  εγχύτη  του tRNA , και 
αντεστραμμένους επαναλήπτες σε σημεία τα οποία είναι 
τυπικά  ενός μακρού  ρετροϊικού   τερματικού επαναλήπτη ... 
Ο  γονιδιωματικός τόπος  της HRES-1 / 1  είναι μεταγραφικά 
ενεργός σε λεμφοειδή κύτταρα », συμπεριλαμβανομένης των  
EBV-μετασχηματισμένων κανονικών  ανθρώπινων 



λεμφοκυττάρων του  περιφερικού αίματος, λευχαιμικών 
κυτταρικών σειρών,  κυττάρων  του μελανώματος και 
εμβρυϊκών ιστών. (106) Σε ένα έγγραφο που δημοσιεύτηκε το 
1992 από ερευνητές  από την Ουγγαρία και τη Βρετανία με 
τον τίτλο"Ενδογενείς ακολουθίες σχετιζομενες με τον 
Ανθρώπινο  λεμφοτροπικό ιό των T- κυττάρων  (HTLV) , η 
HRES-1, κωδικοποιεί μια πρωτεΐνη 28-kDa: Ενα πιθανό 
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αυτοαντιγόνο  για HTLV-I gag-αντιδρώντα  αυτοαντισώματα 
",  η  " παρουσία της ενδογενούς  αλληλουχίας της   
σχετιζόμενης με τον Ανθρώπινο  λεμφοτροπικό ιό των T- 
κυττάρων  (HTLV)  , της HRES-1, στο ανθρώπινο γονιδίωμα 
ήταν τεκμηριωμένη. Ο γονιδιωματικός  τόπος της  HRES-1  
είναι μεταγραφικά ενεργός και περιέχει ανοιχτά πλαίσια 
ανάγνωσης ... Αντισώματα για τα  ειδικά συνθετικά πεπτίδια 
της HRES-1 παρατηρήθηκαν σε ασθενείς με σκλήρυνση κατά 
πλάκας, προοδευτική συστημική σκλήρυνση (PSS), SLW, 
σύνδρομο Sjogren  (SJS), και τα βασική 
κρυογλομπουλιναιμιαia (ECG). Τα δεδομένα υποδεικνύουν 
ότι h HRES-1 μπορεί να χρησιμεύσει ως αυτοαντιγόνο και 
αντιστοιχεί  σε ένα φυσικό στόχο πρωτεινο--αντιδρώντων 
αυτοαντισωμάτων του πυρήνα του  HTLV-I   ». ( 120) 
 

6.3.3 Το γονιδίωμα ενός ρετροϊού  που συναρμολογείται  εξ 
υπαρχής  από τον γενετικο  ανασυνδυασμό  και τη διαγραφή 
των: 
 

 (α) ενδογενών ρετροϊικών ακολουθιών 
 

 (Β) ρετροϊικών και κυτταρικών ακολουθιών 
 

 (Γ) μη ρετροιικών  κυτταρικών γονιδίων. 
 



 

Στην ιολογική βιβλιογραφία υπάρχει πληθώρα στοιχείων που 
δείχνουν ότι όταν ένα κύτταρο περιέχει δύο προ-ιούς, ειναι 
δυνατό να διαπιστωθεί οτι  οι απόγονοι  διαθέτουν το 
γονιδίωμα του ενός, αλλά τις  δομικές  πρωτεϊνες του ενός ή 
και των δύο παρόντων ιών . Αντίθετα, το RNA μπορεί να είναι 
ιικό, αλλά τουλάχιστον μερικές από τις πρωτεΐνες μπορεί να 
είναι κυτταρικές. Σε άλλες περιπτώσεις, τα στελέχη δεν έχουν 
καθόλου γονιδίωμα, ή ένα ή περισσότερα γονίδια λείπουν 
(γενετικά ελαττωματικοί ιοί). Η γενετική ανάμειξη μπορεί να 
είναι μεταξύ ιικών  γονιδιωμάτων ή μεταξύ ιικών και 
κυτταρικών γονιδίων. (83.121) Σύμφωνα με διακεκριμένους 
ρετροιολόγους όπως ο Weiss και ο Τεμίν, νέα ρετροϊικά 
γονιδιώματα μπορούν να προκύψουν από αναδιάταξη του 
κυτταρικού DNA που προκαλείται από πολλούς παράγοντες 
συμπεριλαμβανομένων παθογόνων διαδικασιών, μια αποψη 
που προτείνει  τους ρετροϊούς ως αποτέλεσμα και όχι ως αιτία  
ασθένειας. (122.123) Σύμφωνα με τον Varmus, "ρετροϊικά 
γονιδιώματα ανασυνδυάζονται σε υψηλή συχνότητα 
(εκτιμήσεις κυμαίνονται μέχρι και 10 έως 30% για κάθε 
κύκλο του πολλαπλασιασμού), και τα ετεροδιμερή  RNAs 
πιστεύεται ότι είναι ενδιάμεσα , με τον ανασυνδυασμό  να 
λαμβάνει χώρα κατά τη διάρκεια  αντίστροφης μεταγραφής. Ο 
ανασυνδυασμός φαίνεται να ευνοείται έντονα από  την  
ομολογία, αλλά η ένωση εμφανίζεται, επίσης, περιστασιακά 
μεταξύ ανεξαρτήτων ακολουθιών, για παράδειγμα, κατά τη 
διάρκεια της τελευταίας φάσης της γενετικής μεταγωγής από 
ρετροϊούς. Όταν οι ιοί καλλιεργούνται σε κύτταρα που 
περιέχουν συναφείς ενδογενείς  προ-ιούς , σωρευμένα  
αντίγραφα από αυτούς τους προ-ιούς  μπορεί να συμμετέχουν 
στις αντιδράσεις συνδυασμού με τον εξωγενή ιό. Αυτό είναι  
πιο δραματικά αποκαλυπτόμενο από την επανόρθωση  των 
μεταλλάξεων διαγραφής στο γονιδίωμα ενός εξωγενούς ιού 
με ενα τρόπο που μοιάζει επιφανειακά με μετασχηματισμό 



του  γονιδίου ". Σε μερικά ζώα  προιοί  έχουν προσκτηθεί  
"κατά τη διάρκεια της πρόσφατης αναπαραγωγής των 
στελεχών στο εργαστήριο" και "σε μερικές περιπτώσεις, 
ενδογενείς προιοί έχουν εγκατασταθεί  ή  αυξηθεί σε αριθμό 
κατά τη διάρκεια πειραματικών παρατηρήσεων "(121) 
(υπογράμμιση δική μας). 
 
 

Ήδη από το 1974, με βάση τα τότε διαθέσιμα στοιχεία, ο 
Χάουαρντ Τεμίν  προέτεινε  οτι τα   ρετροϊικά (ριβοδεοξυιοί) 
γονιδιώματα προέρχονται από την «κανονικά κυτταρικά 
συστατικά. Οι σχέσεις μεταξύ των διαφόρων ομάδων 
ριβοδεοξυιών  αντανακλούν τις σχέσεις μεταξύ των 
κυτταρικών συστατικών από τα οποία οι ιοί εξελίχθησαν  και 
τη συγκλίνουσα εξέλιξη των ιών. Με άλλα λόγια, υπάρχουν 
σχέσεις μεταξύ ριβοδεοξυιών επειδή οι  ριβοδεοξυιοί 
εξελίχθηκαν  από κύτταρα, τα οποία τα ίδια είχαν  σχέσεις 
που απορρέουν από κοινούς προγόνους. Ένα πιθανός 
μηχανισμός της εξέλιξης αυτής περιγράφεται στην εικόνα. 5 ". 
Στην σημειωση  στην Εικ. 5  ο Τεμίν έγραψε. "Ένα τμήμα του 
γονιδιώματος των κυττάρων μετατρέπεται σε διαδοχικές DNA 
(W) σε RNA (-) σε  DNA μεταβιβάσεις μέχρι να γίνει 
γονιδίωμα ριβοδεοξυιού  . Πρώτον, αυτες οι αλληλουχίες  
εξελίσσονται ως τμήμα ενός κυτταρικού  γονιδιώματος. Αφού 
έχουν διαφύγει ως ενας  ιός, εξελίσσονται ανεξάρτητα ως 
γονιδιώματα του ιού. Η χρονική κλίμακα μπορεί να είναι και 
εκατομμύρια χρόνια σε κύτταρα γεννητικής γραμμής  και 
μέρες σε σωματικά κύτταρα. "(122) Τεμίν ενίσχυσε  την 
άποψή του σε μια πιο πρόσφατη δημοσίευση. (124) 
 

σελ. 8 
 
 
 

Το 1975, o    Gallo  ,ο  Gillepsie και οι συνεργάτες τους, 



έγραψαν: "Καιτοι το RNA της κατηγορίας II [εξωγενών 
]ρετροϊών δείχνει ελάχιστη ομολογία   προς το DNA των μη 
μολυσμένων κυττάρων του ξενιστή, η υβριδοποίηση 
νουκλεϊνικών οξέων μεταξύ ιών λευχαιμίας κατηγορίας ΙΙ από 
διάφορα είδη, δίνει ένα πρότυπο το οποίο είναι το ιδιο  όπως 
η φυλογενετική συγγένεια μεταξύ των φυσικών ξενιστών τους 
... Έχουμε προτείνει ότι αυτά και άλλα αποτελέσματα ευνοούν 
την ερμηνεία ότι όλα τα  RNA των  ιών  των  όγκων  
παράγονται από τα γονίδια των κυττάρων, μια πρόταση σε 
συμφωνία με την ιογενή θεωρία  ... Με την ανάλυση του RNA 
των ιών που  μολύνουν και αναπαράγονται σε έναν νέο 
ξενιστή, επετεύχθησαν επίσης αποδεικτικά στοιχεία που  
δείχνουν  ότι το γονιδίωμα των ιών τύπου C μπορεί να 
μεταβληθεί ουσιαστικά από τον ξενιστή , πιθανόν από 
ανασυνδυασμό με το DNA υποδοχής ». (125) Λίγα χρόνια 
αργότερα,ο Coffin έγραψε: "Η στενή σχέση των πρωτεϊνών 
του λοιμογόνου παράγοντα, καθώς και η γενική ομολογία 
νουκλεϊκών οξέων, θα πρέπει να σημαίνει ότι και οι δύο 
,εξωγενείς και ενδογενείς ιοί των όγκων των πτηνών 
[ρετροϊοί] ,προέρχονται από έναν κοινό πρόγονο» (126). 
 

Το 1991, ερευνητές από το Πανεπιστήμιο της Νέας Υόρκης 
δημοσίευσαν  ένα έγγραφο με τίτλο, "Εξελικτικές Επιπτώσεις 
των  Ενδογενών Ρετροϊών των Πρωτευόντων ". Συζητώντας 
διαθέσιμα σημερα στοιχεία  έγραψαν, «Μια πρόσφατη 
λεπτομερής φυλογενετική ανάλυση των εξωγενών και 
ενδογενών ρετροϊών (συμπεριλαμβανομένων των 
ρετροτρανσποζονίων) υποδηλώνει σαφώς ότι η ομάδα των 
ενδογενών ρετροϊικών ακολουθιών συμβάλλει περιοδικά στην 
δημιουργία εξωγενών ιών, καθώς και ότι η παρουσία  
ενδογενών ρετροϊών των  πρωτευόντων θηλαστικών εχει κατά 
πάσα πιθανότητα πιο άμεση σχέση με εξωγενείς ιούς απο οσο  
θα μπορούσε καποιος να είχε νομίσει ». (127) 
 



6.3.4 Το «καινοφανές» RNA που βρέθηκε στο υπερκείμενο 
κυτταροκαλλιέργειας και το υλικό από αυτό,που  συγκολλάται 
στα    1,16 gm / ml, το "HIV RNA", μπορεί να μην έχει τίποτα 
να κάνει με ένα ρετροιικο γονιδίωμα. Μπορεί να είναι ένα 
RNA που λαμβάνεται με τη μεταφορά, δηλαδή, από 
ορισμένες αλληλουχίες του DNA αναδιπλασιασμού 
(τρανσποζόνια) που όλο και προστίθενται σε άλλα σημεία του 
γονιδιώματος, είτε από ενσωμάτωση (ενσωμάτωση),[Σημ. τ. 
μετ.  η ενσωμάτωση μιας ακολουθίας που προέρχεται από 
RNA στο  DNA του γονιδιώματος] 
 δηλαδή, με ειδικά RNA (ρετροτρανσποζόνια)  που πρώτα 
μεταγράφονται στό  DNA και στη συνέχεια ομοίως 
προστίθενται  στο γονιδίωμα. Η ενσωμάτωση μπορεί να 
«χρησιμοποιεί κυτταρικούς μηχανισμούς για παθητική 
ενσωμάτωση, καθώς και ρετροστοιχεία που να  περιέχουν 
αντίστροφη μεταγραφάση». Τα ρετροστοιχεία μπορεί να είναι 
ρετροϊοειδή  στοιχεία ή μη ιικά  στοιχεία. (128.129) Η 
ενσωμάτωση  οχι μόνο μπορεί να  "διαμορφώνει  και να 
αναδιαμορφώνει  το ευκαρυωτικο  γονιδίωμα με πολλούς 
διαφορετικούς τρόπους» (128), αλλά τα μη ιικά  
ρετροστοιχεία μπορεί να είναι παρόμοια με το ρετροιικά 
στοιχεία. Σύμφωνα με την μελετη Doolittle et al από το 
Πανεπιστήμιο της Καλιφόρνιας, Σαν Ντιέγκο ,"... το σύνολο 
της ομάδας  των παραγόντων που φέρουν  ανάστροφη 
μεταγραφάση  συμπεριλαμβανομένων των 
ρετροτρανσποζονίων  και των γνήσιων ρετροϊών,  πρόσφατα 
ονομάστηκε "ρετροιοειδή". Συγκρίσεις ακολουθίας απο 
πολλούς άλλους μελετητές μικρή αμφιβολια αφήνει    ότι οι 
αντιστροφες μεταγραφάσες  όλων των "ρετροιοειδών " που 
εξετάζονται εδώ ,είναι ομόλογες, δηλαδή, οι ομοιότητες 
ακολουθίας δεν είναι αποτέλεσμα τύχης ή συγκυριών. Οι 
δικές  μας συγκρίσεις επιβεβαιώνουν αυτη τη  γενική έννοια, 
όχι μόνο για τις αντίστροφες μεταγραφάσες, αλλά και για τις 



ριβονουκλεάσες, ενδονουκλεάσες και τις πρωτεάσες, αν και 
πρέπει να γίνει κατανοητό ότι δεν περιέχουν  όλα τα  
"ρετροιοειδή"  και τα τέσσερα ένζυμα ... Όλα αυτά τα 
στοιχεία έχουν πρόσθετα κοινά χαρακτηριστικά με τους  
ρετροϊούς, συμπεριλαμβανομένων χαρακτηριστικών  LTRs 
(long terminal repeats =μακρων τερματικών επαναληπτών) 
και σε χώρους  εκκινητών ,που συμπληρωματικοί  προς 
διάφορα tRNAs. Όπως οι ρετροϊοί, τα περισσότερα περιέχουν 
διακριτές πρωτείνες δεσμευτικές   νουκλεϊκών οξέων και 
βασικών  σωματιδίων' στίς ηλεκτρονικές μικρογραφίες 
υπάρχει μια αξιοσημείωτη ομοιότητα με ρετροϊικά καψίδια... 
Το μόνο  περίπου χαρακτηριστικό που διακρίνει συνήθως  
πολλά από αυτά τα ρετροτρανσποζόνια  από τούς γνήσιους  
ρετροϊούς είναι η απουσία ενός περικαλλύματος πρωτεΐνης  » 
(17). 
 

6.3.5 Παρά το γεγονός ότι μισός αιώνας έχει περάσει από τότε 
που η νομπελίστας Μπάρμπαρα Μακλίντοκ ανακάλυψε το 
φαινόμενο της μεταφοράς το οποίο μπορεί να οδηγήσει στην 
εμφάνιση νέων γονοτύπων και φαινοτύπων, προς το παρόν 
εξακολουθεί να είναι γενικά αποδεκτό ότι κάθε φορά που 
καποιος βρίσκει συγκεκριμένα τμήματα του RNA σε ένα 
κύτταρο, για παράδειγμα, σε ενα Τ-λεμφοκύτταρο, εκτός απο 
την περίπτωση το RNA ή το DNA να έχει εισαχθεί από τα 
εξω, όλα τα Τ-κύτταρα, ανεξάρτητα από την φυσιολογική 
τους κατάσταση ή από καταπονήσεις στις οποίες 
υποβάλλονται, θα περιέχει μια αντίστοιχη επιμήκυνση του 
DNA. Με άλλα λόγια, το DNA (γονίδια), σε ένα κύτταρο 
είναι αμετάβλητα και όλα τα μόρια RNA 
 

σελ. 9 
 

 στο κύτταρο είναι υποταγμένα σε ενα  ανάλογο μήκος του 
DNA. Ωστόσο, σύμφωνα με την Μακλίντοκ, το γονιδίωμα 



μπορεί να αναδιαρθρωθεί και όχι μόνο μεσω μεταφοράς. Στην 
διάλεξη της για το  Νόμπελ  της 8ης Δεκεμβρίου 1983, είπε, 
«η ταχεία αναδιοργάνωση των γονιδιωμάτων μπορεί να 
υποδηλώνει  κάποιο σχηματισμο ειδών. Το σημερινό επίπεδο 
των γνώσεών μας αφήνει να εννοηθεί ότι αυτές οι 
αναδιαρθρώσεις προέρχονται από κάποια   
« σοκ »  που ανάγκασαν το γονιδίωμα να αναδιαρθρωθεί 
προκειμένου να ξεπεραστεί μια απειλή για την επιβίωσή του 
... Σημαντικές γονιδιακές αναδιαρθρώσεις σίγουρα 
συνοδεύονται από  σχηματισμό νέων ειδών ». Το  
"γονιδιωματικό σοκ» που οδηγεί  στην δημιουργία  νέων 
ειδών μπορεί  «είτε να έχει παραχθεί από συμβάντα  που 
λαμβάνουν χώρα  μέσα στο κύτταρο ίδιο, ή επιβάλλονται από 
έξω, όπως λοιμώξεις από  ιό, το διασταυρώσεις ειδών , 
δηλητήρια  διαφόρων ειδών, ή ακόμη και μεταβληθέντα  
περιβάλλοντα, όπως αυτά που επιβάλλονται από 
ιστοκαλλιέργεια. Γνωρίζουμε ορισμένες από τις ατυχίες που 
επηρεάζουν το DNA, αλλά και τούς  μηχανισμούς  
επιδιόρθωσής τους, αλλά  πολλοί άλλοι θα  ήταν  δύσκολο να 
αναγνωριστούν. Ομοιοστατικές  προσαρμογές πρός  διάφορα  
συμβάντα  θα απαιτούνταν ,  εάν αυτά τα γεγονότα  
συμβαίνουν συχνά. Πολλές από αυτές τις ατυχίες και τις 
προσαρμογές δεν θα  ανιχνεύονταν, εάν κάποιο γεγονός ή 
παρατήρηση δεν  κατηύθυνε  την προσοχή σε αυτά ... 
Αναμφισβήτητα, θα αναδυθούμε  από αυτή την επαναστατική 
περίοδο με τροποποιημένες απόψεις των συστατικών των 
κυττάρων και για τη  λειτουργία τους, αλλά μόνο ωστόσο, να 
περιμένουμε την εμφάνιση της επόμενης επαναστατική 
φάσης, η οποία και πάλι θα επιφέρει εντυπωσιακές αλλαγές 
στις έννοιες "(130) [πλάγια γράμματα δικά μας και να δούμε 
αυτή την αναφορά για τα παραδείγματα]. 
 

Στη δεκαετία του 1980 μια σειρά φαινόμενα έχουν 
ανακαλυφθεί που έφεραν εντυπωσιακές αλλαγές στις έννοιες 



συμπεριλαμβανομένων των εξής: Μέχρι τα τέλη του 1970, η 
επικρατούσα αντίληψη ήταν ότι ενα διακριτό, γειτνιάζον  
τμήμα του DNA είναι ένα διαρθρωτικό γονίδιο που 
κωδικοποιεί τις γενετικές πληροφορίες για να καθορίσει την 
παραγωγή μιάς μοναδικής πρωτεΐνης, και ότι η γραμμική 
ακολουθία των νουκλεοτιδίων σε αυτό το τμήμα του DNA 
αντιστοιχεί απευθείας στίς γραμμικές αλληλουχίες 
νουκλεοτιδίων του RNA και στα αμινοξέα μέσα στην 
πρωτεΐνη. Η πρώτη ανακάλυψη που αντέκρουε  αυτή την 
πεποίθηση ήταν η ανακάλυψη ότι οι αλληλουχίες βάσεων 
DNA που κωδικοποιούνταν  για μια συγκεκριμένη πρωτεΐνη, 
δεν ήταν σε συνεχή επιμήκυνση του DNA, αλλά μπορεί να 
εναλλάσσονται με άλλες, μη-κωδικοποιημένες αλληλουχίες 
βάσεων, δηλαδή, τα γονίδια  ειναι θραυσμένα, «γονίδια-σε-
κομμάτια». Μια σειρά μηχανισμών προτάθηκαν για  να 
εξηγήσουν  αυτή την παρατήρηση. Σε μία τέτοια εξήγηση 
υπέθεσαν ότι ολόκληρο το τμήμα  του DNA μεταγράφεται σε 
ένα κομμάτι του RNA, τότε η μη κωδικοποιούσες περιοχές 
(ιντρόνια) αποκόπτονται και οι κωδικές περιοχές (εξόνια) 
συγκολλώνται   για να φτιάξουν  το κατάλληλο αγγελιοφόρο 
RNA. ( 131) Δεν υπάρχουν κανόνες που να ορίζουν ένα 
ανώτατο όριο στον αριθμό των ιντρονίων  σε ένα «γονίδιο», 
ορισμένα γονίδια μπορούν να έχουν έως και δεκαέξι ή 
περισσότερα ιντρόνια. Επίσης, δεν υπάρχουν κανόνες σχετικά 
με τη διάρκεια των  ιντρονίων , αν και σε γενικές γραμμές, τα 
ιντρόνια είναι πολύ μακρύτερα από ό, τι εξόνια, το μήκος των 
εξονίων  "φθάνει  σε περίπου 40 ή 50 αμινοξέα ... το 
συντομότερο ιντρόνιο όντας  50 βάσεις μακρύ, το μεγαλύτερο 
εκτεινόμενο  σε περίπου 50.000 bp. "(132) 
 

Σύμφωνα με  τον   Gilbert τα  ιντρόνια αντιπροσωπεύουν 
«θερμά σημεία» για τον ανασυνδυασμό και  νέα γονίδια 
μπορούν να δημιουργηθούν  " μέσω της σύζευξης των 
εξονίων δια του ανασυνδυασμού  που μεσολαβείται από 



ιντρόνια ", "ιντρόνια χάνονται και πιο πολύπλοκα εξόνια 
σχηματίζονται". (133) Επί του παρόντος, υπάρχουν αποδείξεις 
που δείχνουν ότι τουλάχιστον ορισμένα ιντρόνια είναι κινητά 
γενετικά στοιχεία, μεταθετά στοιχεία,  αυτο-συγκολλώμενα, 
που συχνά περιλαμβάνουν πλαίσια  ανάγνωσης  ικανά  να 
κωδικοποιούν μια πρωτεΐνη που  περιλαμβάνει  "περιοχές  
ομολογίας με ανάστροφη μεταγραφάση διασκορπισμένες σε 
ένα τμήμα   περίπου 250 αμινοξέων   στό μέσον  του ORF 
(ανοικτού  πλαίσιου ανάγνωσης) κάθε ιντρόνιου  ". [ Σημ. τ. 
μετ. ανοικτό πλαίσιο ανάγνωσης ( ORF ) είναι μια ακολουθία 
DNA  που θα μπορούσαν ενδεχομένως να κωδικοποιούν μια 
πρωτεΐνη, επειδή στερούνται απο  κωδικόνια που σταματουν . 
](134) Η ανακάλυψη των γονιδίων διαίρεσης  " δείχνει ότι η 
γενετική κατασκευή  του κυττάρου είναι πιο σύνθετη, πιο 
δυναμική απο ο,τι ολοι μας  ειχαμε  υποψιασθεί "(.132) Μια 
αλλη   άποψη που  ιδιαίτερα υποστηρίχθηκε ηταν  η 
πεποίθηση ότι όλες οι κυτταρικές αντιδράσεις και έτσι η 
συγκόλληση των γονιδίων   κατελυοντο από ενα  ένζυμο 
πρωτεΐνης. Στις αρχές της δεκαετίας του 1980 διαπιστώθηκε 
ότι το RNA μπορεί να κόψει, συγκολλήσει και  συγκεντρώσει  
απο μονο του , καθώς και να συναρμολογήσει και άλλα   
RNAs εκτός από τό δικό του. (135-138) 
 

6.3.6 Μια αλλη   άποψη που  ιδιαίτερα υποστηρίχθηκε    στην 
βιολογία ηταν η πεποίθηση ότι τα νουκλεϊνικά οξέα έχουν μια  
εγγενή ικανότητα να καθοδηγούν την ίδια τους την  σύνθεση 
και οτι τα  νουκλεϊκά οξέα δεν μπορούν να συντεθούν σε 
περίπτωση απουσίας ενός πρότυπου template 

a strand of DNA which sets the genetic sequence of new 
strands 
 a strand of RNA which translates genes into proteins 
 νουκλεϊκού οξέος . Ο Manfred Eigen και οι συνεργάτες του 
στη 
 



 

σελ.  10 
 

Γερμανία διεξήγαγan  εκτεταμένη θεωρητική και πειραματική 
εργασία στη μοριακή αυτο-αναπαραγωγή. (139) Στην 
πειραματική εργασία τους, χρησιμοποίησαν το βακτηριακό ιό 
(φάγο) Q. Εκτός  του γονιδιώματός του, ένα απλό  σκέλος  
μόριου RNA με 4500 νουκλεοτίδια, ο ιός έχει ένα μόριο RNA 
από 220 νουκλεοτίδια, γνωστό ως "minivariant  του 
Σπίγκελμαν» που, όπως το γονιδιωματικό RNA, 
αναπαράγεται σε χωρίς κύτταρα  συστήματα εργαστηρίου  
από ένα ένζυμο που ονομάζεται Q. αντιγραφάση. Με την 
ανάμειξη ιόντων Mg2 + ,  φωσφορικών αλάτων 
νουκλεοτιδίων ATP, GTP, UTP, CTP, q. αντιγραφάσης  και 
πρότυπου RNA, μπορούσαν να επιτύχουν αντιγραφή του 
RNA , αλλά ενα  εντελώς ανύποπτο εύρημα ήταν ότι ακόμη 
και εν  απουσία του προτύπου, το RNA συνετίθετο  ακόμα . 
Εξετέλεσαν  πολλά πειράματα για να αποδειχθεί αυτό το 
φαινόμενο και να αποκλεισθεί  το ενδεχόμενο της παρουσίας 
ενός αρχικού πρότυπου RNA  και κατέληξαν στο 
συμπέρασμα, "Τελικά  είμασταν πεπεισμένοι οτι είχαμε 
ενώπιόν μας μόρια RNA που είχαν συντεθεί εκ νέου από το 
ένζυμο Q.  αντιγραφάση. Εκείνο  ήταν το  πιο αινιγματικό, 
ηταν οτι το εκ νέου  προϊόν είχε μια ενιαία σύνθεση η οποία 
σε κάθε δοκιμή αποδείχθηκε ότι ήταν παρόμοια ή ακόμη και 
ταυτόσημη με τις minivariant  του Σπίγκελμαν. Όταν το 
ελεύθερο  απο πρότυπο  μίγμα στη συνέχεια χωρίσθηκε σε 
μερικά  απομονωμένα τμήματα όπου οι  ιδανικές συνθήκες 
για την εκ νέου  σύνθεση  διατηρήθηκαν οι ερευνητές 
διαπίστωσαν ότι «κάθε συστατικό  είχε ένα ενιαίο πληθυσμό 
του εκ νέου προιόντος, προϊόν   που διέφερε από  τμήμα σε 
τμήμα. Η περαιτέρω ανάλυση αποκάλυψε, ωστόσο, ότι η 
διαφορετικές αλληλουχίες δεν ήταν εντελώς άσχετες ... 
Υπήρχε μια καθορισμένο, ενιαίο τελικό προϊόν για 



οποιοδήποτε σύνολο πειραματικών συνθηκών, αλλά υπήρχαν 
πολλά και διαφορετικές βέλτιστα προϊόντα, καθώς υπήρχαν 
διαφορετικές πειραματικές συνθήκες. Ένα από τα βέλτιστα 
προϊόντα φαίνεται να ήταν η minivariant του  Σπίγκελμαν. .. 
Άλλα προϊόντα της βελτιστοποίησης ήταν προσαρμοσμένα 
στις συνθήκες που θα κατέστρεφαν RNAs, όπως υψηλές 
συγκεντρώσεις ριβονουκλεάσης, ένα ένζυμο που διασπά το 
RNA σε κομμάτια ... Μερικές παραλλαγές ήταν τόσο καλά 
προσαρμοσμένες σε περίεργα περιβάλλοντα που είχαν 
απόδοση αναπαραγωγής  1000 φορές περισσότερο ότι οι 
παραλλαγές που είχαν  προσαρμοστεί σε κανονικό 
περιβάλλον ... Κάθε RNA που σχηματίζεται από μη 
καθοδηγούμενη  χημεία θα αναπαραγόταν   από πρότυπη 
καθοδηγουμενη   χημεία   ,  σε ποσοστό ανάλογο με τήν 
τρέχουσα  συγκέντρωση RNA. Το αποτέλεσμα θα ήταν  
εκθετική αύξηση. Επιπλέον, ακόμη και αν μόνο ένα ενιαίο 
πρότυπο διαμορφώνονταν  αρχικά από μη καθοδηγούμενη  
σύνθεση, θα υπήρχε  σύντομα ένα πλήθος διαφορετικών 
αλληλουχιών, διότι τα σφάλματα (σημειακές μεταλλάξεις, 
εισαγωγές και διαγραφές), αναπόφευκτα θα γίνονταν  κατά τη 
διάρκεια της αναπαραγωγής. Ως εκ τούτου, σε κάθε γενιά δεν 
θα υπήρχαν  μόνο σε μεγαλύτερο αριθμό σκέλη του RNA , 
αλλά και μια μεγαλύτερη ποικιλία  ακολουθιών RNA. Τι θα 
συνέβαινε  τότε; Μερικές από τις μεταλλάξεις θα 
αντιγραφούν πιο γρήγορα από άλλες ή θα ήταν  λιγότερο 
επιρρεπείς  σε σφάλματα κατά την αντιγραφή, και η 
συγκέντρωσή τους θα αυξανόταν  ταχύτερα. Αργά ή γρήγορα 
αυτά τα ταχύτερα αναπτυσσόμενες μεταλλαγμένα θα 
αναλαμβάνουν/διαδέχονται ... Εξ ου και τα αποτελέσματα του 
ανταγωνισμού αυτο-αναπαραγωγής θα έπρεπε να είναι η 
κύρια ακολουθία  μαζί με ένα τεράστιο πλήθος  μεταλλάξεων 
που παράγονται από αυτήν  και από τήν  οποία δεν θα 
διέθεταν  κανένα τρόπο διαφυγής ...  Ονομάζουμε αυτή την 



ολόκληρωτικη  διανομή μεταλλαγμένων   "οιονεί   είδος". 
Είναι η  διανομή μεταλλαγμένων   του "οιονεί   είδους". που 
επιβιώνει στον  ανταγωνισμό μεταξύ αυτοαναπαραγόμενων  
RNA και όχι μόνο μία κύρια ακολουθία  ή μερικές  
ισοδύναμες που  είναι τα  ισχυρότερα γονίδια στη διανομή. Η 
ουσία της επιλογής τους είναι η σταθερότητα του "οιονεί   
είδους".  ". (140) Σύμφωνα με τον Eigen και τους συνεργάτες 
του, το μέγιστο μήκος μιας ακολουθίας κύριου RNA είναι της 
τάξης των 10.000 νουκλεοτιδίων. (139,141) 
 

6.3.7 Μια βασική αρχή της μοριακής βιολογίας είναι ότι η 
κύρια ακολουθία του RNA αντικατοπτρίζει πιστά την 
πρωταρχική αλληλουχία του DNA από το οποίο 
μεταγράφεται. Ωστόσο, κατά το μοντάζ του 1980 RNA, "με 
την ευρεία έννοια ως μια διαδικασία η οποία αλλάζει τις 
νουκλεοτιδικές αλληλουχίες ενός  μορίου  RNA από εκείνο 
του πρότυπου  DNA που το κωδικοποιεί ", ανακαλύφθηκε. 
Κατά τη διαδικασία αυτή ,μια μη λειτουργική μεταγραφή 
μπορεί να μεταποιηθεί , παράγοντας ένα μεταφράσιμο 
mRNA, ή να τροποποιήσετε ένα ηδη λειτουργούν   mRNA, 
έτσι ώστε να παράγει μια πρωτεΐνη  μεταβεβλημένων 
αμινοξικών αλληλουχιών. Μερικές φορές το μοντάζ είναι 
τόσο εκτενές ώστε  η πλειοψηφία των αλληλουχιών σε ένα 
mRNA δεν είναι γονιδιωματικά  κωδικοποιημένη, αλλά 
παράγονται μετά τη μεταγραφή ,δημιουργώντας  την 
"παράδοξη κατάσταση μιας μεταγραφής που δεν  διαθέτει 
επαρκή συμπληρωματικότητα γιά  να  υβριδιοποιεί το δικό 
της   γονίδιο !". (142 - 144) Σύμφωνα με την  Nancy Maizels 
και τον Alan Weiner από το Τμήμα Μοριακής Βιοφυσικής και 
 
 

σελ.  11 
 

Βιοχημείας στο πανεπιστήμιο Γέιλ, "τo  κεντρικό δόγμα έχει 
επιβιώσει σε δύσκολους καιρούς. Η ανακάλυψη της 



ανάστροφης μεταγραφάσης τροποποίησε, αλλά δεν 
παραβίασε  το κεντρικό δόγμα του πώς τα γονίδια κανουν 
πρωτείνες'τα  ιντρόνια χαρακτήρισαν το συμπέρασμα  ότι τα 
γονίδια είναι απαραίτητα ομόγραμμα  με τις πρωτεΐνες που 
κωδικοποιούν' η σωματική αναδιάταξη του DNA των 
λεμφοκυττάρων έθεσε  εν αμφιβόλω την  σταθερότητα των 
ευκαρυωτικών γονιδιωμάτων  ... και το καταλυτικό RNA 
αμφισβήτησε την πρωτοκαθεδρία των πρωτεϊνών και 
εμφύσησε νέα ζωή στον αρχαίο κόσμο του RNA ". Ωστόσο, η 
ανακάλυψη του μοντάζ του RNA "θα μπορούσε να έρθει 
κοντά στο να καταφέρει σε  αυτήν  ένα  θανάσιμο πλήγμα". 
(145) 
 

6.3.8 ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 
 

Η εύρεση ενός  νεόκοπου τμήματος  του RNA ή  DNA και 
πρωτεινών  σε: 
 

(α) λεμφοκύτταρα ασθενών ατόμων ή ατόμων που έχουν 
πάθει "σοκ" με παράγοντες όπως η φυσικά ή χημικά 
μιτογόνα, καρκινογόνα ή οξειδωτικούς  παράγοντες  
γενικότερα, όπως συμβαίνει με τούς  ασθενείς  με AIDS και 
τα άτομα που είναι σε κίνδυνο' (77,79,90) 
 

(β) λεμφοκύτταρα  σε καλλιέργειες ή συν-καλλιέργειες (που 
θα μπορούσε να οδηγήσει στην εμφάνιση  υβριδίων) που 
έχουν επιπλέον «σοκαριστεί » με μερικές  φορές πολλαπλούς 
, παρόμοιους παράγοντες' δεν είναι απόδειξη ότι το δεδομένο 
τμήμα του RNA προέρχεται από το εξωτερικό, ανεξάρτητα 
από το μήκος του, την παρουσία  πολυ (Α) και τον  αριθμό 
των ORF ("γονίδια»). 
 

Από  τα αποδεικτικά στοιχεία του   Montagnier,   του  Gallo   
,του Levy και  των συνεργατών  τους , δεν είναι δυνατό να 
συναχθεί το συμπέρασμα ότι τα    " HIV RNA" που βρήκαν  " 



είναι ένα " νέο είδος " RNAs που προκαλούνται από" 
σοκ"των  κυττάρων  ή από ένα ή περισσότερα από τα άλλα 
φαινόμενα τα οποία έχουν έρθει στο φως τη δεκαετία του 
1980. Εξάλλου, δεν είναι δυνατόν να συμπεράνουμε ότι τα 
RNAs τους είναι το γονιδίωμα ενός εξωγενούς ρετροϊού όπως  
έκαναν αυτοί. Ωστόσο, ορισμένες προβλέψεις μπορούν να 
γίνουν: 
 

(α) Αν tο "DNA  του HIV" είναι όντως το γονιδίωμα ενός 
εξωγενούς ρετροϊού τότε: 
 

 (i) πρέπει να υπάρχουν στοιχεία που να αποδεικνύουν την 
ύπαρξη μιάς  μοναδικής μοριακής οντότητας "HIV RNA", και 
ενός  αντίστοιχου τμήματος  του DNA (DNA του  HIV ") που 
έχει ένα μοναδικό μήκος και μοναδικές αλληλουχίες 
νουκλεϊκών οξέων' 
 

(ii) όταν το  πλήρους μήκους θραύσμα του  " DNA  του HIV » 
ή « HIV cDNA » χρησιμοποιείται για τις μελέτες υβριδισμού 
όλα τα μολυσμένα άτομα θα πρέπει να δίνουν ένα θετικό 
αποτέλεσμα. 
 

(Β) Αν το επιλεγμένο RNA που διαπιστώθηκε ότι 
συγκολλήθηκε  σε 1,16 gm / ml, το "HIV RNA", είναι το 
γονιδίωμα ενός ρετροϊού που υπάρχει "σε όλους μας», 
ενδογενούς ρετροϊού, τότε και πάλι τα αποδεικτικά στοιχεία 
πρέπει να αποδείχνουν  την ύπαρξη  μιας μοναδικής μοριακής 
οντότητας, του "HIV RNA", ("DNA  του HIV»). Όταν οι 
μελέτες υβριδισμού διεξάγονται χρησιμοποιώντας όλο το 
μήκος της μοναδικής μοριακής οντότητας ως έλεγχο, τα 
θετικά αποτελέσματα θα πρέπει να βρεθούν "σε όλους μας"  ' 
 

 (Γ) Εάν το RNA που βρέθηκε απο τις τρεις ομάδες,το  "HIV 
RNA", είναι το γονιδίωμα  ενός  ρετροϊού  
συναρμολογούμενου  εξ υπαρχής από το DNA που ήδη 



υπάρχει στη κύτταρα, ως αποτέλεσμα των in vivo ή in vitro 
συνθηκών, τα αποδεικτικά στοιχεία πρέπει να αποδεικνύουν 
επίσης την ύπαρξη μιάς μοναδικής μοριακής οντότητας. Όταν 
όλο το μήκος του μοναδικού τμήματος των νουκλεϊκών οξέων 
χρησιμοποιείται ως ανιχνευτής υβριδισμού, ένα θετικό 
αποτέλεσμα θα πρέπει να βρεθεί μόνο σε κύτταρα που έχουν 
υποστεί τίς  ίδιες ακριβώς in vivo ή in vitro συνθήκες, όπως 
εκείνες από τις οποίες επετεύχθη το «HIV RNA» στά 1,16 gm 
/ ml. Όταν μόνο θραύσματα "HIV RNA" χρησιμοποιούνται 
για υβριδισμό, η πιθανότητα του να βρεθεί ένα θετικό 
αποτέλεσμα θα αυξηθεί ' 
 

(Δ) Αν το "HIV RNA" είναι ένα μοναδικό μη-ιικό μοριακό 
είδος  του RNA που προκύπτει από την μεταγραφή ενός  
μοναδικού μοριακού είδους του DNA, στη συνέχεια, όταν 
ολόκληρο το θραύσμα του «HIV RNA", ("HIV cDNA") 
χρησιμοποιείται ως  ανιχνευτής για μελέτες υβριδισμού, ένα 
θετικό αποτέλεσμα θα πρέπει να βρεθεί μόνο στα κύτταρα του 
ίδιου τύπου με εκείνα από τα οποία προέρχεται το "HIV RNA 
", σε όλα τα άτομα ' (ε) Εάν τ ο" HIV RNA "δεν είναι ούτε το 
γονιδίωμα ενός ρετροϊού 
 

σελ. 12 
 

 ούτε ένα πιστό αντίγραφο ενός τμήματος του παρόντος μέσα 
στα κύτταρα DNA , από τα οποία έχει ληφθεί, αλλά είναι το 
αποτέλεσμα του " σοκ " στο οποίο  τα κύτταρα είχαν εκτεθεί, 
in vivo ή in vitro ή και τα δύο, είτε ως αποτέλεσμα των 
φαινομένων που ανακαλύφθηκαν στη δεκαετία του 1980, 
οπότε 
 

: (i) δεδομένου ότι δεν είναι δυνατόν να αναπαράγουν με 
ακρίβεια τις συνθήκες in vivo ή in vitro στίς οποίες  
εκτίθενται τα κύτταρα, θα αποδειχθεί δύσκολο ,εάν όχι 
αδύνατο, να επιτευχθεί πάντα μια μοναδική μοριακή οντότητα 



"HIV RNA", δηλαδή, να επιτύχουμε  πάντα ένα τμήμα   RNA 
ή  DNA του ίδιου μήκος και ακολουθιών ' 
 

 (ii) όταν τα πλήρους μήκους θραύσματα του  "HIV RNA" ή 
"HIV cDNA" χρησιμοποιούνται ως ανιχνευτές υβριδισμού θα 
υπάρξει μόνο μια μικρή πιθανότητα να βρουν ένα θετικό 
αποτέλεσμα. Ωστόσο, η πιθανότητα θα αυξηθεί, αν μόνο 
μικρά θραύσματα του «HIV RNA" ή "HIV cDNA» 
χρησιμοποιούνται. 
 

6.4. ΑΠΟΔΕΙΞΗ ΟΤΙ ΤΟ "RNA  ΤΟΥ HIV" ΑΝΗΚΕΙ ΣΕ 
ΕΝΑ ΕΞΩΓΕΝΗ ΡΕΤΡΟΙΟ 
 

Οι ομάδες των   Montagnier,   Gallo   και Levy  υποστήριξαν 
ότι το ειδικό RNA που επέλεξαν  από το συνολικό RNA ,που 
σε βαθμίδες πυκνότητας σακχαρόζης   συγκολλήθηκε  στην 
πυκνότητα των 1,16 gm / ml ,ήταν νεόκοπο  για τα 
λεμφοκύτταρα και ότι, στην πραγματικότητα ανήκε σε έναν 
εξωγενή ρετροϊό. Παρόλο που δεν είχαν παρουσιάσει στοιχεία 
που να αποδεικνύουν τον ισχυρισμό αυτό,  δεν μπορεί να 
αποκλειστεί η δυνατότητα αυτή ,ότι πράγματι αυτό μπορεί να 
είχε συμβεί. Δεδομένου ότι επί του παρόντος  ο ισχυρισμός 
τους είναι γενικά αποδεκτός, θα  φανταζόταν κάποιος ότι από 
τώρα αυτοί ή και άλλοι ερευνητές θα έπρεπε να είναι σε θέση 
να παράσχουν επαρκείς αποδείξεις επιβεβαίωσης. Αυτό δεν 
φαίνεται να συμβαίνει: 
 

6.4.1 Αν το RNA προέρχεται από έναν ρετροϊό είτε ενδογενή 
είτε  εξωγενή, τότε πρέπει να υπάρχουν αποδεικτικά στοιχεία 
που να αποδεικνύουν ότι το  εν λόγω RNA αποτελεί 
συστατικό των μορίων που διαθέτουν τουλάχιστον τα πιο 
βασικά μορφολογικά και φυσικά χαρακτηριστικά των 
ρετροϊών, δηλαδή, «διάμετρο 100-120 nm βλαστάνοντας σε 
κυτταρικές μεμβράνες. Τα ιοειδή που απελευθερώνονται απο 
τά κύτταρα  περιέχουν συμπυκνωμένα εσωτερικά όργανα 



(πυρήνες) και είναι γεμάτα με προβολές (αιχμές, κόμπους). 
"(82) Μέχρι σήμερα κανείς δεν απέδειξε οτι  το " HIV RNA"  
ανήκει σε  αυτά  τα σωματίδια,  δεν αποδεικνύεται ότι  
στελέχη  κάθε είδους είναι παρόντα στο υλικό από 
κυτταροκαλλιέργειες / συγκαλλιέργειες, που συγκολλάται  
στήν ρετροϊική πυκνότητα των 1,16 gm / ml και από το οποίο  
το  « HIV RNA" είναι επιλεγμένο. Επιπλέον, αν και τα 
στελέχη έχουν καταδειχθεί σε καλλιέργειες περιέχουν 
πολλούς διαφορετικούς τύπους σωματιδίων αλλά κανένα δεν 
εμφανίζει ΚΑΙ ΤΑ ΔΥΟ  βασικά μορφολογικά 
χαρακτηριστικά, δηλαδή , "διάμετρο 100-120 nm" ΚΑΙ 
επιφάνειες οι οποίες "είναι κατάσπαρτες με προβολές (αιχμές, 
κόμπους) ". (146) 
 
 

6.4.2 Αν το "HIV RNA" είναι το γονιδίωμα ενός εξωγενούς 
ρετροϊού, τότε, όπως οι «εξωγενείς ρετροϊοί των ζώων", 
κάποιος πρέπει να είναι σε θέση να το βρεί στο μολυσμένο 
υλικό χωρίς την ανάγκη να επαναστραφεί στη χρήση της από 
κοινού καλλιέργειας ή καλλιεργειών μιτογενετικά 
διεγερμένων . Ωστόσο, κανένα από τα φαινόμενα που 
θεωρούνται ότι  αποδείχνουν  την ύπαρξη του  HIV δεν 
μπορούν να ανιχνευθούν, εκτος εάν χρησιμοποιηθούν 
μιτογόνα ή συγκαλλιέργειες ή και τα δύο (και μερικές φορές 
ένα  επιπρόσθετο "σοκ"), ένα γεγονός που έχουν παραδεχτεί 
και οι δύο, και  ο  Montagnier και o Gallo  . (78,147) 
 

6.4.3 Κανείς δεν μπορεί να ισχυριστεί ότι  το « HIV RNA" 
είναι το γονιδίωμα ενός μοναδικού ρετροϊού, του HIV, εκτός 
εάν παρουσιάσει αποδείξεις για να καταδείξει οτι ο  «HIV» 
είναι μια μοναδική μοριακή οντότητα. 
 

Απο  το  1985, ήταν γνωστό ότι "τα γονίδια env των ARV και 
HTLV-III διαφέρουν περισσότερο από 20 τοις εκατό "και ότι" 
η ομάδα o  o  Gallo   είχε βρει την ακολουθία ενος αλλου  



απομονώματος  HTLV-III , και  βρήκε  ότι διαφέρει από το 
πρώτο  περίπου όσο και απο το ARC ". (114,148) Κατά  το  
1986, o  Gallo   και οι συνεργάτες του δέχθηκαν  ότι το 
γονιδίωμα  του " HIV " έχει μια « πολύ μεγαλύτερη 
μεταβλητότητα " σε σύγκριση με το HTLV » και  στην 
πραγματικότητα « Το ποσοστό των γενετικών αλλαγών για 
τον ιό του AIDS είναι περισσότερο από ενα 
 

σελ.  13 
 

εκατομμυριαπλάσιο  μεγαλύτερο από ό, τι για τα περισσότερα 
γονιδιώματα DNA και μπορεί ακόμη και να είναι δεκαπλάσια 
μεγαλύτερο από όσο ωρισμένων άλλων  ιικών  RNA , 
συμπεριλαμβανομένων ορισμένων ρετροϊών  και του ιού της 
γρίπης Α ". (149) Επί του παρόντος, γίνεται δεκτό ότι« δεν 
υπάρχουν ούτε  δύο απομονώματα που να  είναι 
πανομοιότυπα. Κάθε απομόνωμα περιέχει πολλές παραλλαγές 
». (150) Σε  ενα και τον αυτό   ασθενή τα γονιδιωματικά  
στοιχεία στα  μονοκύτταρα διαφέρουν απο  εκείνα των  
λεμφοκυττάρων  Τ. (151) Υπάρχουν  « σημαντικές διαφορές »  
μεταξύ των προιικών  DNA και cDNA σε ένα και το αυτό 
PBMC δείγμα "που δεν μπορούν  να εξηγηθούν ούτε με το 
τέχνασμα της αποτελεσματικότητας  της αντίστροφης 
μεταγραφάσης απόδοσης ούτε απο την προκατάληψη  της 
επιλογής προτύπου ". (152) Τα γενετικά δεδομένα που 
λαμβάνονται in vitro δεν συσχετίζονται με τα δεδομένα που 
λαμβάνονται in vivo, "το να καλλιεργείς σημαινει να 
διαταράσσεις ". (153 ) Σύμφωνα με τους ερευνητές από το 
Ινστιτούτο Παστέρ "ενας  ασυμπτωματικός ασθενής μπορεί 
να φέρει τουλάχιστον 106 γενετικά διαφορετικές παραλλαγές 
του ιού HIV, καθώς και για ένα ασθενή του AIDS το 
αντίστοιχο ποσοστό είναι πάνω από 108. (154,155) Το  « 
γονιδίωμα του ιού HIV " ποικίλλει ανάλογα με το χρόνο ' σε 
μία περίπτωση που οι κλώνοι ελήφθησαν με διαφορά 16 



μηνών, εκτός όλων των κλώνων που ανιχνεύθηκαν  στο 
δεύτερο δείγμα ήταν διαφορετικοί από τους κλώνους του 
πρώτου δείγματος. (156) Είναι επίσης αποδεκτό ότι μέχρι και 
το 99,9% του "γονιδιώματος  του HIV " μπορεί να είναι 
ελλειπές. (157 ) 
 

Σύμφωνα με τον Levy, "Ο μηχανισμός που ευθύνεται για τη 
δημιουργία όλων αυτών των διαφορετικών στελεχών των 
ιοειδών  δημιουργεί αμηχανία. Μία θεωρητική πιθανότητα 
είναι ότι τα ανολοκλήρωτα προιικά  αντίγραφα του HIV που 
συσσωρεύονται κατά τη διάρκεια της οξείας αντιγραφικής 
λοίμωξης , μπορούν να υποβληθούν σε αποτελεσματικό 
γονιδιακό ανασυνδυασμό που οδηγεί στην εξέλιξη των 
μολυσματικών παραλλαγών. (158 ) Κατά την άποψη του 
Robin Weiss », « η πηγή της μεταβολής είναι η απιστία της 
αντίστροφης μεταγραφής, η οποία  δεν διαθέτει μηχανισμό 
επεξεργασίας για μεταγραφικά λάθη », καθώς  και  ο « 
γενετικός ανασυνδυασμός "ειδικά όταν λαμβάνει χώρα 
σύντηξη κυττάρων . (159) Από τα τέλη της δεκαετίας του 
1980 , οι ερευνητές από το Ινστιτούτο Παστέρ κατέληξαν, 
«είναι όλο και πιο σαφές ότι θα είναι πολύ δύσκολο να 
περιγραφούν  ορθά τα χαρακτηριστικά των ιών HIV που 
χρησιμοποιώντας  απλούς μοριακούς κλώνους». "Είναι 
προφανές ότι ο  HIV, είτε in vivo ή in vitro, είναι εξαιρετικά 
περίπλοκος και ότι μια προσέγγιση μεσω  του πληθυσμού ", 
μια προσέγγιση "οιονεί  είδους", όπως ορίζεται από τον 
Eigen, πρέπει να χρησιμοποιείται για να περιγράψει τον  HIV. 
Πρόσθεσαν επίσης ," Ακόμη και με μια προσέγγιση μεσω  του 
πληθυσμού , μόνο μικρές περιοχές του γονιδιώματος του ιού 
HIV μπορούν  να μελετηθούν ... Δεδομένης  αυτής της 
πολυπλοκότητας και της εμφανούς διαφοράς μεταξύ οιονεί 
είδους  in vivo και in vitro, το έργο του προσδιορισμού του  
HIV λοίμωξης σε μοριακούς  όρους , θα είναι δύσκολο ». 
(153.160) Τα στοιχεία που έχουν δημοσιευθεί έκτοτε , 



επιβεβαιώνουν το συμπέρασμά  τους. Πριν από τη δεκαετία 
του 1990, οι ακολουθίες HIV χαρακτηρίστηκαν ως Αφρικής 
και ΗΠΑ / Ευρωπαϊκές  με διαφορές ακολουθίας της τάξεως  
του  20-30 τοις εκατό μεταξύ των δύο αυτών ομάδων. (161) 
Κατά τη δεκαετία του 1990, οι ερευνητές  του HIV  άρχισαν 
να διαιρούν το «γονιδίωμα» του HIV σε  υποτύπους Α, Β, C, 
D, Ε κ.λπ. Η βάση για αυτό το σύστημα κατάταξης είναι: 
 

« Oι υπότυποι (α)  ισαπέχουν ο ένας  από  τον άλλο σε env 
[envelope glycoprotein (Env)]  (μια  φυλογένεση "αστέρος")' 
 

 (β) το φυλογενετικό δέντρο  της env  είναι κατά το 
μεγαλύτερο μέρος σύμφωνο με  τα φυλογενετικά δέντρα των  
gag ' 
 

 (γ) δύο ή περισσότερα δείγματα απαιτούνται για να 
καθορισθεί ενας  υπότυπος ακολουθίας   ». Ωστόσο, 
"Δευτερεύοντα  προβλήματα ονοματοδοσίας των   υποτύπων 
έχουν ανακύψει για διάφορους λόγους. Ένα μικρός ,αλλά όχι 
ασήμαντος, αριθμός  ιικών αλληλουχιών είναι υβριδικός, 
συσπειρωνόμενος  με έναν υπότυπο ακολουθίας στο gag και 
με  ενα άλλο υπότυπο ακολουθίας στο ENV, για παράδειγμα' 
Ή, για να πάρουμε  ενα άλλο παράδειγμα, συσπειρωνόμενοι  
πάνω σε διαφορετικά τμήματα με δύο ή περισσότερους 
υποτύπους του env ... Η ονοματοδοσία  καθίσταται 
προβληματική όταν άκρως αποκλίνουσες μορφές ενός 
δεδομένου υποτύπου προκύπτουν : τέτοιες μορφές 
σημαίνονται καποιες φορές  ως  Α ', Β', F', κλπ. ". Είναι όλο 
και περισσότερο αναγκαίο να έχουν τα δεδομένα ακολουθίας 
απο τις ακολουθίες  κωδικοποίησης και των   gag και των  env  
όταν μια νέα μορφή  ή  υπότυπος διεκδικείται". (162) 
 

Έως τα μέσα του τρέχοντος έτους[Σημ. το ετος ειναι  το 1994] 
"τουλάχιστον δέκα" (A-J) ενας μειζων επιπολάζων(M) και 
ενας  χαμηλού επιπολασμού, O, γονότυποι του  HIV-1 



περιγράφηκαν και εξακολουθούν να αναφέρονται νέοι 
γονότυποι . (8,163) Σύμφωνα με τους ερευνητές από το 
Ίδρυμα Ερευνών  Henry M Jackson και  το Εργαστήριο και το 
Τμήμα Ρετροιολογίας του Ινστιτούτου του Στρατου Walter 
Reed , USA, «Η μεγάλη πλειοψηφία των γονοτυπικών 
αποστολών για τον  HIV-1, βασίζονται σε υπογονιδιωματικα  
τμήματα ακολουθίας, 
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 η οποία τυπικά καλύπτει το 2% στο 30% του γονιδιώματος», 
και όχι από συγκρίσεις με  το σύνολο του γονιδιώματος. Αυτό 
συμβαίνει διότι, «παραμένει ανέφικτη ηεπίτευξη πλήρους 
μήκους γονιδιωματικών  ακολουθιών των  απομονωμάτων 
του HIV-1  ως μια συνήθης μέθοδος για γονοτυπικές 
αναλύσεις, λόγω της μικρής αφθονίας  προιικού DNA του  
HIV-1 σε κλινικά δείγματα και  καλλιέργειες του ιού σε 
υπόστρωμα PBMC, καθώς και η σχετική 
αναποτελεσματικότητα της αλυσιδωτής αντίδρασης 
πολυμεράσης όταν τα αμπλικόνια γίνονται ευρέα ". «Η 
ονομασία ανθρώπινης ανοσοανεπάρκειας τύπου 1 (HIV-1) 
περιελάμβανε μία απρόβλεπτη πολυπλοκότητα της ιογενούς 
μορφής». (163) Σύμφωνα με ερευνητές από το Los Alamos 
National Laboratory, "ενώ μία ονομασία υποτύπου βασισμένη  
σε ένα γονίδιο ή ένα τμήμα γονιδίου μπορεί να είναι ορθή, 
ενας ανασυνδυασμός μπορεί να έχει συμβεί. Ως εκ τούτου, 
πρέπει να ληφθεί μέριμνα για να μην υπερερμηνεύουμε  κατά 
το χαρακτηρισμό του υπότυπου. Εάν κάποιος παει να  
συζητήσει  το χαρακτηρισμό του υπότυπου των 
απομονωμάτων του ιού  με βάση τα στοιχεία που 
παρουσιάζονται εδώ, θα πρέπει να αναφέρεται  στην 
ονομασία ως  « οιονεί -B η υπερβολική V3 περιοχή της 
θηλειάς»και όχι ως« υποτύπου-Β '». (164) Μια και το ίδιο 
πρόσωπο μπορεί να" μολυνθεί "με περισσότερους από έναν 



υπότυπο. (165) Αυτό σημαίνει ότι προς το παρόν δεν είναι 
δυνατόν να πούμε τι είναι οι διαφορές ακολουθίας, τόσο 
ποιοτικά όσο και ποσοτικά, μεταξύ διαφορετικών υποτύπων 
HIV-1. Παρ 'όλα αυτά, ορισμένα ενδεικτικά στοιχεία  
υπάρχουν. Το 1993, ερευνητές από περισσότερα ιδρύματα 
ανέφεραν  ότι  "στούς γονότυπους A-G  του ιού HIV-1 οι 
ενδο-γονοτυπικές αποστάσεις των gag  έφθαναν κατά μέσο 
όρο 7%, ενώ οι δια-γονοτυπικίς ς αποστάσεις κατά μέσο όρο 
το 14% ... Το ανώτατο όριο διακύμανσης στο gag 
εξακολουθεί να είναι πολύ χαμηλότερο από εκείνο που 
παρατηρήθηκε για την περιοχή της μεμβράνης  του HIV-1 ". 
(166) Δύο στελεχη  HIV-1 , που ορίζονται ANT70 και 
MVP5180 απομονώθηκαν το 1987 και το 1991 αντίστοιχα, 
από τους ασθενείς στο Καμερούν". Είχαν χαρακτηριστεί ως 
HIV-1 υποτύπου Ο. Το 1994 υποβλήθηκαν αποδεικτικά 
στοιχεία  τα οποία "επισήμαιναν  ότι ο υπότυπος  O ήταν 
ενδημικός στο Καμερούν και την Γκαμπόν." (167) "Η 
ανάλυση ακολουθίας του DNA του MVP-5180 έδειξε ότι η 
γενετική οργάνωσή του ήταν αυτή του HIV-1, με το 65% 
ομοιότητα πρός τις συναινετικές ακολουθίες με τον ιό HIV-1 
και 56% ομοιότητα με τον ιό HIV-2  . Το γονίδιο της  env του 
MVP-5180 είχε ομοιότητες με τον ιό HIV-1 και HIV-2  κατα  
53 και  49%, αντίστοιχα ... Σύγκριση της αλληλουχίας 
αμινοξέων του MVP-5180  με εκείνη του ιού του χιμπατζή 
της  Γκαμπόν έδειξε ομοιότητες κατα  70, 78 και 53% στο 
gag, pol και env γονίδια, αντίστοιχα' βρέθηκαν  ομοιότητες 
κατα  70, 76 και 51% για τον HIV-1 (U455) της Ουγκάντα  
και  κατα 54, 57 και 34% για το απομόνωμα  D205 του HIV-2   
". Οι ερευνητές από τη Γερμανία και το Καμερούν οι οποίοι 
πραγματοποίησαν τη  μελέτη αυτή εξέφρασαν  την άποψη ότι 
«Ακόμα και  μεγαλύτερες αποκλίσεις του HIVs μπορεί να 
υπάρχουν. Οι αποκλίνοντες  αυτοί  HIVs είναι πιθανόν να 
διαβιβάζονται από τις συνήθεις οδούς (επαφή σεξουαλική  και  



αίματος  και μετάδοση  απο τη μητέρα στο βρέφος ), 
οδηγώντας σε ευρύτερη διανομή. Θα πρέπει να ληφθούν 
υπόψη στην ανάπτυξη εμβολίων και διαγνωστικών τεστ 
ευαισθησίας και εξειδίκευσης ». (168) Πράγματι, αυτό 
φαίνεται να συμβαίνει. Πέρυσι, ο David Χο και οι συνεργάτες 
του (169) μελέτησαν ένα αυστραλιανό ασθενή με" πρωτογενή 
λοίμωξη "." Επειδή  οι  οροθετικοί  φέρουν γενικά ένα  
σχετικά ομοιογενή πληθυσμό  ιών », έμειναν έκπληκτοι όταν 
διαπίστωσαν ότι ήταν " συμμολυσμένος »,« με πολλαπλούς  
υποτύπους Β του  HIV-1 ... Ο μέσος όρος των γενετικών  
αποστάσεων  μεταξύ της ομάδας Ι και ΙΙ , Ι και ΙΙΙ, και ΙΙ και 
ΙΙΙ ήταν 9.6, 16.5 και 18.4% αντίστοιχα ... Ένας πληθυσμός  
ακολουθιών ήταν σαφώς διακριτός από τις άλλες στη βάση 
της φυλογενετικής ανάλυσης. Επιπλέον, βρέθηκαν επίσης 
ακολουθίες που υποδηλώνουν  ανασυνδυασμό μεταξύ των 
δύο από τους τρεις διαφορετικούς ιογενείς   πληθυσμούς   ". 
 

Ότι το «DNA του HIV" μπορεί να  είναι " ακόμα περισότερο 
αποκλίνον » από ό, τι έχει γίνει γενικά αποδεκτό, φαίνεται 
καλύτερα σε μια μελέτη που δημοσιεύτηκε φέτος από 
ερευνητές από τις Ηνωμένες Πολιτείες. Επειδή οι αναστολείς 
πρωτεάσης γίνονται τα φάρμακα επιλογής για τη θεραπεία 
των ατόμων   «που  μολύνθηκαν με HIV » , και επειδή 
«φυσικώς απαντώμενες μεταλλάξεις σε μολυσμένους με HIV-
1  ασθενείς, έχουν σημαντικές συνέπειες για τη θεραπεία και 
τα αποτελέσματα των κλινικών μελετών», οι ερευνητές 
πραγματοποίησαν μια " ανάλυση ακολουθίας του γονιδίου pr 
[ γονίδιο της πρωτεάσης ] σε 167 HIV-1 ιικά στελέχη από 102  
καθαρούς απο αναστολείς πρωτεάσης ασθενείς που 
συλλέχθηκαν από διάφορες γεωγραφικές περιοχές των 
Ηνωμένων Πολιτειών ". "Λόγω του σχετικά μικρού μεγέθους 
του ενζύμου και τους περιορισμούς στη  δομή του που 
επιβάλλονται λειτουργικά, ήταν εύλογο το συμπέρασμα ότι η 
μεταβλητότητα στην ακολουθία του ιού HIV-1 θα είναι 



περιορισμένη". Προς έκπληξή τους, διαπιστώθηκε ότι 
«Συνολικά το 41% των νουκλεοτιδίων και 49,5% (49/99) των 
αμινοξέων ήταν μεταβαλλόμενα.  Η ποικιλομορφία  
αμινοξέος που παρατηρήθηκε σε αυτά τα  απομονώματα του  
ιού των  ΗΠΑ   είναι πολύ μεγαλύτερη από αυτή 
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 που έχει αναφερθεί στο παρελθόν για τους  ιούς HIV -1  Β 
κλάδου "και είναι επίσης μεγαλύτερη από αυτήν που 
παρατηρήθηκε στα γονίδια pr για όλους τους  κλάδους  HIV-1 
(διαφέρουν  οι 40 από το 99,  40% των αμινοξέων "! (170) 
Σήμερα, περισσότερο από ό, τι το 1986, όταν o  o  Gallo   και 
οι συνεργάτες του  κατέληξαν  στο συμπεράσμά τους ότι "Το 
ποσοστό των γενετικών αλλαγών για τον ιό του AIDS είναι 
κάτι περισσότερο από ένα εκατομμύριο φορές μεγαλύτερο 
από ό, τι για τα περισσότερα γονιδιώματα DNA και μπορεί 
ακόμη και να είναι μεγαλύτερο από δέκα φορές για κάποιο 
άλλο RNA ιών, συμπεριλαμβανομένων ορισμένων ρετροϊών 
και του ιού της γρίπης Α » , και στα 1989, όταν οι ερευνητές  
του Παστέρ  κατέληξαν  στο συμπεράσμά τους ότι «το έργο 
του προσδιορισμού της λοίμωξης του  HIV  σε μοριακούς 
όρους , θα είναι δύσκολο», δεν υπάρχουν αποδεικτικά 
στοιχεία τα οποία να αποδεικνύουν την ύπαρξη μιάς  
μοναδικής μοριακής οντότητας  "HIV RNA" ("DNA  του 
HIV»). 
 

  Πράγματι, υπάρχουν αρκετοί λόγοι για τους οποίους τα 
μυριάδες  μή μετρήσιμα "DNA  του HIVs" δεν μπορεί ακόμα 
και να περιγραφούν «σε όρους   πληθυσμών   στενά 
συνδεόμενων  γονιδιωμάτων , τα οποία αναφέρονται ως 
οιονεί-είδη". (153) Σε αυτούς  περιλαμβάνονται: 
 



 (α) Ο Eigen και  οι συνεργάτες  του,ανέπτυξαν το μοντέλο 
του οιονεί-είδους  για να περιγράψουν  την κατανομή των 
αυτοαναπαραγόμενων RNAs. Ωστόσο, το «HIV RNA»,  
λέγεται ότι δεν είναι ένα αυτοαναπαραγόμενο  RNA, αλλά 
αντιγράφεται  μέσω ενός ενδιάμεσου DNA' 
 

(β) το  αυτοαναπαραγόμενο RNA των  ιών RNA  φαίνεται να 
"δείχνει  αξιοσημείωτη σταθερότητα σε κάποιες καταστάσεις. 
Ο τύπος 3  του εμβολίου του  ιού της πολιομυελίτιδας  του 
Sabin διέφερε από  τον νευροδηλητηριώδη πρόγονό  του κατά  
μόλις 10 νουκλεοτιδικές θέσεις μετά από 53 in vitro και 21 in 
vivo  περάσματα σε  ιστούς  πιθήκου. Το 1977, ο ιός Η1Ν1 
της γρίππης Α επανεμφανίστηκε στόν  ανθρώπινο πληθυσμό 
μετά από 27 χρόνια λήθαργου με αλληλουχίες κυρίως 
ταυτόσημες με εκείνες του ιού  της δεκαετίας του 1950  ". 
Παρόλο που το μοντέλο του οιονεί-είδους του Eigen   έχει 
χρησιμοποιηθεί για να περιγράψει το γονιδίωμα των ιών RNA 
, ακόμη και διαφορές ακολουθίας  κατά  1%  σε αυτά τα  
γονιδιώματα θεωρείται ότι αντιπροσωπεύουν « ακραία 
μεταβλητότητα ". 
" Πολλές επιλεκτικές δυνάμεις μπορούν να σταθεροποιήσουν 
τους πληθυσμούς του ιού. Αυτοί οι  σταθεροποιητικοί 
παράγοντες μπορεί να περιλαμβάνουν την ανάγκη για τη 
διατήρηση της δομής και της λειτουργίας της πρωτεΐνης , της  
δευτερεύουσας δομής  του RNA  ,  χώρους γλυκοζυλίωσης, 
και θέσεις φωσφορυλίωσης. Ακόμη και αλλαγές  τρίτο - 
κωδικόνιων  μπορούν να υπόκεινται σε επιλεκτικές πιέσεις. 
Πρόσφατα , αξιοσημείωτη διατήρηση ορισμένων ακολουθιών 
του τομέα των  πρωτεΐνών  έχουν παρατηρηθεί μεταξύ 
εντελώς μη συσχετιζόμενων  ιών RNA. (171) 
 

 Είναι δυνατόν  λοιπόν  να περιγραφεί  το «DNA του HIV", 
ακόμη και αν έχει μια  μεταβολή 10%, για να μην 
αναφέρουμε 20 ή 30 ή 40%, όπως είναι η περίπτωση, ως 



«πληθυσμό στενά συνδεόμενων  γονιδιωμάτων , τα οποία 
αναφέρονται ως  οιονεί είδος"; 
 

 (γ) Ορίζοντας  την έννοια του οιονεί είδους  ο  Eigen έγραψε: 
"Στην σταθερή κατάσταση που έχει φθάσει τελικά ο 
καλύτερος ανταγωνιστής, έχει οριστεί η κύρια ακολουθία  m, 
συνυπάρχει με όλες τις μεταλλασσόμενες ακολουθίες  που 
προέκυψαν  από αυτήν δια λανθασμένης αντιγραφής. 
Ορίζουμε αυτήν την κατανομή των ακολουθιών ως οιονεί 
είδος  ». Ωστόσο, μέχρι σήμερα, κανείς δεν έχει αποδείξει ότι: 
 

(i) υπάρχει ένα  οιονεί είδος" HIV " 
 το οποίο είναι πάντα σε ισορροπία' 
 

 (ii) τα"στενά συνδεόμενα γονιδιώματα HIV» προέρχονται 
από μια κύρια ακολουθία ' 
 

(iii) υπήρξε ποτέ μια κύρια αλληλουχία  . 
 

6.4.4 Αν το  τμήμα του  "HIV RNA" είναι το γονιδίωμα ενός 
εξωγενούς ιού που μολύνει τα άτομα που πάσχουν από AIDS 
ή τα άτομα των ομάδων  κινδύνου , τότε αυτό το RNA (ή 
cDNA) θα πρέπει να είναι παρόν στόν  νωπό ακαλλιέργητο 
ιστό  από όλα αυτά τα άτομα και σε κανέναν  άλλο. Επιπλέον, 
εάν στα άτομα αυτά υπάρχει μαζική  μόλυνση από HIV, όπως 
ισχυρίζονται μερικοί απο τούς πιο  γνωστούς 
εμπειρογνώμονες του  HIV (172.173), η  υβριδοποίηση κατα 
Southern Blot   θα πρέπει να είναι κατι περισσότερο από 
επαρκής για να την ανιχνεύσει. Η πρώτη τέτοια μελέτη 
πραγματοποιήθηκε από τον   Gallo   και τους συνεργάτες του 
το 1984. Χρησιμοποιώντας 
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 μια κατά Southern Βlot τεχνική υβριδισμού δοκίμασαν 



πολλούς ιστούς  από ασθενείς του AIDS, 
συμπεριλαμβανομένων των λεμφαδένων. Συνοψίζοντας τά 
ευρήματά  τους, έγραψαν, «Στο παρελθόν είχαμε τη 
δυνατότητα να απομονώσουμε τον  HTLV-III από το 
περιφερικό αίμα ή τον ιστό  των λεμφαδένων  από τους 
περισσότερους ασθενείς με AIDS ή ARC" (τον «απομόνωσαν 
» από το 50% περίπου των ασθενών που αναφέρει   o  Gallo  
). "Ωστόσο, όπως φαίνεται στο παρόν, το DNA  του HTLV-
III,   συνήθως δεν ανιχνεύεται με την κατα  Southern Blot  
πρότυπη  υβριδοποίηση αυτών των ίδιων των ιστών και, όταν 
αυτό συμβαίνει, οι ζώνες είναι συχνά αδύναμες ... η 
διεύρυνση των λεμφαδένων που βρίσκονται συνήθως σε ARC 
και ασθενείς με AIDS δεν μπορεί να να οφείλεται άμεσα στον 
πολλαπλασιασμό των μολυσμένων απο HTLV-III-κυττάρων 
... η απουσία ανιχνεύσιμων ακολουθιών HTLV-III, στον ιστό 
του σαρκώματος Kaposi των ασθενών με AIDS δείχνει ότι 
αυτός ο  όγκος δεν  προκαλείται άμεσα από λοίμωξη του κάθε 
καρκινικού κυττάρου με HTLV-III. .. η παρατήρηση ότι  
αλληλουχίες HTLV-III   βρέθηκαν σπάνια, αν όχι καθόλου, σε 
μονοπύρηνα κύτταρα του περιφερικού αίματος, μυελό των 
οστών και σπλήνα  παρέχει την πρώτη άμεση απόδειξη ότι οι 
ιστοί αυτοί δεν είναι βαρειά ή ευρέως μολυσμένοι με HTLV-
III, είτε στό AIDS είτε στό  ARC "(96). Οι μελέτες αυτές 
επιβεβαιώθηκαν από πολλούς άλλους ερευνητές. Η 
διαπίστωση ότι, όταν τα αποτελέσματα ήταν θετικά οι ζώνες 
υβριδισμού ήταν "ελαφρές", "χαμηλού σήματος», είχε 
ερμηνευθεί ως απόδειξη του ότι τα οροθετικά άτομα  στον 
HIV , περιέχουν DNA του  HIV σε μικρούς αριθμούς 
κυττάρων και σε χαμηλό αριθμό αντιγράφων, μια ερμηνεία η 
οποία έγινε ευρέως αποδεκτή, αν και o  o  Gallo   και οι 
συνεργάτες του είχαν μια άλλη εξήγηση, "Θεωρητικά, αυτή η 
χαμηλή ένταση του σήματος θα μπορούσε να εξηγηθεί από 
την παρουσία  ιού με μακρινή ομολογία  προς τον HTLV-III 



σε αυτά τα κύτταρα». (96) Αυτή η εναλλακτική εξήγηση έχει 
αγνοηθεί από όλους, ακόμη και  τον   Gallo   . Ωστόσο, σε μια 
συνάντηση του 1994 πραγματοποιήθηκε στην Ουάσιγκτον 
που χρηματοδοτείται από το αμερικανικό Εθνικό Ινστιτούτο 
της Κατάχρησης Φαρμακευτικών  ουσιών, o   Gallo   
παραδέχθηκε οτι  «Ποτέ δεν έχουμε βρει DNA του  HIV  στα 
καρκινικά κύτταρα του KS (Σημ. Σαρκώματος Καπόζι) ... 
Στην πραγματικότητα ποτέ δεν βρήκαμε  DNA του  HIV  σε 
κύτταρα Τ"  (174) 
 

Δεδομένα τα οποία έχουν έρθει στο φως από το 1984 
δείχνουν ότι η εναλλακτική εξήγηση του   Gallo   και  των 
συνεργατών  του »μπορεί να είναι μια πραγματικότητα: 
 

(α) επί του παρόντος, υπάρχουν άφθονα στοιχεία που 
δείχνουν ότι το φυσιολογικό  ανθρώπινο DNA περιέχει 
αλληλουχίες που συνδέονται με  τον HTLV-I και HTLV-II ( 
βλ. 6.3.2)' 
 

 (β) προφανώς, μέχρι το 1993, o Gallo   αγνοούσε την ύπαρξη 
των ενδογενών  ανθρώπινων ρετροϊών, (107) που σημαίνει ότι 
με  το "ιοί  με  μακρινή ομολογία προς τον HTLV-III" θα 
μπορούσαν να έχουν αλλη εννοια  εκτος απο τους  εξωγενείς 
ρετροϊούς που o   Gallo   υποστήριξε ότι είχε ανακαλύψει 
νωρίτερα, δηλαδή, τον HTLV-I και τον HTLV-II. Ωστόσο, 
σήμερα, ακόμη και o Gallo   παραδέχεται ότι η ανθρώπινες 
ενδογενείς  προιικές  ακολουθίες "αποτελούν περίπου το ένα 
τοις εκατό του ανθρώπινου γονιδιώματος"' 
 

 (Γ) ορισμένοι από τούς  πιο γνωστούς εμπειρογνώμονες του 
HIV, συμπεριλαμβανομένων των   Montagnier, Blattner και 
Gelderblom συμφωνούν ότι τα  γονίδια  pol και gag  "μπορεί 
να διατηρηθούν υψηλά  μεταξύ των υποτύπων του ιού "(βλ. 
5.6). Σε ένα έγγραφο που δημοσιεύθηκε το 1996 από τον 
Reinhart Kurth και οι συνεργάτες  του διαβάζει κανείς «Τα 



ρετροτρανσποζόνια  εξελίχθηκαν  σε μια ποικιλία οργανισμών 
που κυμαίνονται από τα πρωτόζωα μεχρι  τον  άνθρωπο. Σε 
αυτά τα στοιχεία,  γονίδια RT  ( Σημ. αντιστρ. μεταγραφης) 
συνδέονται με γονίδια που κωδικοποιούνται  για 
πολυπρωτείνες  με τη δυνατότητα να αυτοσυγλεντρωθούν και 
να σχηματίσουν τα στελέχη του πυρήνα. Αυτές οι πρωτεΐνες 
είναι τα ισοδύναμα  των πρωτεΐνών του ρετροϊικού  καψιδίου  
που συνήθως ορίζονται  ως ειδικά αντιγόνα ομάδας (gag) ... 
Αυτά  [τα ρετροτρανσποζόνια] μπορεί να είναι είτε  
παράγωγο είτε   προκάτοχοι των  ρετροϊών. Οι ρετροϊοί  
διαφέρουν από τα ρετροτρανσποζόνια από την παρουσία  
τουλάχιστον μίας επιπλέον περιοχής κωδικοποίησης, του 
γονιδίου  μεμβράνης   (ENV) ". (175) Το 1984, η ομάδα του 
Gallo  , ανέφερε ότι οι « το γονιδίωμα του  HIV 
"υβριδοποιήθηκε με τα" δομικά γονίδια (gag, pol, και ENV) 
και των δύο HTLV-I και HTLV-II (56). Προφανώς, η 
διαπίστωση ενός θετικού «σήματος» υβριδοποίησης  με ένα 
τουλάχιστον ανιχνευτή  gag  ή pol  του "HIV" δεν αποτελεί 
απόδειξη για την ύπαρξη του «γονιδιώματος του  HIV" 
 

 Στην πραγματικότητα, επί του παρόντος υπάρχουν 
αποδείξεις, επίσης, που δείχνουν  την παρουσία ακολουθιών 
"HIV"    
 

sel.  17 
 

σε μη προσβεβλημένους ιστούς: 
 

(i) αν και δεν είναι πλέον αποδεκτό ότι ο  HIV μεταδίδεται με 
ή περιέχεται σε έντομα, το 1986, ερευνητές από το Ινστιτούτο 
Παστέρ βρηκαν  αλληλουχίες DNA HIV  σε  μύγες τσετσε , 
σε μαύρα σκαθάρια και σε  μυρμηγκια-λιοντάρια από το Ζαΐρ 
και την Κεντροαφρικανική Δημοκρατία ' (176) 
 

(ii) το 1985 ο Weiss και οι συνεργάτες του δημοσίευσαν την 



απομόνωση, από τονωμένες μιτογενώς  καλλιέργειες Τ-
κυττάρων δύο ασθενών με  κοινή μεταβλητή 
υπογαμμασφαιριναιμία , ενός  ρετροϊού που " σχετιζόταν  
καθαρά με  τον HTLV-III/LAV " ' 
Τα  αποδεικτικά  στοιχεία  που περιελάμβαναν  θετικές WB 
με ορούς AIDS και υβριδισμό με  ανιχνευτή  HIV  (177) 
 

 (iii) DNA  που  εξήχθη από θυρεοειδείς αδένες  ασθενών με 
νόσο Grave της υβριδοποιείται με " ολόκληρη την κωδική 
περιοχή των  gag  της p24 "του HIV '  (178) 
 

(iv) Σε μια μελέτη που σχεδιάστηκε για να αντιμετωπίσει το 
ζήτημα αν τα νευρικά κύτταρα των ασθενών με  σύνδρομο 
άνοιας  του AIDS έχουν μολυνθεί με τον  HIV,  «οι εγκέφαλοι 
από 10 ασθενείς με AIDS και νευρολογικές ενδείξεις ιικής  
εγκεφαλίτιδας και οι εγκέφαλοι  από  5 ασθενείς χωρίς HIV-1 
λοίμωξη "εξετάστηκαν με τη χρήση ενός ανιχνευτή  gag του  
HIV." Το αντιαγγελιαφόρα ριβοανιχνευτικα  υβριδοποιήθηκαν 
με  κύτταρα που ήταν  γνωστό ότι έχουν μολυνθεί με τον  
HIV-1. Υβριδοποιήθηκαν  με κύτταρα A3. O1 μολυσμένα μέ 
τον HIV-1    καθώς  σπληνικά  και  νεφρικά λεμφοκύτταρα  
που λαμβάνονται σε αυτοψίες από  ασθενείς που είναι γνωστό 
ότι έχουν AIDS. Ο ανιχνευτής  δεν υβριδιοποιήθηκε  , 
ωστόσο,  με τους νευρώνες στα τμήματα του εγκεφάλου από 
10 ασθενείς με AIDS ... Παραδόξως, όταν εφαρμόσαμε τον 
ανιχνευτή του  αισθητήρα   ελέγχου των gag του HIV-1    στα  
τμήματα του εγκεφάλου των ασθενών με AIDS, 
παρατηρήσαμε ειδική υβριδοποίηση σε νευρωνικά κύτταρα. 
Ομοίως, όταν  τμήματα του εγκεφάλου από πέντε άτομα που 
δεν είχαν  μολυνθεί με τον  HIV-1 εξετάσθηκαν, ο ανιχνευτής  
αισθητήρα HIV-1   ανίχνευσε  μεταγραφές σε νευρονικά  
κύτταρα. Η ανάλυση κατά Northern Blot μας επιβεβαίωσε τα 
αποτελέσματα αυτά και  απέδειξε  την παρουσία ενός 
πολυαδενωμένου  αντιγράφου 9,0-kb  στους ιστούς του 



εγκεφάλου "(179) Έτσι, είτε τα  θετικά σήματα  υβριδισμού  
που λαμβάνονται με τόν  αντιαγγελιαφόρο καθετήρα 
/ανιχνευτή είναι μη-ειδικά για τον HIV είτε , όπως οι 
συγγραφείς συμπέραναν , υπάρχει μια  μεταγραφή ειδική για 
τον νευρώνα  9,0-kb  που δείχνει εκτεταμένη ομολογία με τις 
ακολουθίες των αντιαγγελιαφόρων  gag του HIV-1 και ότι η 
μεταγραφή αυτή  εκφράζεται σε νευρωνικά  κύτταρα και  των 
μολυσμένων  και των μη μολυσμένων με τον  HIV-1 ατόμων ' 
 

(v).Οι  Horowitz et al, "περιγράφουν την πρώτη αναφορά  
σχετικά με την παρουσία των ακολουθιών νουκλεοτιδίων  που 
σχετίζονται με τον ιό HIV-1 σε ανθρώπινα, χιμπατζή και 
μαϊμούς Rhesus DNAs από φυσιολογικά μη μολυσμένα 
άτομα ». Έχουν " καταδείξει  την ύπαρξη μιας σύνθετης  
οικογένειας ακολουθιών που σχετίζονται με τον  HIV-1 που 
αφορούν  "στα παραπάνω είδη, και κατέληξαν  στο 
συμπέρασμα ότι «η περαιτέρω ανάλυση των μελών της 
οικογένειας θα  βοηθήσει να προσδιορίσουμε  αν οι 
ενδογενείς αλληλουχίες συνεεσέφεραν  στην εξέλιξη του  
HIV-1 μέσω του ανασυνδυασμού ή εάν τα στοιχεία αυτά είτε 
απευθείας, είτε μέσω των προϊόντων πρωτεΐνών  , επηρεάζουν 
την  παθογένεση του  HIV ». (180) Το αναπόδραστο 
συμπέρασμα είναι επομένως ότι οι μελέτες υβριδισμού δεν 
αποδεικνύουν ότι τα Τ-κύτταρα ή οποιαδήποτε άλλα κύτταρα 
από ασθενείς με AIDS και ομάδες κινδύνου  περιέχουν  μιά  
μοναδική μοριακή οντότητα "DNA  του HIV". 
 

6.4.5 Κατά το δεύτερο ήμισυ της δεκαετίας του 1980, 
προκειμένου να διασώσουν την έννοια του «HIV 
γονιδιώματος», οι εμπειρογνώμονες του HIV έκαναν 
εκτεταμένη χρήση μιάς καινούργιας διαδικασίας γνωστής ως 
η "αλυσιδωτή αντίδραση πολυμεράσης "(PCR). Παρά το 
γεγονός ότι η PCR είναι ένα πολύ χρήσιμο εργαλείο στη 
μοριακή βιολογία, υπάρχουν πολλά προβλήματα που 



συνδέονται με τη χρήση του στην μελέτη του «γονιδίωματος 
του  HIV": 
 

(α) Η PCR είναι μια εξαιρετικά ευαίσθητη τεχνική. 
Γράφοντας  για την  ανακάλυψή του που κερδισε το  βραβείο 
Νόμπελ   , ο Kary Mullis, ο ίδιος μάλλον ειρωνικά 
σκεπτικιστής  για την υπόθεση HIV / AIDS έγραψε, 
"Ξεκινώντας με ένα μόνο μόριο,η  PCR μπορεί να 
δημιουργήσει 100 000 000 000 παρόμοια μόρια σε ένα 
απόγευμα». (181) Με τέτοια διεύρυνση  δεν είναι δύσκολο να 
εντοπιστεί 
 

σελ. 18 
 

ακόμα και σε πολύ χαμηλά επίπεδα του "γονιδιώματος  του 
HIV ». Ωστόσο, «ένα εντυπωσιακό χαρακτηριστικό των 
αποτελεσμάτων που λαμβάνονται" από το 1990 με την  PCR 
όπως και με τον   υβριδισμό  με το πρότυπο Southern / 
Nothern Blot , ήταν "η σπανιότητα ή η προφανής απουσία του 
DNA του ιού σε ένα ποσοστό των ασθενών». (182) Σε μια 
περαιτέρω προσπάθεια για τη διάσωση ο "HIV 
γονιδιώματος», στη δεκαετία του 1990 ερευνητές από το 
Τμήμα Γενετικής του Πανεπιστημίου του Εδιμβούργου 
εισήγαγαν μια τροποποιημένη έκδοση του PCR, της μεθόδου 
της διπλής PCR ή ομάδος PCR. «Η διπλή PCR υπερνικά το 
πρόβλημα της περιορισμένης διευρύνσεως  των σπάνιων 
ακολουθιών προτύπου ». Ανέφεραν ότι, "Χρησιμοποιώντας 
μιά διπλή  αλυσιδωτή αντίδραση πολυμεράσης η οποία 
επιτρέπει τον εντοπισμό ενός μοναδικού  μορίου του προϊού 
και μια μέθοδο που ποσοτικοποιεί τα μόρια του προϊού, 
έχουμε μετρήσει τις  συχνότητες του προϊού σε μολυσμένα 
άτομα σε επίπεδα ενός μορίου ανά 105 PBMCs .. peripheral 
blood mononuclear cell . Κατά γενικό κανόνα, μόνο ένα μικρό 
ποσοστό των PBMC περιέχουν προϊό (διάμεση τιμή των 



δειγμάτων από 12 ασθενείς έναν ανά 8.000 κύτταρα )"... 
δείγματα από τους 7 από 12 ασθενείς μας (60%) περιείχαν  
ένα ή περισσότερους  προϊούς ανά 104 κύτταρα ... ενώ τα 
δείγματα από όλους τους ασθενών  μας (100%) περιείχαν ένα 
ή περισσότερους προϊούς ανά 80.000 κύτταρα ». Κατέληξαν 
στο συμπέρασμα," Το πιο εντυπωσιακό χαρακτηριστικό των 
αποτελεσμάτων είναι το εξαιρετικά χαμηλό επίπεδο του 
προϊού HIV  που ηταν παρών στο κυκλοφορούν  PBMC 
 

στις περισσότερες περιπτώσεις ". (182) 
 

Δεν υπάρχει καμία αμφιβολία ότι η PCR μπορεί να" διευρύνει  
μια βελόνα DNA σε ενα άχυρο DNA", αλλά ακόμη και η PCR 
δεν μπορεί να κάνει θαύματα. 
 

Σε μια επιθεώρηση  του βιβλίου του Neville Hodgkinson, 
«AIDS ,Η αποτυχία της Σύγχρονης Επιστήμης: Πώς ένας ιός 
που δεν υπήρξε  ποτέ εξαπάτησε  τον κόσμο», (183), ο Sir 
John Maddox έγραψε, «ο ιός που δεν υπήρξε ποτέ έχει γίνει 
πιο απτός" στις αρχές του 1995, όταν «κατέστη σαφές ότι, 
ακόμη και από τα πρώτα στάδια της μόλυνσης από τον HIV, ο 
ιός είναι μακριά από το να ειναι  σε  νάρκη". (184) Ο  
Maddox αναφέρεται σε δύο έγγραφα που δημοσιεύθηκαν  στο 
Nature το 1995. Μία από τον Ho et al, όπου οι συγγραφείς 
ισχυρίζονται ότι έχουν δείξει ότι σε ασθενείς που δεν έχουν 
λάβει αντιική θεραπεία το " τά ιικά  επίπεδα στό πλάσμα 
κυμάνθηκαν από ... 15 Χ 103 με 554 X 103 ιοειδή ανά ml" ' 
(172) η άλλη απο τους  Wei et al, όπου διατυπώνεται ο 
ισχυρισμός ότι  " τα  επίπεδα ιογενούς RNA στο πλάσμα  σε 
22 άτομα  κυμαινόταν στη βασικη  γραμμη  σε 104,6 - 107,2 
μόρια ανά ml " και κατέληξαν  στο συμπέρασμα ότι απο τη 
μελέτη τους  "προκύπτει ότι έκφραση καθεαυτου του ιού 
ενέχεται  άμεσα στην καταστροφή των κυττάρων CD4 +. Τα 
στοιχεία δεν δείχνουν ενα "αθώο" μηχανισμό-θεατή της  



δολοφονίας  των κυττάρων , δια του οποίου   μη μολυσμένα  
ή υποτυπωδώς μολυσμένα κύτταρα είναι έμμεσα στόχοι 
εξόντωσης με απορρόφηση των  ιικών  πρωτεΐνών  ή από 
αυτοάνοσες αντιδράσεις ". (173) Αυτοί οι ισχυρισμοί εγείρουν 
δύο προφανή ερωτήματα: (i)" Η πλειοψηφία των  εξωγενών  
πυρετογόνων ουσιών είναι μικροοργανισμοί, τα προϊόντα 
τους ή οι τοξίνες τους ", και  " οι ενδογενείς  πυρετογόνες 
ουσίες είναι πολυπεπτίδια που παράγονται από μια μεγάλη 
ποικιλία από εμπύρηνα κύτταρα- ξενιστές που 
συμπεριλαμβάνουν  μονοκύτταρα / μακροφάγα "και" 
λεμφοκύτταρα,  ενδοθηλιακά κύτταρα, ηπατοκύτταρα, τα 
επιθηλιακά κύτταρα, κερατινοκυττάρων και  ινοβλάστες , 
καθώς και άλλα κύτταρα ... σε γενικές γραμμές ως απάντηση 
σε ερεθίσματα που προκλήθηκαν  από μόλυνση ή φλεγμονή ". 
Επιπλέον,"  πολλά ενδογενή προϊόντα  καταλήγουν  να  
απελευθερώνουν  ενδογενείς  πυρετογόνες ουσίες, που 
προκαλούν πυρετό. Τέτοιες  ενδογενείς  ουσίες  
περιλαμβάνουν  συμπλέγματα αντιγόνων -αντισωμάτων, 
σύμπλοκα με συμπλήρωμα, προϊόντα της διάσπασης  των 
συμπληρωμάτων  , στεροειδή μεταβολίτες ορμόνης , τα 
χολικά οξέα και κάποιες κυτοκίνες ». (185) Δεδομένου ότι" ο 
ιός ["HIV"] κάνει αναπαραγωγή 24 ώρες την ημέρα και από 
την πρώτη μέρα », (155) και" 2X109 CD4 + [κύτταρα] 
παράγονται και καταστρέφονται κάθε ημέρα »,  και πυρετός 
και « πολλές από τις συναφείς λειτουργίες του πυρετού 
μπορεί να αναπαραχθούν  με εγχύσεις  καθαρισμένων 
κυτοκινών, συμπεριλαμβανομένων πόνων στην πλάτη, 
γενικευμένων μυαλγιών, αρθραλγιών, ανορεξίας και υπνηλίας 
", (185), είναι πράγματι περίεργο το γεγονός ότι αυτές οι" 
μαζικές "μολύνσεις  και καταστροφές των κυττάρων μπορεί 
να παραμένουν σε μεγάλο βαθμό, αν όχι εντελώς, 
ασυμπτωματικές για παρατεταμένες χρονικές περιόδους σε 
HIV οροθετικά άτομα ' 



 (ii) Αν υπάρχει μια τέτοια" μαζική " HIV λοίμωξη δεν είναι, 
γιατί αυτό δεν ανιχνεύεται από τις τυποποιημένες διαδικασίες 
υβριδοποίησης και γιατί, για να ανιχνευθεί  μια  τέτοια  
"μαζική" λοίμωξη, δεν χρησιμοποιούν οι συγγραφείς  την  
PCR που μπορεί να «ενισχύει μια  DNA-βελόνα σε ενα  
DNA-άχυρα» ή ακόμα και ομαδική PCR, αλλά ήταν 
υποχρεωμένοι να καθορίσουν  "το ιικό RNA" με νεόκοπες 
αναλύσεις , οπως "τροποποιημένα διακλαδισμένη DNA 
(bDNA) ή ανάλυση RT-PCR  και επιβεβαιωμενη  από QC-
PCR» για τις οποίες δεν δίδονται λεπτομέρειες; 
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Ένα από τα πολλά προβλήματα (186.187), που συνδέεται με 
τις μελέτες των Ho και Wei και τις μεθόδους που 
ακολουθούνται εικονογραφείται σε μια παρουσίαση κατά την 
XIη Διεθνή Διάσκεψη για το AIDS. Ερευνητές από την 
Ιατρική Σχολή, Camden, New Jersy πήραν  ένα μόνο δείγμα 
πλάσματος από έναν ασθενή ", με αριθμό CD4 κυττάρων  123 
κύτταρα  / cmm" και το διήρεσαν  σε δέκα υποπολλαπλάσια 
δείγματα. Το RNA από κάθε δείγμα υπέστη  αντίστροφη 
μεταγραφή και το cDNA διευρύνθηκε  με ενα DNA 
εσωτερικού  ελέγχου  (απομιμούμενο) χρησιμοποιώντας ως  
εκκινητές  gag ...  cDNA συγκεντρώθηκε επίσης  από τις  
αρχικές 10 ατομικές αντιδράσεις RT και  μια QC-PCR 
εκτελέσθηκε 10 φορές στο  συγκεντρωμένο cDNA ". 
Ανέφεραν ότι  "Η μέση τιμή αριθμού αντιγράφων του HIV-1   
για τα 10 επιμέρους κλάσματα   πλάσματος  ήταν 136.000 
RNA αντίγραφα / ml, με τυπική απόκλιση κατά  76,9000 
αντίγραφα / ml (εύρος 74,2000 αντίγραφα / ml έως 334.600 
αντίγραφα / ml). Η μέση τιμή αριθμού αντιγράφων του HIV-1   
για το ενοποιημένο cDNA που αναλύθηκε 10 φορές ήταν 
145.900 αντίγραφα / ml, με τυπική απόκλιση κατά  61.900 



αντίγραφα / ml (εύρος 84.500 αντίγραφα / ml έως 259.300 
αντίγραφα / ml) ... η RΤ δεν είναι η πηγή της μεταβλητότητας 
της   QC-PCR  του HIV-1. Αντίθετα, η μεταβλητότητα είναι 
πιθανό να οφείλεται σε διαφορές στην διεύρυνση  του 
πρότυπου  του στόχου   και  του εσωτερικού ελέγχου που 
χρησιμοποιούνται για τη δοκιμασία QC-PCR. "(188) 
 

Σύμφωνα με τον  Maddox και  Wain-Hobson, οι  Ho και Wei 
και οι συνεργάτες τους, ήταν σε θέση να επιτύχουν 
εκπληκτικά  συμπεράσματά τους μόνο μετά από μια δεκαετία  
έρευνας για το HIV, επειδή συνεργάστηκαν  με μαθηματικούς 
και επειδή ήταν σε θέση να χρησιμοποιήσουν  «Νέες τεχνικές 
για τη δοσομέτρηση των  χαμηλών επίπεδων του ιού  "! (Δική 
μας υπογράμμιση). Είναι λοιπόν  ειρωνικό το γεγονός ότι  η 
ισχυρότερη κριτική αυτών των μελετών,  προερχόταν από 
μαθηματικούς, όπως ο Frank Buianouckas, από το Τμήμα 
Μαθηματικών και Επιστήμης Υπολογιστών, Πανεπιστήμιο 
της Πόλεως , Bronx, Νέα Υόρκη, των ΗΠΑ, και τον Mark 
Craddock, Τμήμα Μαθηματικών και Στατιστικής, 
Πανεπιστήμιο του Σίδνεϊ , Αυστραλία. "Τι είναι αυτή  η  
ιαιμία δισεκατομμυρίων στελεχών RNA  που μπορεί κανεις   
να δει μόνο με μια αναπόδεικτη  κλαδική -PCR ή PCR, αλλά 
όχι με μια λειτουργική εξέταση  μολυσματικότητας;". (189) 
"Το ερώτημά μου είναι αυτό. Δηλαδή τι ακριβώς θα χρειαστεί 
για να ωθήσουμε τους  ανθρώπους που κάνουν την έρευνα 
του HIV   να στραφούν μακριά από  τις  υψηλής τεχνολογίας, 
αναπόδεικτες μεθόδους, αποκρυφιστικές  εικασίες για   
μοριακές αλληλεπιδράσεις  κ.ά. κ.ά.,και να αναρωτηθούν 
«έχει  κανείς  από εμάς  την παραμικρή ιδέα για το τι κάνουμε 
''".( 190) .Μπορεί κάποιος να θεωρήσει  ότι οι επικρίσεις των 
μελετών των  Ho και Wei από άτομα από το  κίνημα των 
διαφωνούντων  του HIV / AIDS δεν είναι απροσδόκητες 
,αλλά είναι ανήκουστο για μία ομάδα εμπειρογνωμόνων του 
HIV να επικρίνουν την άλλη, όπως συνέβη  με τις μελέτες  



των Ho και Wei . (191) Τον Ιούλιο του 1995, ως αποτέλεσμα 
των  "επιφυλάξεων" σχετικά με τους ισχυρισμούς των Ho και 
Wei και των  συνεργατών τους, «δύο δωδεκάδες ερευνητές 
του AIDS συγκεντρώθηκαν  στο Μπέρκλεϊ, στην Καλιφόρνια 
... για να αμφισβητήσουν  το κατεστημένο, να ανταλλάξουν 
αντίγραφα των δικών τους  διακηρύξεων, και να απολαύσουν  
την καλοκαγαθία του να συγκατοικούν  για δύο μέρες με οι 
συνεργάτες  τους "εναλλακτικούς" διανοούμενους", οι οποίοι 
κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι οι μελετες  Ho et al και Wei et 
al" ήταν ανεπαρκεις σε πειστικές αποδείξεις ότι οι ιδέες τους 
ήταν σωστές ". (192) 
 

 (β) Σύμφωνα με τους ερευνητές από το Ινστιτούτο του 
Στρατού  για την Ερευνα Walter Reed , "η εκτεταμένη χρήση 
της αλυσιδωτής αντίδρασης πολυμεράσης (PCR) για την 
ανάκτηση του  προιικού  DNA του  HIV-1,ευνόησε την 
ανάλυση των βραχέων  αμπλικόνιων που   ανακτώνται πιο 
αποτελεσματικά με  αυτή την τεχνική". (193) Στην 
πραγματικότητα, στη συντριπτική πλειοψηφία των 
περιπτώσεων η παρουσία του "γονιδιώματος του ιού HIV" 
έχει αποδειχθεί διευρύνοντας βραχείες  «αμετάβλητες 
περιοχές" του "γονίδιο του ιού », συνήθως του γονίδιο  των 
gag . Ωστόσο, δεδομένου ότι είναι αποδεκτό ότι ένα 
σημαντικό ποσοστό  «γονιδιωμάτων του HIV » είναι 
ελαττωματικά, το να βρεί κάποιος  ένα κομμάτι ενός γονιδίου 
δεν είναι απόδειξη για την ύπαρξη του συνόλου των γονιδίων 
και ακόμη λιγότερο για την ύπαρξη ολόκληρου του 
γονιδιώματος "DNA  του HIV" ή "HIV RNA", ένα σημείο 
που έγινε δεκτό από πολλούς ερευνητές του HIV / AIDS. 
 

(Γ) Εάν η μοναδική μοριακή οντότητα "DNA  του HIV" 
υπάρχει, τότε οι ίδιοι  εκκινητές θα είναι σε θέση να την 
διευρύνουν , ανεξαρτήτως του τόπου όπου βρίσκεται ενα  
τέτοιο μοναδικό  DNA . Σύμφωνα με τους ίδιους ερευνητές, 



"Λόγω της εκτεταμένης γενετικής ποικιλομορφίας του ιού 
HIV-1, οι ευκαιρίες να ταυτοποιήσει  κανεις έστω και ένα 
ζεύγος εκκινητών ικανό για διεύρυνση  των διαφορετικών 
υποτύπων, είναι περιορισμένες». (193.194) Πράγματι, τα 
αποτελέσματα που λαμβάνονται με  εκκινητές για 
διαφορετικά γονίδια από έναν υπότυπο, δεν είναι σε πλήρη 
συμφωνία. Για παράδειγμα, στην  πρώτη "HIV" PCR, δύο 
ζεύγη εκκινητών 
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χρησιμοποιήθηκαν για να  διευρύνουν το γονίδιο της gag  και 
διαπιστώθηκε ότι «ορισμένα δείγματα αντιδρούν  θετικά με 
ένα μόνο από τα δύο ζεύγη εκκινητών." (195) Λέγεται ότι στίς  
ΗΠΑ και την Ευρώπη τα άτομα είναι σχεδόν αποκλειστικά 
προσβεβλημένα  από τον υπότυπο Β. Ωστόσο, ερευνητές από 
το Πανεπιστήμιο του Εδιμβούργου διαπίστωσαν  ότι "Τα 
αποτελέσματα που επιτεύχθηκαν με εκκινητές των  gag και 
env  δεν ήταν σε πλήρη συμφωνία. Σε 5 από τά 28 αντιγραφα, 
είτε αλληλουχία των  gag  είτε των   env  διευρύνεται, αλλά 
όχι και οι δύο ". (182) Μια μελέτη PCR  40 ατόμων που 
χρησιμοποιούν εκκινητές από  περιοχές LTR, 
[Long Terminal Repeats ] gag και  env, πραγματοποιήθηκε 
από Γάλλους ερευνητές, συμπεριλαμβανομένων των 
ερευνητών από το Ινστιτούτο Παστέρ. Από τa 38 θετικά 
δείγματα, "34 ήταν gag θετικά (90%), ενώ env και LTR 
εντοπίστηκαν σε λιγότερες περιπτώσεις 24 δείγματα (63%) 
και 18 δείγματα (47%), αντίστοιχα ... 11 από 40 δείγματα 
ήταν θετικά με τρία ζεύγη εκκινητών , 16 με δύο ζεύγη 
εκκινητών και 11 με ένα μόνο ζεύγος εκκινητών. "(196) 
 

 Οι εν λόγω διαφορές μπορεί να οφείλονται σε: 
 

 (i)  " μια ψευδώς θετική αντίδραση », που οι συντάκτες 
προτείνουν, αλλά λένε ότι είναι απίθανη' 



 

 ( ii)  "η γνωστή γονιδιωματική μεταβλητότητα του HIV». Αν 
αυτό συμβαίνει τότε δεν μπορούμε να μιλάμε  περί 
"γονιδιώματος του  HIV" ως μιας μοναδικής  μοριακής 
οντότητας. Πράγματι, αν μια τέτοια  διακύμανση διατηρείται , 
τότε μπορεί να είναι μόνο η έλλειψη μιάς  απέραντης 
ποικιλίας  ζευγών εκκινητών που εμποδίζει όλους  τους  
Homo sapiens από το να  εχουν "μολυνθεί με τον  HIV" ' 
 

(iii) το γονιδίωμα είναι ελαττωματικό. 
 

(Δ) Δεν  μπορούν να επιτευχθούν  χρήσιμες πληροφορίες από  
ενα τεστ, εκτός  εάν  το  τεστ  είναι τυποποιημένο και  
αποδεδειγμένα μπορεί να αναπαραχθεί.  Τέτοια στοιχεία δεν 
είναι διαθέσιμα για την PCR. Στην πραγματικότητα, 
δεδομένου ότι υπάρχουν τόσοι πολλοί  υπότυποι  του  "HIV"  
και πρέπει κανείς να χρησιμοποιήσει διαφορετικούς  
εκκινητές  για διαφορετικούς υποτύπους ή ακόμη και για τον 
ίδιο υπότυπο, γίνεται  εξαιρετικά απίθανο ότι τα δεδομένα 
αυτά μπορεί ποτέ να επιτευχθούν.(Ε) Μέχρι στιγμής η πιο 
σημαντική παράμετρος ενός τέστ είναι  ο εξιδιασμός του, 
δηλαδή, πόσο συχνά ενα τέστ  είναι αρνητικό, όταν ο 
επιδιωκόμενη προϋπόθεση απουσιάζει. Για την PCR πρέπει 
κανείς να έχει αποδείξεις ότι οι εκκινητές: 
 

(i) ανήκουν σε ενα  μοναδικό ρετροϊό, όπως ορίζεται στις 
διαδικασίες που περιγράφονται στο σημείο 6.1 ' 
 

 (ii) οι αλληλουχίες  του εκκινητή βρίσκονται μόνο στο 
μοναδικό ρετροϊό και πουθενά αλλού ' 
 

Δεν υπάρχουν τέτοιες ενδείξεις για τούς εκκινητές του  "HIV" 
. Στην πραγματικότητα, δεδομένου ότι δεν είναι δυνατόν να 
πούμε τι είναι  οι  αλληλουχίες«DNA  του HIV» , έπεται ότι 
δεν είναι επίσης δυνατόν να είναι συγκεκριμένο  το τι 



αντιπροσωπεύουν οι εκκινητές. Ακόμη και αν υποτεθεί ότι το 
«DNA του HIV" και ως εκ τούτου των εκκινητών είναι ειδικό 
για έναν ρετροϊό δεδομένου ότι: 
 

 (α) οι περισσότεροι από τούς  εκκινητές  "HIV" 
 προέρχονται από γραμμές λευχαιμικών  κυττάρων  HUT78 
(H9)  , CEM, και EBV-μετασχηματισμένα κύτταρα' 
 

 (β) υπάρχουν αποδείξεις ότι λευχαιμικά κύτταρα και EBV-
μετασχηματισμένα κύτταρα περιέχουν ενδογενείς ρετροϊούς, 
συμπεριλαμβανομένης της κυτταρικής σειράς CEM ' (88) 
 

(γ) "απελευθέρωση ενδογενών ρετροϊών  μπορεί να προκληθεί 
από τις μεθόδους που χρησιμοποιούνται για να" απομονωθεί 
ο  HIV " ' 
 

 (δ) o  o  Gallo   ο ίδιος ανέφερε ότι η κυτταρική γραμμή 
HUT78 (H9)  "περιείχε  προιικές ακολουθίες HTLV [-I] " '  
(105) 
 

(ε) δεν υπάρχει τρόπος να διαχωρίσει κανείς  ένα ρετροϊό από 
ένα άλλο' είναι αδύνατο να πούμε ότι οι ανιχνευτές «DNA  
του HIV"  ειναι HIV, ή ακόμη και   ανιχνευτές DNA ενός 
ενδογενούς ρετροϊού ή ακόμα και ενός  εξωγενούς ρετροϊού  
HTLV-I ' 
 
 

σελ.  21 
 

 (iii) σε ένα δείγμα DNA (RNA), οι εκκινητές  να δεσμεύονται  
μόνο σε ακολουθίες HIV  και όχι σε οποιεσδήποτε  άλλες μη-
HIV ομόλογες ή μη ομόλογες ακολουθίες. Και πάλι, δεν 
υπάρχουν παρόμοια δεδομένα. Εξάλλου, λαμβανομένου 
υπόψη του ότι: 
 

(α) «περίπου ένα τοις εκατό του ανθρώπινου γονιδιώματος" 



αποτελείται από ενδογενείς ρετροϊικές αλληλουχίες 
 

 (β) ομολογίες υφίστανται μεταξύ των γονιδίων των 
ενδογενών και εξωγενών ρετροϊών, ιδίως στα γονίδια των gag 
και  pol, και μεταξύ αυτών των γονιδίων και  κυτταρικών 
ρετροστοιχείων ' ειδική δέσμευση  των "εκκινητών  HIV" 
είναι μάλλον απίθανη. 
 

Ακόμη και αν τα  (i) - (iii) είναι αποδεδειγμένα  πρέπει ακόμη 
να καθορισθεί   η εξειδίκευση της αντίδρασης PCR, δηλαδή, 
να δείξει  ότι δεν υπάρχουν  θετικά αποτελέσματα σε άτομα 
που δεν έχουν μολυνθεί με τον  HIV. Αυτό μπορεί να 
καθοριστεί μόνο με τη χρήση της απομόνωσης του HIV  ως 
ενός ανεξάρτητου  χρυσού πρότυπου ( gold standard) , 
δηλαδή, συγκρίνοντας  την   PCR με τις διαδικασίες που 
αναφέρονται  κατωτέρω (βλ. 6.1). Αυτό δεν έχει γίνει, πράγμα  
παραδέχτηκε  ένας  από τους πιο γνωστούς ερευνητές του 
HIV / AIDS, ο William Blattner  "Μια δυσκολία στον  
πειραματισμό για την ιδιαιτερότητα και την ευαισθησία των 
ανθρώπινων ρετροϊών [συμπεριλαμβανομένου του HIV], 
είναι η απουσία ενός  τελικού" χρυσού κανόνα "». (59) 
 

(στ) Επί του παρόντος ορισμένα αποδεικτικά στοιχεία που 
λαμβάνονται χωρίς τη χρήση ενός χρυσού κανόνα  δείχνουν  
ότι η διαδικασία PCR είναι μη-ειδική: 
 

 (i) Υπήρξε μόνο μία μελέτη στην οποία η επαναληπτικότητα, 
ευαισθησία και ειδικότητα της PCR εξετάστηκαν. Σε αυτή τη 
μελέτη, το χρυσό πρότυπο που χρησιμοποιήθηκε   δεν ήταν η 
απομόνωση του HIV αλλά ορολογική κατάσταση(HIV 
Western blot) . Στην παρούσα έρευνα,η Christine Defer  από 
το Εργαστήριο Μοριακης Μηχανικής, Περιφερειακό Κέντρο 
Μετάγγισης Αιματος,συμπεριλαμβανομένων συναδέλφων από 
το Ινστιτούτο Παστέρ, μελέτησε  δοκιμές επάρκειας PCR σε 
"Επτά γαλλικά εργαστήρια που διαθέτουν μεγάλη εμπειρία 



στην ανίχνευση με PCR  του  DNA του  HIV ». Τέσσερις 
ομάδες ατόμων δοκιμάστηκαν: εκείνοι με «σαφή HIV-θετικά 
αποτελέσματα των τέστ" (ELISA επιβεβαιωμένη  με ανάλυση 
κατά Western Blot)' " άτομα με χαμηλό κίνδυνο λοίμωξης 
HIV που παρουσιάζονται με μια επίμονη και απομονωμένη 
αντι-p24 αντισωμάτων για την Western blot" '  " άτομα HIV-1 
οροαρνητικά (στήν  ELISA) με χαμηλό κίνδυνο  λοίμωξης 
HIV (αιμοδότες) ", και" οροαρνητικά (στήν ELISA)  άτομα 
που διατρέχουν υψηλό κίνδυνο μόλυνσης από τον  HIV 
(ομοφυλοφυλικές  επαφές με  ενα HIV-οροθετικό σύντροφο". 
Από " δύο διαφορετικά πάνελ μονοπύρηνων κυττάρων 
περιφερικού αίματος ... καθένα αποτελούμενο από 20 
δείγματα », οι συντάκτες συνέκριναν  τα αποτελέσματα της 
PCR και στά οροθετικά και στα οροαρνητικά άτομα. Η PCR 
βρέθηκε να είναι μη αναπαράξιμη," ψευδώς   θετικά και 
ψευδώς αρνητικά αποτελέσματα παρατηρήθηκαν σε όλα τα 
εργαστήρια ( συμφωνια  με ορολογικές  που κυμαίνονταν από 
40 έως 100%) ", και" ο αριθμός των θετικών αποτελεσμάτων 
PCR δεν διέφερε σημαντικά μεταξύ υψηλής και χαμηλής 
επικινδυνότητας οροαρνητικών " ' (197) 
 

(ii) Η ανεύρεση  θετικής PCR στα ηωσινόφιλα έχει 
ερμηνευθεί ότι "υποδηλώνει ότι τα ηωσινόφιλα μπορούν να 
λειτουργούν ως κύτταρα - ξενιστές για τον  HIV-1". (198) 
Ωστόσο, "ηωσινόφιλα που σταθεροποιήθηκαν σε   
φορμαλδεΰδη-  δεσμεύουν με μη ειδικο τρόπο  ανιχνευτές του 
RNA, παρά την πέψη με πρωτεολυτικά ένζυμα και την  
ακετυλίωση ... Όταν τα παρασκευάσματα επεξεργάζονται  με 
ποσά  ριβονουκλεάσης επαρκή για να καταστραφεί  το ιικό 
RNA , η δέσμευση των ηωσινόφιλων  παραμένει "  '  (199) 
 

(iii) Μία ομάδα ερευνητών ανέφερε ότι  « Ενώ 
αξιολογούσαμε  μια ένθετη διαδικασία PCR για την 
ανίχνευση του ιού HIV, διαπιστώσαμε ότι εκκινητές για το 



γονίδιο env του HIV-1, διευρύνουν  δορυφόρες ακολουθίες 
DNA του ανθρώπου,  σε ένα μικρό ποσοστό αιμοδοτών ωστε  
να παράγεται ένα τμήμα που βρίσκεται κοντά σε μέγεθος με 
τα γνήσια τμήματα  HIV PCR, σε τζελ που βάφονται με 
αιθιδιο-βρωμίδιο   "  '  (200) 
 

(iv) Οι έλεγχοι, ακόμη και τα ρυθμιστικά διαλύματα και 
αντιδραστήρια μπορεί να δώσουν  θετικό  στον HIV σήματα 
της PCR  '  (201) 
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 (v) Μονοκύτταρα από ασθενείς με HIV + στούς οποίους δεν 
μπορεί να ανιχνευθεί DNA  του HIV , ακόμη και με τη 
μέθοδο PCR, γίνονται θετικά  για HIV RNA μετά 
συγκαλλιέργεια με φυσιολογικα Con Α ενεργοποιημένα  Τ-
κύτταρα " ' (202) (vi) είναι γενικά αποδεκτό ότι μιας και  
μολυνθείς με τον ιό HIV, έχεις μολυνθεί για πάντα . Ωστόσο, 
μια θετική PCR επανέρχεται σε αρνητική όταν η έκθεση σε 
παράγοντες κινδύνου διακοπεί. (203) 
 

Σε μια μελέτη  επι  327 εργαζομένων της υγειονομικής 
περίθαλψης που εκτέθηκαν  σε τραυματισμούς από βελόνες 
στον  «ιό της ανθρώπινης ανοσοανεπάρκειας», 4 είχαν «μια  ή 
περισσότερες θετικές" εξετασεις  PCR. Επιπλέον 7 είχαν « 
ενα αόριστο αποτέλεσμα εξέτασης PCR σε  σχεση  με το 
αρχικό δείγμα". Αργότερα, δείγματα για όλα τα 11 ατομα 
ήταν αρνητικά "κανένας  δεν ειχε γινει οροθετικός  ή  
αναπτύξει  p24 αντιγοναιμία" και "όλα τα άτομα  παρέμειναν 
υγιή». (204.205), Ενώ τα αποδεικτικά στοιχεία για την εν 
λόγω εκδήλωση σε ενήλικες είναι σποραδική, είναι πολύ πιο 
συχνή σε παιδιά. Ωστόσο, η PCR δεν χρησιμοποιείται  για τη 
συνήθη διάγνωση της λοίμωξης HIV σε ενήλικες και σπάνια, 



αν όχι ποτέ, είναι επαναλαμβανόμενη. Σε αντίθεση με τους 
ενήλικες, η PCR χρησιμοποιείται πολύ συχνά σε παιδιά, και 
αυτο γίνεται , διότι «η διάγνωση του HIV " είναι "περίπλοκη 
λόγω της επιμονής των παθητικά αποκτούμενων μητρικών 
αντισωμάτων   ». 
 

Μέχρι το 1995 πολλές μελέτες σε παιδιά (206 - 209), 
απεκάλυψαν την  μετατροπή μιας θετικής PCR σε αρνητική. 
Μία από τις πιο πρόσφατες εκθέσεις δημοσιεύθηκε το 1995 
από Γάλλους ερευνητές. Σε μια ομάδα έξι ετών  απο  188 
"μολυσμένα" παιδιά που αναλύθηκε εκ των υστέρων 12 
(6,7%) "εκκαθαρίσθηκαν  απο την  HIV λοίμωξη». Κάθε 
παιδί είχε τουλάχιστον δύο θετικά αποτελέσματα PCR σε δύο 
διαφορετικές χρονικές στιγμές κατά το πρώτο έτος, 
ακολουθούμενη από πολλά (μέχρι 7) αρνητικά αποτελέσματα 
PCR. Για την PCR οι ερευνητές χρησιμοποίησαν  ζεύγη 
εκκινητών για την περιφέρεια των  γονιδίων των  gag, pol, και 
env '  Και το τέστ  θεωρήθηκε θετικό ", αν τουλάχιστον  δύο 
γονίδια ειχαν διευρυνθεί ". Σχολιάζοντας τα αποτελέσματα 
τους, οι συντάκτες έγραψαν, "Τρία διαφορετικά δωμάτια με 
ξεχωριστό κύκλωμα κλιματισμού  χρησιμοποιήθηκαν για την 
εξαγωγή του DNA,την  προετοιμασία του απομονωτικού της 
PCR , την διεύρυνση  και την απορρόφηση Αμπλικόνια ποτέ 
δεν μεταφέρθηκαν στο χώρο που προορίζεται για μη 
διευρυμένες  ακολουθίες. Έτσι,  θετικά αποτελέσματα PCR 
είναι απίθανο να οφείλονται σε μόλυνση ... Οχι 
λιγώτερο,επειδη   οι εξετασεις μας  PCR πραγματοποιούνται 
πάνω σε μη-επεξεργασμένα  κύτταρα,  μόλυνση της  
καλλιέργειας που οδηγεί σε εσφαλμένα θετικά αποτελέσματα 
PCR είναι αδύνατη ... Συνεπώς, θεωρούμε ότι η πιθανότητα 
επανειλημμένης μόλυνσης  των διαδοχικών δειγμάτων από το 
ίδιο παιδί είναι ελάχιστη ». Οι συντάκτες "δεν μπόρεσαν να 
βρούν  καμία συσχέτιση μεταξύ  εξουδετερωτικών  ή 
αντισωματο-εξαρτώμενων μεσολαβητικων  της 



κυτταροτοξικότητας κυτταρικών αντισωμάτων    και 
κάθαρσης του  HIV ». Απο 139 παιδιά που γεννήθηκαν από 
μητέρες HIV θετικές, αλλά τά οποία  ήταν "σαφώς αρνητικά", 
"οκτώ ήταν PCR-θετικά μία φορά για ένα μόνο ιικό γονίδιο  
(pol), τρία ήταν θετικά δύο φορές για το γονίδιο pol, και ενα  
απο  τα τρία ήταν επίσης θετικό για το γονίδιο gag σε μια 
μόνο δοκιμή ». (210) 
 

Το 1989, συζητώντας τις μελέτες  τους πανω στούς  
ανθρώπινους ρετροϊούς,  ερευνητές από το Πανεπιστήμιο της 
Νέας Υόρκης έγραψαν, «Ανεξάρτητα από την προέλευση των 
ανθρώπινων ρετροϊών, η παρουσία τους προκαλεί τόσο  
πρακτικές όσο και θεωρητικές ανησυχίες. Επί του παρόντος, η 
κύρια πρακτική ανησυχία είναι ότι η αποτελεσματική χρήση 
της PCR ως διαδικασίας εξέτασης για HTLV-I, HTLV-II και 
μολύνσεων από τον HIV, πρέπει πάντα να περιλαμβάνει τους 
κατάλληλους ελέγχους για να διασφαλιστεί ότι  ενδογενείς 
αλληλουχίες δεν συμβάλλουν σε θετικά σήματα. Όπως 
αναφέρεται και ανωτέρω, οι μοναδικοί  εκκινητές  του HIV  
που αντιστοιχούν στήν  υψηλά συντηρημένη περιοχή 
ανάστροφης μεταγραφάσης  που φαίνεται στην εικόνα 1, 
λειτουργούν καλά στην διεύρυνση της PCR HeLa DNA 
ακόμα και σε θερμοκρασίες ανόπτησης περίπου 60-ο ... Ένα 
άλλο πρακτικό πρόβλημα είναι ότι η χρήση της PCR για τον 
προσδιορισμό των πιθανών ρετροϊικών  αιτιολογιών  μιας 
ποικιλίας ασθενειών του ανθρώπου ,μπορεί να περιπλέκεται  
από ενδογενείς ρετροϊούς. Ακόμη και αν cDNAs 
χρησιμοποιούνται για πρότυπα PCR , η μεταγραφική 
δραστηριότητα των ενδογενών  ακολουθιών πρέπει να 
λαμβάνεται υπόψιν". (119) Σε άρθρο που δημοσιεύτηκε 
φέτος, όπου συζητά την εργαστηριακή διάγνωση της" HIV 
λοίμωξης », ο Philip Mortimer έγραψε," Άλλες διαγνωστικές 
μεθόδους, π.χ. δοκιμές αντιγόνου p24 , καθώς και διεύρυνση 
προιικού  DNA και  RNA  υπάρχουν, αλλά αυτές οι 



καινοτομίες στη διάγνωση του HIV, πρέπει να 
αντιμετωπιστούν  κατά τον έλεγχο αντι-HIV και πρέπει να 
απορριφθούν  εάν δεν εκπληρώσουν  μιά  ανάγκη στήν οποία  
το τέστ  αντισωμάτων αποτυγχάνει να ανταποκριθεί ". (211) 
Σύμφωνα με  ερευνητές από το Πανεπιστήμιο του Λονδίνου, 
«Η χρήση 
 

σελ. 23 
 

της αλυσιδωτής αντίδρασης πολυμεράσης (PCR) για τη 
διάγνωση της HIV λοίμωξης γίνεται όλο και πιο διαδεδομένη 
και παρότι δεν είναι ακόμα απόλυτα αξιόπιστη σε σύγκριση 
με την ορολογία, είχε  ιδιαίτερη αξία σε HIV-οροαρνητικούς 
χρήστες ενδοφλέβιων ναρκωτικών». (200) Εάν  η PCR πρέπει 
να συνδυάζεται με  το τεστ αντισωμάτων "HIV" , επειδή είναι 
λιγότερο αξιόπιστη από τις  ορολογικές  ,τότε με δεδομένο το 
γεγονός ότι επί του παρόντος δεν υπάρχουν στοιχεία που να 
δείχνουν ότι ενα θετικό τεστ αντισωμάτων "HIV"  αποτελεί 
απόδειξη  λοίμωξης HIV, (89)   δεν μπορεί κανείς παρά να 
συμφωνήσει με  τον Shoebridge et al  ότι «μέχρι  να 
διεξαχθούν περαιτέρω  μοριακές και βιολογικές μελέτες , θα 
είναι αβέβαιο για το τι πραγματικά σημαίνει ανίχνευση του 
DNA του HIV-1 , ακόμη και αν αποδειχθεί ότι είναι HIV-1 . 
(212) Στην ανάλυση της μοριακής βιολογίας του "HIV"  δεν 
μπορεί κανείς να βοηθηθεί σκεπτόμενος τα λόγια του Sir John 
Maddox, "Υπάρχει ο κίνδυνος, στη μοριακή βιολογία, ότι η 
συσσώρευση των δεδομένων  θα πάει πολύ πιο μπροστά απο 
την αφομοίωσή τους σε ένα εννοιολογικό πλαίσιο, ώστε   τα 
δεδομένα  να αποδειχθούν   τελικά ως  ενα  παρακωλυτικό  
βάρος; Μέρος του προβλήματος είναι ότι ο ενθουσιασμός του 
κυνηγιού αφήνει λίγο χρόνο για σκέψη. Και υπάρχουν 
επιχορηγήσεις για την παραγωγή των δεδομένων, αλλά 
σχεδόν καθόλου για αυτούς  που επανερχονται στην 
ενατένιση ". (213) 



 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 
 

Τα παρόντα δεδομένα δεν αποδεικνύουν την ύπαρξη μιάς  
μοναδικής μοριακής οντότητας "DNA  του HIV", η οποία  
αποτελεί το γονιδίωμα ενός μοναδικού, εξωτερικά 
αποκτημένου  ρετροϊού, του HIV. Δεν υπάρχει απόδειξη για 
την ύπαρξη "οιονεί  είδους  HIV". Ούτε   είναι δυνατόν να 
πούμε τι ακριβώς αντιπροσωπεύουν τα διάφορα "DNA  του 
HIVs», οι ανιχνευτές και οι εκκινητές  που προέρχονται από 
αυτά τα DNA και τις ακολουθίες στο κυτταρικό  DNA, με τίς 
οποίες  αυτά υβριδοποιούνται . 
 

7. «Απομόνωση του HIV: Η ύπαρξη του   ρετροϊoύ  HIV 
προβλέπει ότι ο  HIV μπορεί να απομονωθεί από το 
χρωμοσωμικό DNA των μολυσμένων κυττάρων. Η πρόβλεψη 
αυτή επιβεβαιώθηκε ως εξής: DNAs πλήρους μήκους του 
HIV-1 και HIV-2  παρασκευάσθηκαν  από κύτταρα που είχαν 
μολυνθεί απο τον ιό   και κλωνοποιήθηκαν σε βακτηριακά 
πλασμίδια (Fisher et al., 1985 ' Levy et al., 1986 ' Barnett et 
al., 1993). Αυτοί οι  κλώνοι είναι εντελώς απαλλαγμένοι από 
όλες τις ιικές και κυτταρικές πρωτεΐνες και απο κυτταρικούς 
ρυπαντές που συγκαθαρίζονται  με τον ιό που καθαρίσθηκε  
με συμβατικές βαθμίδες  πυκνότητας. Πράγματι, οι κλώνοι 
είναι ελεύθεροι ακόμα και απο  γονιδιωματικό RNA του HIV . 
Μολυσματικοί κλώνοι  DNA  του HIV-1 και HIV-2   
παραγωγικώς  μολύνουν  ανθρώπινα κύτταρα για να  
αρχίσουν την αναπαραγωγή   του  HIV (Fisher et al., 1985 ' 
Levy et al., 1986 ' Barnett et al., 1993). Τέτοια μολυσμένα  
(«επιμολυσμένα") κύτταρα περιέχουν ειδικό για τον HIV   
DNA , και παράγουν μόρια που περιέχουν ανάστροφη 
μεταγραφάση ' Τα ειδικά αντιγόνα του  HIV (Fisher et al., 
1985 ' Levy et al., 1986), έχουν διάμετρο  100 nm με 
ηλεκτρονικό μικροσκόπιο (Fisher et al., 1985), όπως 



αναμένεται για ρετροϊούς ". 
 

7,1 Πριν να συζητήσουμε λεπτομερώς τά παρατεθέντα   
αποδεικτικά στοιχεία, για την αποφυγή παρεξηγήσεων,  θα 
είναι χρήσιμο να προσδιορίσουμε  ορισμένους όρους, 
συμπεριλαμβανομένης της κλωνοποίησης του DNA, της  
επιμόλυνσης και της κλωνοποίησης του ιού, καθώς και των  
αποδεικτικών  στοιχείων που πρέπει να παρουσιασθούν  για 
να διεκδικηθεί  η απόδειξη αυτών των φαινομένων: 
 

Πλασμίδια: ελευθέρως  αναπαραγόμενα, κυκλικά  
χρωμοσωμικά στοιχεία παρόντα  σε  βακτήρια. 
Αναπαράγονται  ανεξάρτητα από το κύριο χρωμοσωμικό 
στοιχείο και χρησιμοποιούνται συχνά για να "φέρουν" ένα 
τμήμα του DNA σε ένα κύτταρο. 
 

Κλωνοποίηση DNA : η παραγωγή πανομοιότυπων 
αντιγράφων ενός τμήματος DNA, κάθε κομμάτι του DNA, 
από ενα προγονικό τμήμα DNA ωριμάζοντάς το   σε ένα 
κατάλληλο όχημα κλωνοποίησης, για παράδειγμα, ένα 
βακτηριοφάγο ή πλασμίδιο ' 
 

Επιμόλυνση :['transfection επιμόλυνση  η εισαγωγή του 
εξωγενούς DNA σε κύτταρα και η ικανότητά του να 
αναπαράγεται  και να εκφράζεται  στα κύτταρα αυτά , 
δηλαδή, μεταγραφή του DNA σε RNA, η μετάφραση του 
RNA σε πρωτεΐνες. Το γενετικό υλικό δεν πρέπει να είναι 
ιογενούς προέλευσης και η επιμόλυνση μπορεί να επιτευχθεί 
με διάφορες μεθόδους. Ήδη από το 1969 ήταν γνωστό ότι 
αυτές οι μέθοδοι μπορεί να περιλαμβάνουν «μόλυνση των 
κυττάρων με βακτήρια και ιούς, δημιουργία υβριδίων από  
δύο τύπους  κυττάρων με σύντηξη,  μεταμόσχευση των 
απομονωμένων ενιαίων πυρήνων σε ωάρια και τέμβρυα, 
μικροέγχυση των πυρήνων και των κλασμάτων μιτοχονδρίων, 
και πινοκυτική  πρόσληψη 



 

σελ.  24 
 

 καθαρισμένου  DNA ". Κατά το έτος αυτό ο  Margit Nass 
από το Πανεπιστήμιο της Πενσυλβάνια, εκμεταλλευόμενος 
"της φαγοκυτταρικές ιδιότητες των ινοβλαστών του  ποντικού 
(L κύτταρα) που παράγονται σε καλλιέργεια αναστολής  », 
κατέδειξε ότι, «  οι ινοβλάστες του  ποντικού (L κύτταρα) 
στον σε  καλλιέργεια αναστολής   ενσωμάτωναν  
απομονωμένες χλωροπλάστες από σπανάκι και   βιολέτες της 
Αφρικής και απομονωμένα μιτοχόνδρια του ήπατος 
κοτόπουλου  ... Πράσινα κύτταρα διαιρούνταν , όπως τα 
φυσιολογικά κύτταρα. Πράσινοι χλωροπλάστες  
παρακολουθήθηκαν για πέντε γενιές κυττάρων ή 5 ημέρες,  
χρόνο κατα τον  οποίο τα υβριδικά κύτταρα   ήταν σημαντικά 
πιο ολιγάριθμα από τα μη πράσινα  θυγατρικά κύτταρα ». 
(214) Το 1989 διαπιστώθηκε ότι η παράδοση του DNA σε 
κύτταρα θα μπορούσε να διευκολυνθεί με πολυκατιονικά  
αντιδραστήρια όπως η πολυ-DEAE δεξτρόνη  και η 
πολυορνιθίνη. "Η ποσότητα του υδατικού αντιδραστηρίου 
απλώς προστίθεται στο πείραμα ιστοκαλλιέργειας μαζί με το 
DNA ή RNA ενδιαφέροντος». (215) (Είναι ενδιαφέρον ότι οι 
καλλιέργειες / συγκαλλιέργειες που προέρχονται από ιστούς  
οροθετικών και ασθενών με AIDS επεξεργάζονται  με το 
πολυκατιόν πολυβρένη  ή / και τα οξειδωτικά τα οποία μπορεί 
να οδηγήσουν  στο σχηματισμό  κατιόντων). Το 1990, 
ερευνητές από το Πανεπιστήμιο του Ουισκόνσιν έδειξαν  "ότι 
η εισφορά της καθαρής RNA ή το DNA απευθείας στο  
σκελετικό μυ του ποντικού κατέληγε  σε σημαντική έκφραση 
των γονιδίων ρεπόρτερ στο εσωτερικό των κυττάρων των 
μυών ... φορείς έκφρασης  των RNA και DNA που περιείχαν  
γονίδια για χλωραμφενικόλη ακετυλοτρανσφεράση, 
λουσιφεράσης, και á-γαλακτοσιδάση εγχύθηκαν  χωριστά με 
ένεση σε  σκελετικό μυ ποντικιών in vivo. Εκφραση 



πρωτεϊνών είχε ανιχνευθεί εγκαίρως σε όλες τις περιπτώσεις, 
και δεν απαιτήθηκε ειδικό σύστημα παράδοσης   για αυτές τις 
επιδράσεις. Η έκταση της έκφρασης τόσο από τους 
κατασκευαστές  RNA όσο και DNA  ,ήταν συγκρίσιμη με 
εκείνη που προέρχεται από ινοβλάστες επιμολυσμένους in 
vitro υπό ιδανικές συνθήκες ". (216) Ένα χρόνο αργότερα μια 
άλλη ομάδα ερευνητών από τις ΗΠΑ έδειξαν ότι μετά την 
άμεση διοχέτευση σε καρδιές  ζώων " του   γονιδίου της 
λουσιφερόζης  πυγολαμπίδας σε συνδυασμό με τη βαριά 
αλυσίδα μυοσίνης  ... η καρδιά μπορεί να είναι επιμολυσμένη 
in vivo με μεγαλύτερη αποτελεσματικότητα από ό, τι στους 
σκελετικούς μυς ". (217) 
 

Κλωνοποίηση Ιών- η εισαγωγή στα κύτταρα του γενετικού 
υλικού, DNA ή RNA που έχει αποδειχθεί εκ των προτέρων ότι 
είναι το γονιδίωμα ενός ιού που ακολουθείται από την 
εμφάνιση στα ίδια  κύτταρα ιών  πανομοιότυπων σε κάθε 
πτυχή πρός τους ιούς  από τούς  οποίους  προήλθε   το 
γονιδιακό υλικό . Πριν κάποιος διεκδικήσει την απόδειξη της 
κλωνοποίησης ενός  ρετροϊού  πρέπει να: 
 

(α) Επιτύχει  ένα σωματίδιο (α) που χωρίζονται από οτιδήποτε 
άλλο (απομονωμένα) και αποδείξει  ότι το σωματίδιο 
περιέχει, μεταξύ άλλων μορίων, πρωτείνες  και νουκλεϊκά 
οξέα (RNA), καθώς και ότι το σωματίδιο (-α) είναι πράγματι 
ενα λοιμώδες στέλεχος (βλ. 6.1) ' 
 

(β) Να αποδείξει  ότι υπάρχει άμεση σχέση μεταξύ των 
νουκλεϊκών οξέων και των πρωτεϊνών, των   "στελεχών  ", 
δηλαδή, οι πρωτεΐνες  κωδικοποιούνται από τα νουκλεϊκά 
οξέα (το ιικό γονιδίωμα) ' 
 

(γ) Να εισαγάγει  το ιικό γονιδιώμα (RNA ή DNA) στα 
κύτταρα και να δείξει ότι το DNA (cDNA) ενσωματώνεται 
στο κυτταρικό DNA και μεταγράφεται  σε RNA και οτι το 



RNA μεταφράζεται σε πρωτεΐνες (επιμολύνει τα κύτταρα) ' 
 

 (δ) Να αποδείξει ότι τα κύτταρα παράγουν  στελέχη και ότι οι 
πρωτεΐνες των "στελεχών », κωδικοποιούνται από τα 
νουκλεϊκά οξέα των "στελεχών " '   
 

(ε) Να αποδείξει ότι νουκλεϊκά οξέα και πρωτεΐνες των 
στελεχών  είναι όμοια με αυτά των προγονικών σωματιδίων 
και ότι και αυτά επίσης  είναι ιικά σωματίδια ' 
 

( στ) Επειδή όλα τα κύτταρα  περιέχουν ρετροϊικά 
γονιδιώματα, τα οποία υπό τις κατάλληλες συνθήκες μπορούν  
να εκφραστούν  στην  καλλιέργεια, δηλαδή, τόσο τα κύτταρα 
στην καλλιέργεια  από την οποία έχουν ληφθεί τα αρχικά 
στελέχη ,όσο και τα επιμολυσμένα κύτταρα μπορούν να 
απελευθερώνουν  ταυτόσημα ρετροϊικά σωματίδια, ακόμη και 
αν δεν υπάρχει κλωνοποίηση, όταν κάποιος επιχειρεί να 
κλωνοποιήσει  ένα ρετροϊό, μια καλλιέργεια  ελέγχου είναι 
θεμελιώδους σημασίας. Η μόνη διαφορά μεταξύ των 
κυττάρων του ελέγχου και των επιμολυσμένων με το ιικό 
γονιδίωμα κυττάρων,  πρέπει να είναι ότι στις καλλιέργειες 
ελέγχου πρέπει κανείς να χρησιμοποιήσει κάποια άλλα 
γονίδια για επιμόλυνση. Αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι, υπό 
τις κατάλληλες συνθήκες καλλιέργειας, 
 
 

σελ. 25 
 

 η ίδια η πράξη της επιμολύνσεως μπορεί να οδηγήσει σε 
αντιρετροϊική έκφραση, συμπεριλαμβανομένης της 
παραγωγής ρετροιικών  σωματιδίων. Είναι προφανές ότι 
κλωνοποίηση των ρετροϊών  δεν είναι συνώνυμη με την 
απομόνωση των ρετροϊών   , στην πραγματικότητα, για την 
κλωνοποίηση πρέπει κανείς να απομονώσει τον ιό δύο φορές, 
την πρώτη φορά για την απόκτηση του ιικού γονιδιώματος και 



τη δεύτερη φορά να αποδείξει ότι τα σωματίδια, εφόσον 
υπάρχουν, που απελευθερώνονται από το κύτταρο μετά την 
εισαγωγή του ιικού γονιδιώματος, είναι πανομοιότυπα με 
εκείνα από τά οποία το γονιδίωμα αρχικά ελήφθη  . 
 

7,2 Το 1985  ο Fisher, o    Gallo   και οι συνεργάτες τους, 
δημοσίευσαν ένα άρθρο με τίτλο, «Ενας μοριακός κλώνος του 
HTLV-III, με βιολογική δράση» (94). "Ο φάγος κλώνος ^ 
HXB-2 [βλέπε σημείο 6.2.2], το οποίο περιέχει πλήρους 
μήκους  προϊό ( ~ 10 kilobases, kb) από κυψελώδεις 
συνοδευτικές ακολουθίες (12,7 kb συνολικό μήκος) "εισήχθη 
στο πλασμίδιο pSP62. «Ομοίως, ένα 13,7 kb RI Eco θραύσμα 
^ CH-1 (ένα μοριακός κλώνος περιέχει ~ 9,0 kb  προιικών  
ακολουθιών του  HTLV-I), προστέθηκε σέ ενα " άλλο 
πλασμίδιο, pSV2gpt. "Αυτές οι κατασκευές  πλασμίδιων  
[pHXB-2D, PCH-1gpt]επιμολύνθηκαν στη συνέχεια  σε DH-1 
βακτήρια και χρησιμοποιήθηκαν  σε πειράματα σύντηξης 
πρωτοπλαστών". PCH-1gpt και ενα ακόμη πλασμίδιο  που 
περιέχει " μη-HTLV (pSVneo)"   ακολουθίες 
χρησιμοποιήθηκαν ως έλεγχοι. (Δεν εδόθησαν οι λόγοι για 
τους οποίους χρησιμοποιήθηκαν τρία διαφορετικά 
πλασμίδια). PHA διεγερμάνα  μονοπύρηνα κύτταρα αίματος 
ομφάλιου λώρου " , ενώθηκαν  στη συνέχεια με τούς  
βακτηριακούς πρωτοπλάστες  που μεταφέρουν  τα πλασμίδια 
"." Τρεις παράλληλες συγχωνεύσεις χρησιμοποιώντας 
κύτταρα από διαφορετικά άτομα, καθορίστηκαν για κάθε 
πλασμίδιο. "(Δεν είναι σαφές εάν χρησιμοποίησαν κύτταρα 
από 3 ή 9 άτομα, εφόσον συνέβη το  τελευταίο, αυτός είναι 
ένας πρόσθετος λόγος  του γιατί οι προϋποθέσεις 
κλωνοποίησης δεν θα μπορούσε να ήταν οι ίδιες). 
 

(Α) To xρησιμοποιημένo μέσο "ήταν πυκνωμένο κατά 10 
φορές και αναλύθηκε για την παρουσία της ανάστροφης 
μεταγραφάσης» με Α (n). DT (15), στις ημέρες 5, 11, 14 και 



18 μετά από σύντηξη. Αν οι συνθήκες που χρησιμοποιούνται 
για επιμόλυνση ήταν πανομοιότυπες και, αν η μεταγραφή 
υποδήλωνε  την παρουσία ενός ρετροϊού, τότε θα περίμενε 
κανείς RΤ να είναι παρoύσα στις καλλιέργειες με 2D pHXB-
και στίς  τρεις καλλιέργειες με PCH-1gpt. Ωστόσο, 
δραστηριότητα σύνθεσης DNA   αναφέρθηκε μόνο σε δύο 
καλλιέργειες με pHXB-2D, (η δραστηριότητα σε μια από 
αυτές ήταν λιγώτερη  από το ήμισυ των άλλων σε κάθε 
σημείο δειγματοληψίας), και δεν γίνεται καμία αναφορά 
σχετικά με τη δραστηριότητα στην  τρίτη καλλιέργεια . 
Επιπλέον, για κάποιον άγνωστο λόγο, η δραστηριότητα  
σύνθεσης DNA αναφέρθηκε μόνο για 18 ημέρες μετά την 
επιμόλυνση, όταν ειπώθηκε οτι ηταν στο ανώτατο όριο. Σε 
αντίθεση με δραστηριότητα RT, η βιωσιμότητα των κυττάρων 
στις καλλιέργειες ήταν καθορισμένη  επανειλημμένα 
αρχίζοντας  πριν από την επιμόλυνση και μέχρι 32 ημέρες 
μετά. Τα αποτελέσματα αναφέρθηκαν ως ο μέσος όρος των 
τριών καλλιεργειών σε κάθε πλασμίδιο. Εάν η βιωσιμότητα 
των κυττάρων προσδιορίστηκε από την έκφραση ρετροϊών 
παρόντων στις καλλιέργειες και εάν ο  HIV και ο HTLV-I 
διαθέτουν τις βιολογικές ιδιότητες που τους αποδίδονται , 
τότε θα περίμενε κανείς ότι ο αριθμός των κυττάρων στις 
καλλιέργειες που περιέχουν pSV2neo θα παρέμενε σταθερός, 
στις καλλιέργειες που περιέχουν pHXB-2D να μειώνεται, και 
στις καλλιέργειες  με PCH-1gpt να αυξηθεί. Ανέφεραν ότι 
μεταξύ ημέρας 18 και 32 ο αριθμός  των βιώσιμων κυττάρων 
μειώθηκε σε όλες τις καλλιέργειες. Η μείωση ήταν 
εντονότερη στην καλλιέργεια  με τον " κλώνο HIV», και 
εμφανίστηκε νωρίτερα "Μέχρι την ημέρα 18, ωστόσο, ο 
αριθμός των βιώσιμων κυττάρων σε καλλιέργειες 
επιμολυσμένες  με pHXB-2D έχει μειωθεί δραματικά». Με 
άλλα λόγια, το υψηλότερο ποσοστό κυτταρικών  θανάτων  
επήλθαν πριν από το μάξιμουμ  της παραγωγής του HIV (RT),  



και ακόμη και πριν  ενταχθή το πλήρες "DNA  του HIV»  στο 
κυτταρικό DNA (βλέπε κατωτέρω). Επιπλέον, επειδή 
προφανώς δεν  ανιχνεύτηκε καμμία δραστηριότητα RT  σε μία  
από τις τρεις καλλιέργειες με pHXB-2D, σε αυτήν την 
καλλιέργεια ο αριθμός  των κυττάρων θα πρέπει να είχε  
παραμείνει σταθερός. 
 

(Β) Τα αποτελέσματα των μελετών υβριδισμού δίνoνται  μόνο 
για την pHXB-2D, και ακόμα και εκεί για μια μόνο από τις 
τρεις καλλιέργειες με αυτό το πλασμίδιο. «Η παρουσία 
ακολουθιών του HTLV-III  αποδεικνύεται από την ανάλυση 
κατά Southern  Blot " χρησιμοποιώντας "εισαγόμενο" από το 
μοριακό κλώνο ^ BH-10, « ενα ελλιπή ιογενή κλώνο του 
HTLV-III». "Μια  10-kb ζώνη, που αντιστοιχεί σε 
αναφομοίωτο γραμμικό   ιό, ανιχνεύθηκε σε δείγματα 
αχώνευτου DNA  παρασκευασμένα  14 ημέρες μετά την 
επιμόλυνση. Πέψη με XbaI ανέδειξε τρεις διακριτές ζώνες 
στα 11, 10 και 5,2 kb ... οι ζώνες αυτές αποτελούν ίσως τις 
συλληφθείσες  κυκλικές, γραμμικές και κλειστές κυκλικές 
μορφές 
 

σελ. 26 
 

αναφομοίωτου  HTLV-III, αντίστοιχα ... Χώνευση με HindIII, 
ένα ένζυμο το οποίο κόβει το γονιδίωμα HTLV-III του pHXB-
2D έξι φορές , απέδωσε ζώνες σε 4.5, 2.0 (ζεύγος), 1.7 και 0.6 
(ένα ζεύγος ) ... Αυτό το πρότυπο περιορισμού είναι σαφώς 
διαφορετικό από εκείνο των H9/HTLV-IIIB...Πολύ  σχετικής 
μοριακής μάζας «κηλίδες" δεν παρατηρήθηκαν κατά την πέψη 
του DNA με BamHI. Ως εκ τούτου, δεν έχουμε καμία άμεση 
απόδειξη ότι επιμολυσμένο DNA  του HTLV-III  είναι 
ενσωματωμένο στο γονιδίωμα του κυττάρου ξενιστή ... Σε 
χρόνια  πειράματα (Σχήμα 36), το DNA απομονώθηκε από 
μια ενιαία καλλιέργεια 6, 11, 14, 18 και 31 ημέρες μετά την 



επιμόλυνση με pHXB-2D, χωνεύθηκε   με BamHI και 
αναλύθηκε για ακολουθίες HTLV-III . Έξι μέρες μετά την 
επιμόλυνση ένα τμήμα DNA  8,6 kb   είχε εντοπιστεί  ως μια 
ασθενής  ζώνη' 18 ημέρες μετά την επιμόλυνση ήταν δυνατό 
να ανιχνευθεί ενα  τμήμα DNA 1,5   kb επιπροσθέτως  πρός  
το θραύσμα των 8,6 kb ... Δεν εντοπίστηκαν αλληλουχίες 
HTLV- III   31 ημέρες μετά την 'επιμόλυνση ". Παρά τις 
διαπιστώσεις αυτές, τα χρόνια  πειράματα   ερμηνεύονταν  , 
ως  "απόδειξη ότι τα κύτταρα που αρχικά είχαν επιμολυνθεί 
με 2D pHXB-είναι σε θέση να παράγουν πλήρως 
μολυσματικός ιό ο  οποίος στη συνέχεια διαβιβάζεται εντός 
της καλλιέργειας"! 
 

(Γ) Τα λεμφοκύτταρα ομφάλιου λώρου τα επιμολυσμένα με  
pHXB-2D , τέθηκαν  σε  αντίδραση  με «μονοκλωνικά 
αντισώματα κατά των     πρωτεϊνών p24 και P15 που 
σχετίζονται με τις HTLV-III-gag... η μέγιστη εμφάνιση 
παρατηρήθηκε 15 ημέρες μετά από την επιμόλυνση, οταν το  
4-11% και το 5 - 9% των κυττάρων αντιδρούσαν  με 
αντισώματα έναντι των P15 και p24, αντίστοιχα (στοιχεία  δεν 
εμφανίζονται) ... Σε σύγκριση, μεταξύ 
καλλιεργειώνH9/HTLV-III , ένα πολύ μεγαλύτερο ποσοστό 
των κυττάρων (70-90%) ήταν θετικά για την p24 και P15 ". 
Εκτός από τα πολλά προβλήματα που συνδέονται με την 
ερμηνεία της θετικής αντίδρασης αντισώματος / αντιγόνου , 
ειδικά μετα κύτταρα του ομφάλιου λώρου και  τα αντιγόνα 
(αντισώματα) των  gag,ως  αποδεικνύουσας λοίμωξη με HIV , 
είναι επίσης ενδιαφέρον να σημειωθεί ότι: 
 

(i)οι  κατ 'ανώτατο όριο αντιδράσεις αντισωμάτων / αντιγόνου 
προηγήθηκαν της  κατ 'ανώτατο όριο αναφερθείσας  RT 
δραστηριότητας και των ζωνών  υβριδισμού' (ii) Δεν γίνεται 
καμία μνεία σχετικά με την αντίδραση αντισωμάτων με τα  
νεο-επιμολυσμένα κύτταρα  με την pSV2, αλλά  "κύτταρα 



ομφαλοπλακουντιακού αίματος που αφαιρέθηκαν  18 ημέρες 
μετά την επιμόλυνση με PCH-1gpt (κλώνο HTLV-I ) , δεν 
επισημάνθηκαν  με αυτά τα αντισώματα ". Ωστόσο, εάν, όπως 
ισχυρίζεται o    Gallo  : 
 

 (α) το  γονίδια των gag του HIV και HTLV-I είναι ομόλογα' 
 

 (Β) υπάρχει διασταυρούμενη αντιδραστικότητα μεταξύ των 
p24 πρωτεϊνών του HTLV-I και HIV-1' Η  αναφερόμενη 
διαπίστωση ότι  τα  " μονοκλωνικά αντισώματα έναντι των 
πρωτεϊνών που σχετίζονται με gag  του HTLV-III  "δεν 
αντιδρούν  με τα επιμολυσμένα κύτταρα με το PCH-1gpt , 
είναι ανεξήγητη. 
 

Τα ανοσολογικά  ευρήματά τους τους οδήγησαν να γράψουν , 
«Η διαπίστωση ότι, σε οποιοδήποτε στάδιο, μόνο ένας 
ελάσσων  πληθυσμός των επιμολυσμένων κυττάρων  έχουν  
προφανώς μολυνθεί από τον ιό (<15% εκφράζουν ιικές 
πρωτεΐνες) υπαινίσσεται ότι οι κυτταροπαθολογικές 
επιπτώσεις δεν μπορούν να προκύψουν μόνο από την άμεση 
ιογενή λοίμωξη ». Ωστόσο, εάν η δραματική πτώση των 
βιώσιμων κυττάρων στις επιμολυσμένες καλλιέργειες με 
pHXB-2D , όπου μόνο μια μειοψηφία των κυττάρων είναι 
«μολυσμένα», προκαλείται άμεσα ή έμμεσα από τον "κλώνο 
του HTLV-III, με βιολογική δράση» (κυτταροπαθολογικές 
επιπτώσεις), γιατί τα  εν λόγω αποτελέσματα δεν 
παρατηρήθηκαν επίσης στην κυτταρική σειρά H9/HTLV-III 
,όπου ένα πολύ υψηλότερο ποσοστό των κυττάρων είχαν  
"μολυνθεί", αλλά αυτα τα  κύτταρα διαιρούνται επ άπειρον; 
Ειδικά αν λάβει κανείς υπόψη το γεγονός ότι η κυτταρική 
σειρά H9 (HUT78) προέρχεται από έναν ασθενή ο οποίος 
«είχε κακοήθειες των ώριμων Τ4 κυττάρων" (6) και θεωρείται  
οτι  ο HIV καταστρέφει ειδικά  τα Τ4 κύτταρα. 
 

(Δ) Ο Fisher και οι συνεργάτες του δημοσίευσαν μια 



μικρογραφία ηλεκτρονίου που δείχνει εξωκυττάρια αλλά μη 
εκβλαστάνοντα  ιοειδή στελέχη, ορισμένα από τα οποία είχαν 
διάμετρο 100nΜ. Ωστόσο, δεν αποδεικνύει ότι τα στελέχη 
ήσαν  ιικά στελέχη ή ακόμα και ότι είχαν οποιοδήποτε άλλο 
από τα μορφολογικά και τα φυσικά χαρακτηριστικά των 
ρετροιικών σωματιδίων. 
 

7,3 Το 1986 ο Levy και οι συνεργάτες του δημοσίευσαν  ένα 
έγγραφο με τίτλο "Ο κλώνος του ρετροϊού του AIDS (ARV-2) 
 
 

σελ. 27 
 

αναπαράγεται  σε επιμολυσμένες ινοβλάστες  ανθρώπων και  
ζώων ." (218) Ο μοριακός κλώνος ^ 9-Β ARV-2 (βλέπε 6.2.3), 
προστέθηκε στο πλασμίδιο pSp65. Η p9B-7 που ελήφθη έτσι 
και η ^ 9Β-7 χρησιμοποιήθηκαν για να επιμολύνουν τήν  
ανθρώπινη μονοκυτταρική  κυτταρική σειρά U937, όπως και 
τις  κυτταρικές σειρές Jurkat και HUT-78 .  ARV[ΑRV , Aids 
Associated Retrovirus]εντοπίστηκε από την παρουσία  
"δραστηριότητας RT  στο  υπερκείμενο της καλλιέργειας ... 
παραγωγή ARV  διαπιστώθηκε στην Jurkat και στα κύτταρα  
U937 σε 36 με 44 ημέρες μετά την 'επιμόλυνση από την 
παρουσία δραστηριότητας αντίστροφης μεταγραφάσης (RT)  
...  αναπαραγωγή ιού ανιχνεύθηκε σε 5 ημέρες στην HUT-78 
γραμμή, με δραστηριότητα RT να φθάνει πάνω από 200.000 
αντίγραφα / λεπτό / ml...Ιός από κάθε καλλιέργεια στη 
συνέχεια πέρασε σέ διεγερμένα με μιτογόνα  φυσιολογικά 
ανθρώπινα περιφερικά μονοπύρηνα κύτταρα  (PMC) ... Η 
δραστηριότητα ανάστροφης μεταγραφάσης αυξήθηκε σε 
πάνω από 106 cpm / ml, εντός 14 ημερών αφότου ο ιός είχε 
περάσει από   τα κύτταρα HUT-78 στα νωπά ανθρώπινα PMC 
". Τα NIH 3T3 (ποντίκια), MIL (πνεύμονα βιζόν), COS-7 
(Αφρικανικός  πράσινος πίθηκος), καθώς και RD-4 
ραβδομυοσάρκωμα (ανθρώπινων ) κυττάρων ήταν επίσης 



επιμολυσμένα. Σε όλα τα κύτταρα δραστηριότητα RT  
εντοπίστηκε μέσα σε 5 έως 14 ημέρες μετά την επιμόλυνση. 
«Η ανίχνευση του ιού ενισχύθηκε από συγκαλλιέργεια  των 
κυττάρων ινοβλάστεων με διεγερμένα με  μιτογόνα  
φυσιολογικά ανθρώπινα PMC [περιφερικά μονοπύρηνα 
κύτταρα ] ...που προσετίθεντο  κάθε 3 έως 6 ημέρες». 
Πρωτεϊνικά εκχυλίσματα των "PMC[περιφερικά μονοπύρηνα 
κύτταρα] που   έχουν μολυνθεί με τον ιό  ανεκτήθησαν  από 
επιμολυσμένα κύτταρα MIL», COS-7 κύτταρα και HUT-78 
ηλεκτροφορήθηκαν  και αντέδρασαν  με «ορό θετικό για 
αντισώματα του ARV ... Εκχυλίσματα  των προσβεβλημένων 
κυττάρων HUT-78 και PMC περιείχαν όλα τα τα αντιγόνα του 
ARV, όπως αποδεικνύεται από την ανοσοαποτύπωση (Εικ. 2). 
Αυτά περιελάμβαναν τις μεμβρανικές πρωτείνες  gp160, 
gp120, gp41, και τις πρωτεΐνες gag του μοριακού βάρους 
55K, 25K, και16K  ". Δεν αναφέρθηκαν τέτοιες  αντιδράσεις 
με τα "μη μολυσμένα" PMC. 
Ωστόσο, ακόμη και ο  Montagnier ανέφερε ότι τουλάχιστον 
μία πρωτεΐνη, gp41 από μη μολυσμένα κύτταρα αντιδρά με 
ορούς ασθενών. Η διαφορά αυτή μπορεί να οφείλεται στο 
γεγονός ότι προφανώς  ο  Montagnier διήγειρε μη μολυσμένα 
κύτταρα, αλλά Levy δεν το έκανε. Και πάλι, ενώ σε κανονικά 
μη διεγερμένα  κύτταρα,ο ορός των ασθενών δεν αντιδρά με 
μια πρωτεΐνη p16-18,  οι ίδιες πρωτεΐνες ανιχνεύονται στά 
κανονικά, μη μολυσμένα αλλά διεγερμένα κύτταρα . (219-
222)Ο  Levy και οι συνεργάτες  του διαπίστωσαν  επίσης ότι 
"Ο ιός που ανεκτήθη  από όλα τα κύτταρα ήταν 
κυτταροπαθολογικός για τα κύτταρα του HUT-78 ... Ο ιός που 
παρήχθη  σε κύτταρα HUT-78 έδειξε κυτταροπαθολογικές  
επιδράσεις (σύντηξη, εκφύλιση- μπαλόνι), τυπικές για  τους  
ρετροϊούς του AIDS ". Αν οι κυτταροπαθολογικές επιδράσεις  
προκαλούνται από έναν ιό που εμφανίστηκε ως αποτέλεσμα  
κλωνοποίησης τότε οι Levy et al, κατάφεραν  να αποδείξουν  



την επίπτωση του HIV στην HUT-78 (H9), το οποίο να κανείς 
άλλος μέχρι σήμερα δεν έχει καταφέρει να αποδείξει. (Είναι 
αλήθεια ότι το 1986 κανείς εκτός από τον   Gallo   και τους 
συνεργάτες του δεν γνώριζε  ότι η HUT78 είναι πράγματι η 
HT (H9)). 
 
 
 

ΤΡΙΤΟ  ΜΕΡΟΣ 
 
  
 

7,4 Το 1993 ο Barnett, ο Levy και οι συνεργάτες  τους 
δημοσίευσαν  με τίτλο «Ιδιαίτερα χαρακτηριστικά ενός  
μολυσματικού μοριακού κλώνου του άκρως αποκλίνοντος και 
μη κυτταροπαθούς  στελέχους του ανθρώπινου ιού της 
ανοσοανεπάρκειας τύπου 2 UC1 ". Αυτή η μελέτη από τούς 
Barnett, Levy et al αναφέρεται στόν  HIV-2. Δεδομένου ότι ο 
HIV-2 λέγεται ότι είναι εντελώς διαφορετικός από τον  HIV-
1,η απομόνωση ή η κλωνοποίησή του , ακόμη και αν ισχύει, 
δεν αποτελούν απόδειξη για την απομόνωση ή την 
κλωνοποίηση του HIV-1. Παρ 'όλα αυτά, δεδομένου ότι έχει 
αναφερθεί σε ορισμένα σχόλια μπορεί να αξίζoyn  τον κόπο. 
Ο «μοριακά κλωνοποιημένος ιός (HIV-2UC1mc ή UC1mc» 
επετεύχθη  ως εξής: Το κυτταρικό DNA του "μολυσμένων με 
UC1 κυττάρων SupT1",  "υπεβλήθη σε μερική πέψη με 
EcoRI. Τα προϊόντα της πέψης    κατακερματίσθηκαν κατά 
μέγεθος σε NaCl βαθμίδες  και στη συνέχεια απολινώθηκαν  
σε EMBL4 που υπεβλήθη σε πέψη με EcoRI . Πλακέτες 
εξετάστηκαν μευβριδοποίηση σε ένα μείγμα  ανιχνευτών 
DNA, που περιελάμβαναν τον  ιό ανοσοανεπάρκειας πιθήκου 
από μακάκους, HIV-2ROD env cDNA κλώνο Ε2, καθώς και 
παρασκεύασμα HIV-1SF2 εμπλουτισμένο για ακολουθίες  
gag-pol  ... Περίπου 2 εκατομμύρια πλάκες έχουν προβληθεί, 
και 12 θετικές πλάκες ελήφθησαν ύστερα από διαδοχικούς 



γύρους καθαρισμού πλάκας και  υβριδοποίηση. Από αυτούς 
τους  12 θετικούς  κλώνους, μόνο 1 βρέθηκε να περιέχει 
πλήρους μήκος του προιικού  DNA του HIV-2 κατα τις   
αναλύσεις περιορισμού ενζύμου. Λάμδα-κλωνοποιημένα 
UC1mc ήταν επιμολυσμένα  σε κύτταρα RD μέσω  
καθιζήσεως φωσφωρικού ασβεστίου , και ο μολυσματικός ιός 
ανακτήθηκε μετά απο συγκαλλιέργεια  των κυττάρων αυτών 
με διεγερμένο με φυτοαιμογλουτινίνη  κανονικό PBMC "και 
αυτός" ο "ιός "χρησιμοποιήθηκε για τη μεταφορά σε άλλες 
κυτταρικές σειρές. Η απόδειξη για την κλωνοποίηση του ιού 
και την ύπαρξη 

" λοιμώδους ιού "  επετεύχθη  ως εξής: « Tα υπερκείμενα της 
καλλιέργειας αναλύθηκαν κάθε 3 ή 4 ημέρες  για 
δραστηριότητα αντίστροφης μεταγραφάσης . Εξετάστηκαν 
επίσης δείγματα κυττάρων   για ιογενή έκφραση της 
πρωτεΐνης με μια έμμεση δοκιμή ανοσοφθορισμού. 
Καλλιέργειες εξετάστηκαν με  διαστήματα σε 2  ή 3 ημερών 
με οπτικό μικροσκόπιο για κυτταροπαθολογικές συνέπειες, 
όπως η εμφάνιση συγκύτιων , μεγάλα κύτταρα,  κύτταρα- 
μπαλόνια , και  συντρίμμια  κυττάρων.  Μετρήσεις 
βιωσιμότητας των   κυττάρων   προσδιορίστηκαν  με 
αποκλεισμό με μπλε τρυπανοχρωστική . Πραγματοποιήθηκαν 
αναλύσεις ανοσοαποτύπωσης[Immunoblot ], όπως 
περιγράφονται προηγουμένως, με τη χρήση λυσατών του ιού  
που παρασκευάζονται από υπερκείμενα καλλιέργειας 
κυττάρων απο κύτταρα Molt4 / 8 μολυσμένα  με τον ιό. Ο 
ορός  ήρθε από   άτομα μολυσμένα  με HIV ή από ένα κουνέλι 
ανοσοποιημένο  με ανασυνδυασμένη gp120  του  HIV-2ST ". 
Ανέφεραν," το UC1mc αναπτύχθηκε  καλά στις σειρές Τ-
κυττάρων Supt1, Molt4 / 8, και HUT78 , αλλά δεν επέδειξε 
την  παραγωγική λοίμωξη του Jurkat ή των κυττάρων CEM  
... το UC1mc επέδειξε σχετική ανικανότητα να επάγει τον 
σχηματισμό συγκυτίων , να σκοτώσει τα κύτταρα, και να 



υποδιαμορφώσει την στα μολυσμένα κύτταρα [ο Levy και οι 
συνεργάτες του τώρα συμφωνούν με εμάς (80) ότι η 
φαινομενική απώλεια των CD4 κυττάρων  δεν οφείλεται στην 
καταστροφή τους από τους "HIV", αλλά στην ικανότητα των 
καλλιεργειών να "υποδιαμορφώνουν την έκφραση των  CD4 
στην επιφάνεια "?]... Τα μοριακά μεγέθη των ιικών πρωτεΐνών  
UC1mc και οι αντιδραστικότητες τους με διάφορους ορούς 
προσδιορίστηκαν με ανάλυση ανοσοαποτύπωσης. Ενώ οι 
περισσότερες από τις ιικές πρωτεΐνες  των  UC1 και UC1mc  
αντιδρούσαν με ορούς από μολυσμένα με τον  HIV-2 άτομα, η 
επιφάνεια των κυττάρων Env  γλυκοπρωτεΐνης (gp140: SU)  
αντιδρούσε  συνήθως ελάχιστα με τους ορούς αυτούς,  σε 
σύγκριση με την gp140s άλλων HIV-2 στελεχών (π.χ. HIV-
2UC3) ( εμφανίζονται). Αντίθετα, τα μόρια  UC1mc και UC1 
της gp140 φαίνεται να αντιδρούν  καλά με  το ειδικό Env 
αντιορού κουνελιού σε αντιπαραβολή με την  
ανασυνδυασμένη πρωτεΐνη του HIV-2STSU ". Για το μοριακό 
χαρακτηρισμό του UC1mc, " Όλο το γονιδίωμα του UC1mc 
υποβλήθηκε σε ανάλυση της αλληλουχίας του DNA για τον 
προσδιορισμό της γενετικής δομής του και της συγγένειας της 
δυνάμενης να συναχθεί δομής  των πρωτεϊνών του, με εκείνες 
των άλλων γνωστών στελεχών του HIV. Η  προιική  
αλληλουχία του DNA του UC1mc βρέθηκε να είναι  μήκους  
10.271 bp , και η συνολική γενετική δομή του 
 

σελ. 2 
 

φάνηκε να είναι παρόμοια με αυτή των άλλων  στελεχών  του 
HIV-2 των οποιων αναλύθηκαν οι ακολουθίες... Από την 
ανάλυση ακολουθίας, το UC1mc φαίνεται να αποκλίνει 
σημαντικά από τα περισσότερα άλλα στελέχη του HIV-2. Οι 
διαφορές ήταν πιο εμφανείς στα πολύ χαμηλά ποσοστά 
ταυτοποίησης  των αλληλουχιών αμινοξέων  του Env' των  
ρυθμιστικών πρωτεΐνών  Tat, Rev, και Nef ' και των  



συμπληρωματικών ιικών πρωτεΐνών  Vif, Vpx και VPR. Η 
απόκλιση του UC1mc ήταν πιο ελαφρά, αλλά παρόλα αυτά 
σημαντική στις  εν γένει πιο διατηρημενες  πρωτείνες Gag και 
Pol »(223) (υπογράμμιση δική μας). 
 

7,5 ΣΧΟΛΙΑ 
 

Ούτε η Fisher et al, η Levy et al ούτε  η  Barnett et al δεν 
πληρούν  τις  απολύτως αναγκαίες προϋποθέσεις  για την 
αξίωση κλωνοποίησης  ενός  ρετροϊού, του HIV. Ούτε ήταν 
δυνατόν να το κάνουν. Για να κλωνοποιηθεί μοριακά  ένας 
ρετροϊός ,πρώτον, πρέπει να αναζητήσει κάποιος  το 
ρετροϊικό RNA και αυτό μπορεί να επιτευχθεί μόνο με την 
απομόνωση των ρετροϊών. ΟΧΙ ΑΠΟΜΟΝΩΣΗ, ΟΧΙ 
ΚΛΩΝΟΠΟΙΗΣΗ. Ωστόσο, μέχρι σήμερα ούτε ενας και  
μόνο ερευνητής δεν απομόνωσε  ένα μοναδικό ρετροϊό από 
φρέσκους ιστούς ασθενών με AIDS ή ακόμη και από  
καλλιέργειες / συγκαλλιέργειες που περιέχουν υλικά 
προερχόμενα από αυτούς τους ασθενείς, αλλά ούτε έχει 
κανείς  ερευνητής αποδείξει την ύπαρξη σωματιδίων, ιικών  ή 
μη ιικών , τα οποία να πληρούν τις βασικές μορφολογικές και 
φυσικές ιδιότητες των ρετροϊών. (146) Η Fisher et al, η Levy 
et al και οι συνεργάτες του, με διάφορα μέσα, αλλά με όχι 
αποδείξεις ότι ανήκαν σε ένα στέλεχος , οποιοδήποτε 
στέλεχος, διάλεξαν  τμήματα  DNA, εκ των οποίων ούτε δύο 
δεν  ήταν  ίδια είτε στη σύνθεση είτε στο το μήκος και το 
ονόμασαν  « DNA του HIV " (βλ. 6.2). Στη συνέχεια, 
επιχείρησαν να εισαγάγουν το «DNA του  HIV" στα κύτταρα 
χρησιμοποιώντας γνωστές τεχνικές με τις οποίες είναι 
δυνατόν να τους εισαχθεί οποιοδήποτε  DNA, ιικό  ή μη ιικό , 
μεσα σε κύτταρα. Ανεξαρτήτως του τι εννοούν με  το  « DNA 
του HIV ", δεδομένων των τεχνικών  που χρησιμοποίησαν, 
είναι πολύ πιθανό ότι  πέτυχαν. Ωστόσο,  απόδειξη μπορεί να 
διεκδικηθεί μόνο απο την ανεύρεση της  αλληλουχίας  του 



"DNA του HIV "μέσα στα κύτταρα , τόσο πριν ,όσο και μετά 
την κλωνοποίηση ,και καμμία  από αυτές τις ομάδες δεν  
ενήργησε  ετσι. Το μόνο αποδεικτικό στοιχείο που 
υποβλήθηκε από τούς  ανωτέρω ερευνητές ,προς αυτή την 
κατεύθυνση ,και μάλιστα πρός  την  κλωνοποίηση ιού ,ήταν: 
 

 (α) Η ανίχνευση σε καλλιέργειες κυττάρων  δραστηριότητας 
RT (μεταγραφή της A (n). DT15)' 
 

(Β) Η διαπίστωση σε κύτταρα  πρωτεϊνών ( "μεμβρανο-  
πρωτεΐνες  gp160, gp120 και gp41, και πρωτεΐνες gag , 
μοριακού βάρους 55K, 25K και 16K"), που αντιδρούν με τα 
αντισώματα για την p24 ή / και  με ορούς από ασθενείς  του 
AIDS . Ωστόσο, μέχρι στιγμής, κανείς δεν έχει αποδείξει ότι 
οποιαδήποτε από τις παραπάνω πρωτεΐνες που βρίσκονται 
στα κυτταροεκχυλίσματα και που μπορεί να αντιδρούν με 
ορούς των ασθενών του AIDS  κωδικοποιούνται πράγματι  
από τα ανοιχτά πλαίσια ανάγνωσης  των env και gag  του 
"HIV"  (βλ. 5). Ούτε  η παρουσία ιοειδών  στελεχών  στα 
υπερκείμενα των καλλιεργειών, ούτε η μεταγραφή του A (n). 
DT15 ,είναι απόδειξη για την ύπαρξη του HIV ή 
οποιουδήποτε ρετροϊού, ενδογενούς ή εξωγενούς (βλέπε 3.0). 
Ακόμη και αν υπήρχε απόδειξη ότι τα στελέχη ήταν πράγματι 
ρετροϊικά και ότι η αναστροφή της μεταγραφής της A (n). 
DT15  προκαλείται από ένα ρετροϊικό ένζυμο, οι πρωτεΐνες 
ήταν ρετροϊικές πρωτεΐνες και τα αντισώματα κατευθύνονταν  
ειδικά εναντίον αυτών των πρωτεΐνών , η ανεύρεσή  τους σε 
καλλιέργειες κυττάρων δεν αποτελεί  απόδειξη 'επιμόλυνσης 
του "DNA του HIV ", και ακόμα λιγώτερο κλωνοποίησης του 
"HIV" . Όλα αυτά τα φαινόμενα μπορεί να προκληθούν από 
ενα  ενδογενή ρετροϊό, ειδικά αν λάβει κανείς υπόψη το είδος 
των κυττάρων που χρησιμοποιήθηκαν, λευχαιμικά και 
λεμφοκύτταρα απο τον ομφάλιο λώρο , καθώς και τις 
συνθήκες , δηλαδή χημική  διέγερση και τεχνικές 



συγκαλλιέργειας . Σύμφωνα με τον Kurth και τους συνεργάτες 
του, «έμμεσες αποδείξεις έχουν συσσωρευτεί τα τελευταία 
χρόνια ότι κάποιoi ενδογενείς  προιικοί τόποι πρέπει επίσης 
να εκφράζονται σε ανθρώπους ... Έκφραση ρετροϊικής  
πληροφορίας προτάθηκε επίσης από την απόδειξη  
δραστηριότητας ανάστροφης μεταγραφάσης , καθώς και η 
ανίχνευση  αντιγόνων με διασταυρούμενη αντίδραση με 
ζωικά ρετροϊικά αντιγόνα σε μια ποικιλία των ανθρώπινων 
κυττάρων και ιστών ». (116) οροί ασθενών με AIDS, 
περιέχουν   αντισώματα που κατευθύνονται ενάντια σε πολλά 
δικά τους   και μη  αντιγόνα, συμπεριλαμβανομένων των 
λεμφοκυττάρων (89.224.225) και οροί από το 70% των 
ασθενών με AIDS  αντιδρούν  με αντιγόνα των  « οι ιοί σε 
όλους μας», δηλαδή,των  ενδογενών  ρετροϊών . (175) Σε μια 
δημοσίευση το 1989 από  ερευνητές από τη Σουηδία, την 
Ιαπωνία 
 

σελ. 3 
 

και τις ΗΠΑ,  διαβάζουμε: "Στη δεκαετία του 1960 και του 
1970  νέες τεχνικές (μορφολογικές, ανοσολογικές, και 
μοριακής βιολογίας) έγιναν  διαθέσιμες ... όχι μόνο για να 
βρουν εξωγενείς ή ενδογενείς ρετροϊούς, αλλά και να 
συσχετίσουν την έκφραση ρετροϊών με   ορισμένες 
ανθρώπινες ασθενένειες ...Μελέτες ηλεκτρονικού  
μικροσκοπίου  έδειξαν στελέχη με αντιρετροϊική μορφολογία 
σε μερικούς  φυσιολογικούς  και νεοπλασματικούς 
ανθρώπινους ιστούς, αλλά και στο  γάλα , τα ούρα και πολλές 
άλλες εκχύσεις. Ευαίσθητες ανοσοραδιοαναλύσεις  
αναπτύχθηκαν ,οι οποίες οδήγησαν στον εντοπισμό  
αντιγόνων [συμπεριλαμβανομένων πρωτεϊνών gag  στον ορό 
αίματος  ομφάλιου λώρου ], που συνδέονται με τις πρωτεΐνες  
γνωστών εξωγενών ρετροϊών των  ποντικών και των 
πρωτευόντων και  ανάστροφη μεταγραφάση (RT) βρέθηκε σε 



διάφορους  κανονικούς και νεοπλασματικούς  ιστούς. "(108)« 
Τρεις HERV-R [ανθρώπινος ενδογενής ρετροϊός-R] 
πολυαδενυλιωμένων  mRNAs (9, 7,3 και 3,5 kilobases) 
εκδηλώθηκαν  στο πρώτο τρίμηνο και στη διάρκεια του 
πλακούντος λάχνης. Μια περιεκτική επισκόπηση της 
εκδηλώσεως HERV-R   στούς ανθρώπινους ιστούς αποκάλυψε 
ότι οι περισσότεροι άλλοι ιστοί εκδηλώνουν επίσης τις  9 - και 
3,5-kilobase mRNAs σε ένα επίπεδο της τάξης του 10% 
εκείνου του   πλακούντα ... Η μεγαλύτερη έκφραση, εκτός 
από τον πλακούντα λαχνών ήταν στην μονοκυτταρική γραμμή 
κυττάρων λευχαιμίας U937 ", μια  από τις  κυτταρικές σειρές 
που χρησιμοποιούνται από την  Levy et al. Μια άλλη από τις 
κυτταρικές σειρές που χρησιμοποιούνται από  Levy et al στη 
μελέτη του 1986, COS-7, ήταν από ενα αφρικανικό Πράσινο 
πίθηκο . Από τότε έχει αποδειχθεί ότι οι αφρικανικοί πίθηκοι  
έχουν μολυνθεί με τoν SIV και ακόμη νωρίτερα, το 1983 
είχαν πει ότι έχουν  μολυνθεί από τον "ιό της λευχαιμίας 
ενηλίκων Τ-κυττάρων». (226) Η κυτταρική σειρά RD  που 
χρησιμοποιείται από τον Levy είναι μια ανθρώπινη  
κύτταρική γραμμή ραβδομυοσαρκώματος  και για πολλά 
χρόνια τα κύτταρα αυτά ήταν γνωστό οτι εκφράζουν  ιογενή 
πληροφορία και  απελευθερώνουν οιονεί ρετροϊικά  στελέχη. 
(227) Για την κλωνοποίηση, hFisher et al και hLevy et al 
έλαβαν  το  "DNA του HIV " από την κυτταρική σειρά 
HUT78 (H9) . Αυτή είναι και η κυτταρική γραμμή από την 
οποία ο Fisher και οι συνεργάτες του  έλαβαν τα περισσότερα 
αποδεικτικά στοιχεία για την  " κλωνοποίηση του HIV-1 ». 
Ακόμη και αν υποτεθεί ότι το «DNA του  HIV" είναι 
πράγματι ρετροϊικό,πράγμα  για το οποίο δεν υπάρχει καμία 
απόδειξη, δεν μπορεί να θεωρηθεί ως  «γονιδίωμα του  HIV". 
Σύμφωνα με τον   Gallo ,η   κυτταρική σειρά HUT78 (H9), 
έχει προσβληθεί από τον HTLV-I.6 Εάν ναι, τότε όλες οι 
καλλιέργειες κυττάρων HUT78, καθώς και οι κλώνοι που 



παράγονται από αυτό, « προσβεβλημένοι ή μη από  τον 
HTLV-III" ή , και το υλικό από τις καλλιέργειες  αυτές που 
συγκολλάται  σε 1,16 gm / ml, θα πρέπει να περιέχει HTLV-I 
και, συνεπώς, RT και ρετροιικά στελέχη. Επιπλέον, επειδή 
περίπου το 25% των ασθενών με AIDS έχουν αντισώματα για 
τον HTVL-I, και οι  ανοσογόνες  πρωτεΐνες του HTLV-I και 
του HIV έχουν το ίδιο μοριακό βάρος, τότε περίπου το 25% 
των μη μολυσμένων με HUT78 (H9)  καλλιεργειών, 
επιπροσθέτως πρός ανάστροφη μεταγραφή  και στελέχη, θα 
πρέπει να έχουν, στην  Western Blot , τις ίδιες ζώνες όπως 
αυτές των  μολυσμένων με "HTLV-III " καλλιεργειών. 
Έτσι,τα εκχυλίσματα απο τα  κύτταρα HUT78 και η Western 
blots θα εμφανιστούν λανθασμένα θετικά για τον HTLV-III. 
Τόσο η  ομάδα του Gallo   οσο και του  Montagnier  έδειξαν 
ότι τα γονίδια  των gag και pol του HTLV-I και HIV-1 είναι 
ομόλογα. Αυτό σημαίνει ότι η κυτταρική σειρά HUT78 θα 
πρέπει να έχει ακολουθίες « DNA του HIV " , ακόμη και όταν 
δεν είναι επιμολυσμένη με «το DNA του HIV ». 
 

Σε αντίθεση  η Fisher et al, η Levy et al δεν διενήργησαν  
μελέτες υβριδισμού. Ωστόσο,ο Fisher, o  Gallo   και οι 
συνεργάτες τους δεν θα μπορούσαν να εξεύρουν αποδεικτικά 
στοιχεία ότι ο "HTLV-III DNA ενσωματώνεται στο γονιδίωμα 
του κυττάρου ξενιστή», ένα βήμα απολύτως απαραίτητο για 
την κλωνοποίηση και την παραγωγή των ρετροϊών. Ούτε 
κανείς από αυτούς τους ερευνητές έχει δείξει ότι το DNA 
μεταγράφεται  σε RNA. Για την επιμόλυνση, εκτός από την 
απόδειξη ενσωματώσεως του «DNA του HIV " στο γονιδίωμα 
του κυττάρου- ξενιστή και την μεταγραφή του σε RNA,  
πρέπει επίσης να αποδείξει κάποιος ότι το RNA μεταφράζεται 
σε πρωτεΐνες. 
 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 
 



Ο ισχυρισμός ότι «η ύπαρξη του ρετροϊού HIV  προβλέπει ότι 
ο ιός DNA  του HIV μπορεί να απομονωθεί από το 
χρωμοσωμικό DNA των μολυσμένων κυττάρων», πρέπει 
πρώτα απ΄όλα  να έχει κανείς την  απόδειξη για την ύπαρξη 
ενός μοναδικού μορίου  DNA που να είναι το γονιδίωμα ενός 
μοναδικού ρετροιού  , του HIV-1, το οποίο μπορεί να 
επιτευχθεί μόνον με την απομόνωση του ρετροιικού 
στελέχους . Προς το παρόν δεν υπάρχει καμία τέτοια 
απόδειξη. Οι Fisher et al και Levy et al επέλεξαν  ένα μέρος 
του RNA το οποίο  από τα υπερκείμενα των "μολυσμένων " 
κυττάρων  HUT78 συγκολλήθηκε  σε 1.16gm/ml ή είχε ένα 
ορισμένο μήκος, το  μετέγραψαν αντιστρόφως   και το 
ονόμασαν "DNA του HIV-1 " (βλέπε 6.2 0.2' 6.2.3). Ωστόσο, 
δεδομένου ότι ούτε αυτοί ούτε κανείς άλλος πριν ή μετά απο 
αυτους έδειξε ότι αυτό το  RNA (cDNA), ήταν εστω  και το 
συστατικό μέρος ενός στελέχους , οποιουδήποτε στελέχους  
ρετροϊικού ή άλλου, ο ισχυρισμός ότι το DNA είναι  "HIV-1 
πλήρους μήκους  " ή "ειδικό του HIV "δεν μπορεί να 
 

σελ. 4 
 

τεκμηριωθεί. Στο κυτταροαποσπάσματα  των 
«επιμολυσμένων" κυττάρων οι Fisher et al και οι Levy et al 
βρήκαν  ορισμένες πρωτεΐνες με μοριακά βάρη παρόμοια με 
των  «πρωτεινών  του  HIV", οι οποίες αντέδρασαν με ορούς  
ασθενών του AIDS. Βρήκαν επίσης ανάστροφη μεταγραφή 
της A (n). DT15 στο υπερκείμενο των κυττάρων , αλλά δεν 
παρουσίασαν  κανένα αποδεικτικό στοιχείο ότι οι πρωτεΐνες ή 
η RT ήταν συστατικά ενός , στελέχους ιικού  ή μη, και 
συνεπώς δεν μπορούν να ισχυριστούν ότι έχουν αποδείξει ότι 
τα  "επιμολυσμένα » κύτταρα "παράγουν στελέχη που 
περιέχουν ανάστροφη μεταγραφάση, ειδικά αντιγόνα του ιού 
HIV". Παρά το γεγονός ότι ο  Fisher και οι συνεργάτες του 
είχαν μια μικρογραφία ηλεκτρονίων που δείχνει ιοειδή 



στελέχη στο υπερκείμενο της καλλιέργειας, δεν αποδεικνύουν 
ότι τα στελέχη ήταν πράγματι ρετροϊικά στελέχη, ή ακόμα και 
ότι είχαν μερικές από τις πιο βασικές μορφολογικές και 
φυσικές ιδιότητες των  ρετροϊικών στελεχών και έτσι "θα 
μπορούσε να αντανακλούν εντελώς μη-ιικό υλικό ". 
 

Οι Fisher et al, Levy et al και Barnett et al δεν ξεκίνησαν  με 
ενα RNA (cDNA), που αποδεδειγμένως να είναι το   RNA  
ενός ρετροϊού και δεν επέτυχαν  αντιρετροϊικά στελέχη 
αποδεδειγμένως  περιέχοντα  το ίδιο RNA, μια  πιο βασική 
προϋπόθεση για την κλωνοποίηση. Στην πραγματικότητα, με  
αυτα  τα αποδεικτικά στοιχεία τους, δεν μπορούν  να 
διεκδικήσουν  ακόμη και 'επιμόλυνση των κυττάρων με 
κάποιο DNA, ιικό  ή μη . 
 

8. "Ταυτοποίηση  του  HIV" 
 

8.1 "Η ύπαρξη του  HIV προυποθέτει  ότι τα μολυσμένα 
κύτταρα περιέχουν ένα μοναδικό DNA , ειδικό για τον  ιό, με  
9150 νουκλεοτίδια που δεν μπορεί να ανιχνευθεί στο DNA 
των μη  μολυσμένων  κυττάρων ». 
 

Το γονιδίωμα ενός ρετροϊού δεν μπορεί να προσδιοριστεί με 
βάση το μήκος ενός  τμήματος RNA (cDNA),  και την 
παρουσία του σε κάποια, αλλά όχι και σε άλλα κύτταρα. 
 

8.1.1 Χρησιμοποιώντας τμήματα "DNA του  HIV ", ως 
ανιχνευτές υβριδισμού ή εκκινητές, έχουν ληφθεί θετικά 
αποτελέσματα και με την πρότυπη υβριδοποίηση και με την 
PCR  από το DNA  «μολυσμένων » ανθρώπινων κυττάρων 
και εντόμων (βλέπε 6.4.4). Είναι γεγονός ότι: 
 

(α) η υβριδοποίηση των νουκλεϊκών οξέων   εξωγενών  
ρετροϊών "από διάφορα είδη δίνει ένα πρότυπο το οποίο είναι 
το ίδιο με της φυλογενετικής συγγένειας μεταξύ των φυσικών 



ξενιστών  τους", (228) μια σχέση που οδήγησε ρετροιολόγους 
,συμπεριλαμβανομένων  του   Gallo   στο συμπέρασμα ότι οι 
εξωγενείς ρετροϊοί "προέρχονται από τα γονίδια των 
κυττάρων"' (β) Η ύπαρξη ενδογενών  ανθρώπινων ρετροϊών 
έχει αποδειχθεί με ανιχνευτές υβριδισμού που προέρχονται 
από ενδογενείς και εξωγενείς ρετροϊούς των ζώων. 
 

Αν  είναι έτσι  και εάν  το "DNA του HIV " είναι το γονιδίωμα 
ενός εξωγενούς ανθρώπινου ρετροϊού, το  μη μολυσμένο 
ανθρώπινο γονιδίωμα θα πρέπει να περιέχει αλληλουχίες που 
θα υβριδοποιηθούν με ανιχνευτές του « DNA του HIV " . 
Μπορεί να υπάρχουν δύο λόγοι για τους οποίους αυτές οι 
διαπιστώσεις δεν   αναφέρθηκαν πιο συχνά: 
 

 (i) Οι περισσότεροι ερευνητές του HIV αγνοούν  μια από τίς 
πιο θεμελιώδεις απαιτήσεις  της βασικής πειραματικής 
έρευνας, δηλαδή, τους  ελέγχους.  Στις σπάνιες περιπτώσεις 
όπου  εφαρμόζονται έλεγχοι  , δεν είναι κατάλληλοι (βλ. 6.1). 
Στη δεκαετία του 1970, oι  Gallo  , Gillepsie και οι 
συνεργάτες  τους έλεγαν ότι η επιτυχία της «δοκιμασίας 
υβριδισμού φαίνεται να εξαρτάται από τη βιολογική ιστορία 
του ιού " , και απο την φυσιολογική κατάσταση των 
κυττάρων. (125,228) Σε μια μεγάλη μελέτη που δημοσιεύτηκε 
στα 1975 με τίτλο "Σχέση μεταξύ των Συστατικών  του RNA 
των Ιών των Όγκων  των Πρωτευόντων    και στο 
κυτταρόπλασμα των Λευχαιμικών  Κυττάρων του Ανθρώπου : 
Επιπτώσεις στην λευχαιμογένεση", ο στόχος ήταν να 
αποδείξουν  ότι τα ανθρώπινα κύτταρα λευχαιμίας, αλλά όχι 
τα φυσιολογικά κύτταρα, έχουν ιδιότητες που συνδέονται με 
ρετροϊούς, συμπεριλαμβανομένων ρετροιικών  
γονιδιωματικών  ακολουθιών. Αναφέρθηκε ότι «το 
κυτταροπλασμικό στέλεχος των ανθρώπινων  λευχαιμικών 
κυττάρων του  αίματος   που περιέχει δραστηριότητα 
ανάστροφης μεταγραφάσης  είναι σε θέση να συνθέσει  το 



DNA in vitro, χρησιμοποιώντας ενδογενές RNA και ως 
πρότυπο και ως εκκινητή. Αυτή η ενδογενής δραστηριότητα 
έχει χρησιμοποιηθεί για να μάθουν για τη φύση του ίδιου του 
στελέχους. Πολλά ενδοκυτταρικά κυτταροπλασματικά 
στελέχη  ή 
 

 σελ.  5 
 

οργανίδια (που περιγράφονται σε γενικές γραμμές στον 
πίνακα 8) ,μπορεί να διεξαγάγουν  ενδογενή σύνθεση DNA in 
vitro. Αυτά περιλαμβάνουν τα μιτοχόνδρια,  μικρά 
κυτταροπλασματικά στελέχη χαμηλής πυκνότητας, 1.10 - 1.16 
g / cc σε  βαθμίδες πυκνότητας σακχαρόζης, και  μικρά 
κυτταροπλασματικά στελέχη   υψηλότερης πυκνότητας, 01.17 
- 01.19 g / cc σε βαθμίδες πυκνότητας σακχαρόζης ... Μικρά 
στελέχη που έχουν ανιχνευθεί στο κυτταροπλασμικό κλάσμα 
λεμφοκυττάρων διεγερμένων με φυτοαιμαγλουτινίνη  από 
κανονικούς  δότες ... Τα στελέχη αυτά πραγματοποίησαν 
ενδογενή σύνθεση DNA, και ο προκύψας πληθυσμός DNA 
περιείχε αλληλουχίες   που σχετίζονται με τα γονιδιώματα του 
RNA των ιών των  όγκων  ... Αλληλουχίες που σχετίζονται με 
ιούς  βρέθηκαν σε ασθενείς με διάφορες μορφές λευχαιμίας, 
συμπεριλαμβανομένης και των , AML, CML,CML- Α και 
CLL ... Οι απόπειρες για την ανίχνευση ιικών αλληλουχιών 
σto  RNA των λευχαιμικών κυττάρων μεσω υβριδοποιήσεως   
DNA συντεθειμένου  από ιούς  ζώων με  RNA απομονωμένο 
από κυτταροπλασματικά μικρά στελέχη ( το πείραμα 
αμοιβαίας υβριδοποιήσεως) στα χέρια μας αδυνατεί να βρει 
διαφορές στις ακολουθίες  του   RNA  των λευχαιμικών  και  
εκείνου των διαιρεμένων   κανονικών [διεγερμένων με PHA ] 
ανθρώπινων  περιφερικών  λευκών αιμοσφαιρίων. Έχει 
αναφερθεί από άλλους ότι ραδιενεργοί  ανιχνευτές  DNA 
συντεθειμένοι με  MuLVR ,υβριδιοποιούνται με 
κυτταροπλασμικό RNA από λευχαιμικά, αλλά οχι απο  



φυσιολογικά λευκά  αιμοσφαίρια. Μια  διαφορά μεταξύ των 
πειραμάτων μας και εκείνων που έχουν αναφερθεί 
προηγουμένως είναι ότι τα  φυσιολογικά ανθρώπινα κύτταρα 
που χρησιμοποιούνται ως πηγή RNA είναι διαιρούνται ενεργά  
, ενώ τα περισσότερα από αυτά που χρησιμοποιούνται σε 
προηγούμενες μελέτες δεν διαιρούνταν"(125) (υπογράμμιση 
δική μας)' 
 

 (Ii) Το "RNA του HIV " δεν είναι το γονιδίωμα ενός είτε 
εξωγενή ,ειτε  ενδογενή ρετροϊού ή ακόμα και η μεταγραφή 
του θραύσματος  DNA που  είναι παρόν σε  μη  υποστάντα 
"σοκ" κύτταρα. 
 

8.1.2 Τα περισσότερα από τα θετικά αποτελέσματα σε « μη 
μολυσμένα κύτταρα» έχουν βρεθεί με τη χρήση ανιχνευτών 
και εγχυτήρων  για ένα  ή το πολύ δύο γονίδια ή ακόμα και 
θραύσματα  γονιδίων . Η «μεγάλη πλειοψηφία» των  
μελετώνHIV , περιλαμβάνει "2% έως 30% του 
γονιδιώματος». (163) Ωστόσο, η εξεύρεση θραύσματος ενός 
γονιδίου ή ακόμα και ενός  γονιδίου  δεν αποτελεί απόδειξη 
για την ύπαρξη του γονιδιώματος του ιού HIV. 
 

8.1.3 Ο   Montagnier και οι συνεργάτες του ανέφεραν  οτι  το  
«DNA  του HIV»  πρέπει να είναι 9 Ο 1,5 9 Kb91 ενώ o  
Gallo   και οι συνεργάτες του ανέφεραν ότι «Το συνολικό 
μήκος του προϊού HTLV-III, είναι περίπου 10 kilobases». (96) 
Στην πρώτη μελέτη του "γονιδιώματος του HIV », του  Levy 
και των συνεργατών του, η «ευρεία ζώνη (> 15 Kb) 
αντιπροσωπεύει προϊό ενσωματωθέντα  στο DNA των 
κυττάρων υποδοχής». (98) Το 1995, ερευνητές του Παστέρ 
ανέφεραν ότι "η πλήρης 9193-νουκλεοτιδική αλληλουχία του 
πιθανού αιτιολογικού παράγοντα του AIDS, του ιού  που  
σχετίζεται  με λεμφαδενοπάθεια  (LAV), έχει προσδιοριστεί. 
Η προκύπτουσα γενετική δομή είναι μοναδική ' δείχνει, εκτός 



από τα ρετροϊικά γονίδια gag, pol, και  env, δύο νέα ανοιχτά 
πλαίσια ανάγνωσης που ονομάζουμε Ε και ΣΤ ». (229) Την 
ίδια χρονιά, o Gallo   και οι συνεργάτες του, δημοσίευσαν τα 
αποτελέσματά τους για τις νουκλεοτιδικές ακολουθίες  του 
"HIV"  χρησιμοποιώντας τον κλώνο BH10 ,αλλά πρόσθεσαν: 
«Η αλληλουχία των υπόλοιπων 182 bp του προϊού HTLV-III  
απούσα  στον κλώνο BH10 (συμπεριλαμβανομένου ενος 
τμήματος  του δεσμευτικού τόπου των εκκινητών R , V5,  
tRNA  και ενα τμήμα  της επικεφαλής ακολουθίας ), 
προερχόταν από τον  κλώνο HXB2 ... Αξιοσημείωτη είναι η 
παρουσία  ενός πέμπτου ανοικτού πλαίσιου ανάγνωσης 
(νουκλεοτίδια 8, 344 - 8.991) που έχει ορισθεί ως orf 3 , που 
περιέχεται στόν κλώνο BH8 αλλά εχει περικοπεί στον  BH10 
". Κατέληξαν στο συμπέρασμα, «Η πλήρης νουκλεοτιδική 
αλληλουχία  του προιικού DNA δύο ανθρώπινων κυττάρων  
λευχαιμίας τύπου Τ III (HTLV-III) ,εχουν το καθένα   τέσσερα 
μεγάλα ανοιχτά πλαίσια ανάγνωσης, τα δύο πρώτα 
αντιστοιχούν στα γονίδια gag και  pol. Το τέταρτο ανοικτό 
πλαίσιο ανάγνωσης κωδικοποιεί  δύο λειτουργικά 
πολυπεπτίδια, ένα μεγάλο πρόδρομο της  μεγάλης μεμβράνης  
γλυκοπρωτεΐνης  και μια μικρότερη πρωτεΐνη που προέρχεται 
από το 3 ' ακραίο μακρό ανοικτό πλαίσιο ανάγνωσης ανάλογη 
με τό μακρό ανοικτό πλαίσιο ανάγνωσης (lor) προϊόν του 
HTLV-I και II-... Ο προϊός HTLV-III είναι μήκους  9.749 
ζευγών  βάσεων (bp) » (32). Το 1990, το γονιδίωμα του ιού 
HIV φέρεται να αποτελείται από δέκα γονίδια .(230)  Φέτος ο  
Μοντανιέ ανέφερε ότι ο HIV διαθέτει οκτώ γονίδια (7) και η 
Barre,-Sinoussi (8), ότι ο  HIV έχει εννέα γονίδια. 
 

Μέχρι σήμερα, δεν έχουν αναφερθεί  δύο «DNA  του HIV" 
που να έχουν  το ίδιο μήκος  και, επιπλέον, γίνεται δεκτό ότι 
τα περισσότερα «γονιδιώματα του  HIV" είναι ελαττωματικά. 
Ακόμη και αν όλα τα γονίδια μπορούν να πολλαπλασιάζονται 
με PCR, αυτό εξακολουθεί να μην σημαίνει ότι το  "πλήρους 



μήκους γονιδίωμα του  HIV » είναι παρόν. Για παράδειγμα, 
το 1995, το γονίδιο NEF  3  μελών της ομάδας αποδεκτών  
αίματος της 
 

sel.6 
 

"Τραπεζας Αιματος του Σίδνεϊ " και των δοτών   ειχαν 
διευρυνθεί  με PCR. "Τα διευρυμένα  τμήματα που 
προέκυψαν  για τους  3 αποδέκτες κυμαίνονταν από 410 bp  
μεχρι  680 bp. Ενας  αποδέκτης  απέδωσε τμήματα   δύο 
μεγεθών ... Το διευρυμένο θραύσμα από τον δότη (D36) ήταν 
~ 550 bp στο μήκος, υποδεικνύοντας μία διαγραφή ~ 290 bp 
... σε σύγκριση με το τεμάχιο ~ 840-bp από το μοριακό κλώνο 
pNL4-3 ». (231) Το 1995 ο David Χο και οι συνεργάτες του" 
ανέλυσαν με  αλυσιδωτή αντίδραση πολυμεράσης και  άμεση 
αλληλούχιση 57 ιογενή αλληλουχίες από 47 άτομα με 
προέλευση την  Βόρεια Αμερική, την Αυστραλία και την Αϊτή  
προσβεβλημένα  από τον ανθρώπινο ιό της ανοσοανεπάρκειας 
τύπου 1 (HIV-1), επικεντρώνοντας  στις περιοχές  V1 και V2 
της gp120. Υπήρξε εκτεταμένος πολυμορφισμός μήκους στην 
περιοχή V1, η οποία κατέστησε δύσκολη την ευθυγράμμιση 
της ακολουθίας  . Ο υπερμεταβλητός τόπος  της  V2  
εμφάνισε  επίσης σημαντικές διαφοροποιήσεις μήκους , ενώ 
οι συνοδευτικές περιοχές ήταν σχετικά συντηρημένες ». (232) 
Όσον αφορά τον  Gallo   , δεν υπάρχει  καν η απαίτηση το 
γονιδίωμα του  " HIV " να  έχει   γονίδια που να είναι καθ' 
οιονδήποτε τρόπο παθογόνα," Αυτό δείχνει ότι  ελαττωματικά 
ιοειδή  όπως τα ελεύθερα  απο RNA στελέχη ή / και ιικές 
πρωτεΐνες που εκδηλώνονται σε περίπτωση απουσίας  
σχηματισμού σωματιδίων, συμβάλλουν στην παθογένεση του 
AIDS ". (114) 
 

8.1.4 Ερευνώντας την βιβλιογραφία του HIV, είναι 
αξιοσημείωτο ότι ,μέχρι σήμερα, δεν έχει βρεθεί ούτε  μια 



ενιαία αλληλουχία 9150 bp ή οποιοδήποτε μήκος 
τoυ"πλήρους μήκους γονιδιώματος του HIV " από νωπά  
ακαλλιέργητα  κύτταρα . "Η χαμηλή αφθονία  προιικού  DNA 
του HIV-1 σε κλινικά δείγματα είναι ένα εμπόδιο για την 
πλήρη ανάλυση του γονιδιώματος του προϊού HIV-1, στην  in 
vivo καταστασή του". Όλα τα "πλήρους μήκους  γονιδιώματα 
HIV " που  βρέθηκε η αλληλουχία τους  μέχρι σήμερα 
προέρχονταν  από καλλιεργημένα κύτταρα .Στην 
πραγματικότητα "Πλήρους μήκους γονιδιώματα του HIV-1  
στην τρέχουσα βάση δεδομένων του Los Alamos, που 
βρέθηκε  η αλληλουχία τους, έχουν προέλθει, σχεδόν χωρίς 
εξαίρεση, από απομονώματα  του HIV-1 που αναπτύχθηκαν 
σε  συνεχείς [λευχαιμικές ή μετασχηματισμένες ]γραμμές T-
κυττάρων ». Από τα τέλη του 1995  "μόνο  19 ακολουθίες που 
περιλαμβάνουν  πλήρους μήκους, 10-Kb, γονιδίωμα του HIV-
1 έχουν αναφερθεί, και οι περισσότερες προέρχονται από 
απομονώματα τον  HIV-1   γονότυπου Β ,εκφραζόμενα  σε 
συνεχείς γραμμές κυττάρων. Πέντε από τους οκτώ πιο 
διαδεδομένους γενετικούς υποτύπους του  HIV είναι χωρίς 
ούτε ένα  πλήρους μήκους πρωτότυπο, που να εχει βρεθεί η 
αλληλουχία του  ". (193) 
 

Επί του παρόντος, είναι γνωστό επίσης ότι: 
 

(α) οι ασθενείς που ανήκουν στις ομάδες κινδύνου του AIDS 
εκτίθενται σε υψηλές δόσεις  οξειδωτικών παραγόντων και 
ότι οι παράγοντες αυτοί έχουν βαθύτατες επιδράσεις στο 
DNA και το RNA' (74,79) 
 

(β) σε καλλιέργειες , ο"HIV" δεν μπορεί να ανιχνευθεί,εκτός  
εάν οι καλλιέργειες επεξεργασθούν  με χημικούς ή φυσικούς 
οξειδωτικούς  παράγοντες, συμπεριλαμβανομένων PHA' 
 

 (γ) υπάρχουν δομικές και λειτουργικές ανωμαλίες στο 
γονιδίωμα των λεμφοκυττάρων ασθενών με AIDS . «Ασθενείς 



του AIDS έχουν δείξει αύξηση των επιπέδων της αυθόρμητης 
σύνθεσης επιδιόρθωσης του DNA (3 φορές μεγαλύτερη), 
αύξηση της ποσότητας των μονόκλωνων θραυσμάτων  DNA 
(11-18%), μειωμένη ικανότητα για την αποκατάσταση 
βλαβών του DNA (2 έως 2,5 φορές μικρότερη) σε σύγκριση 
με υγιή άτομα "  ' (233) 
 

(δ) σύμφωνα με τον Chermann και τους συνεργάτες του, « 
Διαφορετικοί πληθυσμοί διακριτών τμημάτων του HIV-1 
DNA με πολύ μεγάλο βαθμό ποικίλλοντος μεγέθους  που 
κυμαίνεται από 600 bp μέχρι  πλήρους μήκους προιό, ήταν 
παρόντες στο PBMC ατόμων μολυσμένων από τον  HIV-  ... 
Ελαττωματικά γονιδιώματα  είχαν την τάση να εξαφανίζονται 
σταδιακά μετά την ενεργοποίηση των  PBMC με 
φυτοαιμαγλουτινίνη "' (234) (ε) Σύμφωνα με τους ειδικούς 
του HIV, τα ελαττωματικά γονιδιώματα « γλίτωσαν » με  
ανασυνδυασμό και αυτός ο  ανασυνδυασμός είναι μία από τις 
κύριες αιτίες  της πολυπλοκότητας του « DNA  του HIV ". 
 

Αν τα πράγματα ειναι ετσι, μπορεί κανείς να ρωτήσει: 
 

(i) μπορεί κανείς να αποκλείσει το ενδεχόμενο ότι τα  19  
"μεγάλου μήκους γονιδιώματα HIV", που περιγράφονται 
μέχρι τώρα, ακόμη και αν όλα είχαν το ίδιο μήκος των 9,150 
bp και ίδιες ακολουθίες δεν είναι τίποτα 
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περισσότερο από ένα τυχαίο εύρημα  μεταξύ των πολλών 
μοριακών ειδών  που είναι παρόντα  στις καλλιέργειες, ή 
ακόμη και στα ακαλλιέργητα  λεμφοκύτταρα, τα οποία δεν 
έχουν καμία σχέση με κάποιο ρετροϊικό γονιδίωμα και τα 
οποία εμφανίστηκαν  ως αποτέλεσμα είτε των in vivo είτε των 
in vitro συνθηκών  ,είτε  και των  δύο και της φυσικής 
επιλογής;  ' 



 

( ii) εάν υπάρχει ένα τόσο υψηλό ποσοστό  ανασυνδυασμού 
μεταξύ των γονιδιωμάτων του HIV, δεν είναι δυνατόν η ίδια 
διαδικασία να λαμβάνει χώρα μεταξύ των  ενδογενών  
ρετροιικών  γονιδιωμάτων; Αν αυτό συμβαίνει επίσης, πώς 
γνωρίζουμε ότι τα 19 "μεγάλου μήκους γονιδιώματα HIV" δεν 
είναι τίποτα περισσότερο από ανασυνδυασμοί  μεταξύ  
ενδογενών  ρετροϊικών ακολουθιών, ενδογενών  ρετροϊικών 
ακολουθιών και και κυτταρικών ακολουθιών, για παράδειγμα, 
μη ρετροιικών  ρετροστοιχείων; 
 

 Όπως έχει επισημανθεί, οι ερευνητές  του HIV  
χρησιμοποιούν σπάνια ελέγχους  και μέχρι σήμερα εκείνοι  
που απέτυχαν να χρησιμοποιήσουν κατάλληλα τους ελέγχους, 
δηλαδή,  ιστούς ή  καλλιέργειες  που προέρχονται από  
ομοίως άρρωστα, μη-AIDS  άτομα, στα οποία οι πειραματικές 
τεχνικές και συνθήκες που χρησιμοποιούνται είναι όμοιες 
εκτός από την παρουσία του δήθεν ρετροιικού υλικού. 
Ωστόσο, εάν οι ερευνητές του HIV ή άλλοι ικανοί να 
εκτελέσουν τέτοια  πειράματα ,είχαν ενθαρρυνθεί να  
ασκήσουν τοσο μεγάλη προσπάθεια όση ασκούν για τη 
μελέτη του «HIV» από λεμφοκύτταρα  ασθενών  ομάδων  
κινδύνου, στο να μελετούν  λεμφοκύτταρα από ασθενείς που 
δεν διατρέχουν κίνδυνο, αλλά: 
 

(α) τα οποία εκτίθενται σε παράγοντες (εκτός από "HIV") και 
δόσεις παρόμοιες με αυτές των  ομάδων υψηλού κινδύνου' 
 

(β) τα οποία έχουν παρόμοιες διαρθρωτικές και λειτουργικές 
ανωμαλίες όπως  των λεμφοκυττάρων ασθενών  με AIDS ή  
ατόμων  ομάδων κινδύνου' 
 
 

(γ) χρησιμοποιώντας ακριβώς τις ίδιες μεθόδους και συνθήκες 
καλλιέργειας όπως αυτές που χρησιμοποιούνται από 



"ερευνητές του HIV", μπορεί κάποιος να αποκλείσει το 
ενδεχόμενο ότι σε άλλα δέκα χρόνια οι ερευνητές δεν θα είναι 
σε θέση να αναφέρουν  "19 ολόκληρα γονιδιώματα HIV" σε 
αυτά τα άτομα; 
 
 
 

 8.2 "Για παράδειγμα, η μελέτη Jackson et al. εξέτασε  τα 
κύτταρα του αίματος  409 θετικών στα αντισώματα -
συμπεριλαμβανομένων  144 ασθενών με AIDS και 265 υγιών  
ανθρώπων .Επιπλέον ,εξετάστηκαν 131 αρνητικοί  στα 
αντισώματα   . Yποσύνολα DNA ειδικά για τον HIV- , 
προσδιορισμενα στο μέγεθος και τη σειρά με ειδικούς  
εκκινητές  του HIV-  (εναρκτήρια  σήματα για την δεύρυνση 
επιλογής)-βρέθηκαν σέ 403 απο τούς 409 θετικούς  στα 
αντισώματα , αλλά σε κανένα από τα 131 αρνητικά  στα 
αντισώματα άτομα (Jackson et al., 1990) ". 
 

8.2.1. Προφανώς, μέχρι το 1987 Jackson et al, θεώρησε  την 
ανίχνευση αντίστροφης μεταγραφής (αντίστροφη μεταγραφή 
καθοριζόμενη  από μεταγραφή του A (n). DT15 σε 
καλλιέργειες συνώνυμη με την απομόνωση του HIV! Ωστόσο, 
είχαν ένα "ποσοστό απομόνωσης  57% σε ασθενείς με 
σύνδρομο επίκτητης ανοσολογικής ανεπάρκειας ». Στα 1988  
« η εξέταση αντίστροφης μεταγραφάσης  αντικαταστάθηκε με  
δοκιμασία ανίχνευσης αντιγόνου του HIV-1,της Abbot 
Laboratories ", η οποία  « εντοπίζει κυρίως το αντιγόνο -
πυρήνα της p24  του HIV-1 ... Μια καλλίέργεια  θεωρήθηκε 
θετική για το αντιγόνο του HIV-1 , εάν  δύο σειριακές 
δειγματοληψίες υπερκείμενων   ήταν θετικές, με τη 
μεταγενέστερη δειγματοληψία να δείχνει μεγαλύτερη 
δραστηριότητα "! " Ο HIV-1 απομονώθηκε  από τα PBMC  
των 141 (99,3%) από τους 142 θετικούς για τα αντισώματα 
του HIV-1 ασθενείς   . "(235) Στο  έγγραφό  τους του  1990   
οι  Jackson et al ανέφεραν ότι  «Μεταξύ Φεβρουαρίου 1987 



και Οκτωβρίου 1988, καλλιεργήθηκαν μονοπύρηνα κύτταρα 
του περιφερικού αίματος (PBMC) από 409 άτομα που ήταν 
θετικά για αντισώματα HIV-1 από την Western Blot (56 
ασθενείς του AIDS, 88 ασθενείς με ARC, και 265 
ασυμπτωματικά άτομα)  ". Χρησιμοποιώντας μια ευαίσθητη 
τεχνική που περιγράφηκε προηγουμένως", η  εξέταση  για  
p24  που αναφέρεται ανωτέρω, ανέφεραν ότι «το HIV-1 
μπορεί να απομονωθεί από το 100% (56 από 56) των ασθενών 
με AIDS, το 99% (87 από 88) των ασθενών ARC, και 98% 
(259 από 265) των θετικών  ασυμπτωματικών  ατόμων με  
αντισώματα του HIV-1  ». Ούτε  ένα από τά " 131 αρνητικά 
στα αντίσωματα  του HIV-1 άτομα   δεν  έχει μια θετική 
καλλιέργεια ". Χρησιμοποιώντας το ίδιο τέστ για την  p24  
(Abbot) εξέτασαν τον ορό από 403 απο 
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409 άτομα. Το τεστ ήταν θετικό σε 23/56 (42%) ασθενείς με 
AIDS, 31/88 (57%) ασθενείς ARC  και 44/259 (17%) 
ασυμπτωματικά άτομα θετικά στα αντισώματα. Για καποιο 
ανεξήγητο  λόγο (-ους) ενα θετικό τεστ  ορού θεωρείται ως 
απόδειξη για  ανίχνευση του «αντιγόνου του HIV-1  στον 
ορό», ενώ το ίδιο θετικό τεστ καλλιέργειας θεωρείται 
απόδειξη για "απομόνωση του HIV-1 " από την καλλιέργεια. 
Υπάρχουν πολλοί λόγοι για να αμφισβητηθεί η ερμηνεία της 
ανάλυσης της p24: 
 

 (α) Η ανάλυση της p24 είναι μια αντίδραση  αντισώματος /  
αντιγόνου και υπόκειται στην πανταχού παρούσα αντίδραση 
του  υποστρώματος . Στο πλαίσιο αυτό, ακόμη και αν "δύο 
σειριακές  δειγματοληψίες υπερκειμένων με τη 
μεταγενέστερη δειγματοληψία να παρουσιάζει  μεγαλύτερη  
αντιδραστικότητα", ακόμη και  διπλή ή τριπλή, για 
παράδειγμα, 30 και 60 ή 30 και 90, οι δύο αναγνώσεις μπορεί 



να είναι τίποτε άλλο παρά μόνο ενδείξεις υπόβαθρου. Τα 
κριτήρια της μελετης Jackson και συνεργατων του  δεν είναι 
καν σε συμφωνία με εκείνα που χρησιμοποιούνται από την  
Ho et al και τα οποία είναι εξίσου αυθαίρετα'" Μια 
καλλιέργεια θεωρήθηκε θετική εάν η συγκέντρωση αντιγόνου 
της p24  στο υπερκείμενο υπερέβη τα 1000pg ανά 
χιλιοστόλιτρο (τυπική τιμή αποκοπής περίπου 30pg ανά 
χιλιοστόλιτρο) σε ένα ενιαίο προσδιορισμό ή ò 200pg ανά 
χιλιοστόλιτρο σε δύο ή περισσοτέρους προσδιορισμούς ". (51) 
Ως προς αυτό, είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι δεν μπορουν 
να μεταβάλλουν το βασικό χαρακτήρα του τεστ το ποσό των 
πειραματικών παραλλαγών και τεχνολογικές βελτιώσεις στο 
τεστ της p24 . Η τεστ  αυτό ανιχνεύει μόνο αντιδραστικότητα 
αντισωμάτων / αντιγόνου  και ο υποκείμενος  λόγος αυτών 
των  αντιδράσεων  δεν μπορεί να προσδιοριστεί με βάση μια 
αυθαίρετη αποκοπή . A priori, δεν υπάρχει λόγος γιατί  
συνθήκες που οδηγούν σε μη ειδικές αντιδράσεις, να μήν  
είναι παρούσες σε επαρκές επίπεδο για να οδηγήσουν  την 
παραπάνω αντίδραση  σε διακοπή, ούτε κανένας λόγος για  να 
αποτραπεί  το αντίστροφο, δηλαδή, ειδική αντιδραστικότητα 
κάτω απο την διακοπή . Ο μόνος τρόπος να επιλυθεί αυτό το 
ζήτημα είναι να συγκριθεί η αντιδραστικότητα με την 
παρουσία ή την απουσία του HIV, όπως καθορίζεται από την 
απομόνωση του ιού. Μέχρι σήμερα, αυτό δεν έχει αναφερθεί. 
Ακόμη και χωρίς ένα χρυσό πρότυπο, η μη εξειδίκευση του 
τεστ  αντιγόνου της p24  είναι τόσο προφανής ,ότι είναι 
αποδεκτή οχι λιγότερο παρα απο μια  αυθεντια αρχή των τεστ  
του HIV,τον  Philip Μόρτιμερ και τους  συνεργάτες του από 
το Public Health Laboratory Service, του Ηνωμένου 
Βασιλείου "Η εμπειρία έχει δείξει ότι ούτε h καλλιέργεια του 
HIVουτε τα τεστ   για το  αντιγόνο της p24  έχουν μεγάλη 
αξία σε διαγνωστικό έλεγχο. Μπορούν να είναι μη ευαίσθητα 
και / ή μη ειδικά ". (236) Το γεγονός ότι σε πειράματα με " 



σειριακές μελέτες αραίωσης των  υπερκείμενων των  
καλλιεργειών "το τεστ της p24  είναι πιο πιθανό να είναι 
θετικό από ό, τι  η   αντίστροφη μεταγραφή, δεν είναι 
απόδειξη ότι το  τεστ  της  p24  είναι " τουλάχιστον 100 φορές 
πιο ευαίσθητο  ότι οι αναλύσεις ανάστροφης μεταγραφάσης ". 
Η ευαισθησία για τον ιό HIV μπορεί να μετρηθεί μόνο με τη 
χρήση της απομόνωσης του ιού HIV, ως χρυσού κανόνα' 
(237) 
 

(β) Δεν υπάρχουν επιστημονικοί λόγοι και μάλιστα  λόγοι 
κοινής λογικής ,γιατί  αντιδράσεις όπως η αντίστροφη 
μεταγραφή ή οι αντιδράσειςαντισώματος / αντιγόνου , ακόμη 
και αν είναι ειδικές  για ρετροϊούς, μπορούν  να θεωρηθούν  
ως απόδειξη για την απομόνωση ενός ιού . Εάν αυτά τα 
φαινόμενα θεωρούνται απόδειξη για την απομόνωση του ιού, 
στη συνέχεια τόσο το τεστ εγκυμοσύνης, (μέτρηση της 
πρωτεΐνης .HCG στο αίμα ή τα ούρα χρησιμοποιώντας 
αντισώματα), όσο και η  εκτίμηση των καρδιακών ενζύμων σε 
υποψία εμφράγματος του μυοκαρδίου , πρέπει επίσης να 
θεωρηθεί απόδειξη για την "απομόνωση" του πλακούντα ή 
της καρδιάς, αντίστοιχα. 
 

8.2.2 Για να βελτιώσουν  την ανάλυση της p24, το DNA από 
κατεψυγμένα ακαλλιέργητα PBMC των επτά ατόμων  τους  
"θετικών   στα αντισώματα και αρνητικών  στην καλλιέργεια  
» και «23 υγιών ετεροφυλόφιλων αρνητικών στα αντισώματα 
του HIV-1 , αρνητικών στην καλλιέργεια »  αναλύθηκαν  με 
PCR. Επιπλέον, "Για να συγκρίνουν την ευαισθησία και την 
ιδιαιτερότητα" των δύο δοκιμών, της PCR και της 
καλλιέργειας , τα PBMC  59 οροθετικών και 20 
οροαρνητικών  ατόμων  αναλύθηκαν και με  τις δύο εξετάσεις 
. "Διευρύνσεις του HIV-1 είχαν γίνει με τη χρήση ενός 
ζεύγους εκκινητών, SK38-39, το οποίο διευρύνει  μια  115-
βασεο-ζευγών  διατηρημένη περιοχή του γονιδίου των  gag 



(νουκλεοτίδια 1551 - 1665 του HIV SF23: GenBank 
πρόσβαση  Νο. K02007). Το διευρυμένο  προϊόν εντοπίστηκε 
με υβριδοποίηση ολιγομερών , μια τεχνική στην οποία ενας  
καθετήρας 32p-τέλος-χαρακτηρισμένος  (SK19) στην περιοχή 
των gag toy νουκλεοτιδίου  1595 - 1635  υβριδοποιείται  σε 
διάλυση  σε ένα σκέλος της διευρυμένης  ακολουθίας. Το 
διπλος καθετήρας-στόχος  επελύθη τότε  με ηλεκτροφόρηση 
σε ενα πήκτωμα 10% πολυακρυλαμιδίου και 
αυτοραδιογραφήθηκε  ". Κανένας απο τα  οροαρνητικά άτομα 
δεν  αναφέρθηκε ότι έχουν ένα θετικό αποτέλεσμα PCR. "Όλα 
τα αρχικά δείγματα DNA απο τούς   7  θετικούς    στα 
αντισώματα HIV-1 και αρνητικούς   στην καλλιέργεια  
ασθενείς  » αναφέρθηκαν θετικά. Όταν η 
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PCR και τα τεστ καλλιέργειας συγκρίθηκαν, 57 από τους 59 
ασθενείς  είχαν θετική PCR και 57 από τους 59 ασθενείς  
είχαν μια θετική καλλιέργεια. Τα 2 PCR αρνητικά άτομα  
είχαν θετικές καλλιέργειες και τα δύο άτομα με αρνητική 
καλλιέργεια    είχαν θετική PCR. Οι συγγραφείς κατέληξαν: " 
Απομονώσαμε τον  HIV-1 ή ανιχνεύσαμε ακολουθίες DNA 
του  HIV-1  από τα PBMC όλων των 409 θετικών ατόμων στα 
αντισώματα του HIV-1  . Κανένα από τα 131 αρνητικά άτομα 
στα αντισώματα του HIV-1  δεν είχε θετική καλλιέργεια για 
τον HIV-1  , ούτε  ανιχνεύθηκαν  ακολουθίες DNA του HIV-1  
με PCR σε δείγματα αίματος των 43 οροαρνητικών ατόμων. 
Επιπλέον,  PCR του HIV-1 και καλλιέργεια του HIV-1, 
συγκρίθηκαν στο τεστ  της PBMC των 59 θετικών στα 
αντισώματα του HIV-1  και 20  αρνητικών στα αντισώματα 
του HIV-1  αιμοφιλικών  . Και οι δύο μέθοδοι βρέθηκαν να 
έχουν ευαισθησίες και εξειδικεύσεις  σε  τουλάχιστον 97 και 
100% αντίστοιχα ... Η ικανότητά μας να αποδείξουμε  άμεσα 
λοίμωξη με τον  HIV-1  σε όλα τα θετικά στα αντισώματα του 



HIV-1  άτομα παρέχει  σαφή στήριξη στο ότι  θετικότητα στα 
αντισώματα  του HIV-1  συνδέεται με ενεργό   HIV-1 
λοίμωξη ». (52) Με άλλα λόγια,η Jackson et al 
χρησιμοποίησε  τα τεστ  αντισωμάτων ως χρυσό κανόνα τόσο 
για την καλλιέργεια όσο και τις εξετάσεις  PCR ,και την PCR 
και τα τεστ   καλλιέργειας ως χρυσό κανόνα για το τεστ 
αντισωμάτων. 
 

ΟΙ διεκδικήσεις της Jackson et al δεν επιβεβαιώνονται καν  
από άλλα εργαστήρια. Σύμφωνα με την  Jackson et al, μέχρι 
το 1990 μόνο τρεις μικρές μελέτες ανέφεραν   «100% 
ποσοστά απομόνωσης του  HIV-1 από  ασθενείς του AIDS". 
Σε όλες τις άλλες μελέτες, «ο HIV-1 δεν ήταν απομονωμένος  
στο  6 έως το 50% των οροθετικών στον HIV-1  περιστατικών  
AIDS που αναφέρθηκαν. Το ποσοστό ανάκτησης της 
καλλιέργειας του HIV-1 από θετικούς  στα  αντισώματα του  
HIV-1 ασυμπτωματικούς ασθενείς ήταν γενικά ακόμη 
χαμηλότερο, μόνο 20 - 42% σε ορισμένες μελέτες ". Η πιο 
πρόσφατη κατάσταση φαίνεται καλύτερα με ένα μεγάλη  
μελέτη του Π.Ο.Υ. που δημοσιεύθηκε το 1994. Μεταξύ 1992-
1993, 224 δείγματα συλλέχθηκαν στη Βραζιλία, τη Ρουάντα, 
την Ταϊλάνδη και στην Ουγκάντα από ασυμπτωματικά 
"οροθετικά" άτομα. Η οροκατάσταση για πρώτη φορά 
επιβεβαιώθηκε στη χώρα προέλευσης και στη συνέχεια στα 
«κεντρικά εργαστήρια που είναι υπεύθυνα για την 
επιβεβαίωση των ορών, την απομόνωση του ιού, την έκφραση 
του ιού, καθώς και τη διανομή των αντιδραστηρίων (George -
Speyer-Hans Chemotherapentisches Forschunginstitut (GSH) 
στη Φρανκφούρτη, στη Γερμανία' Εθνικό Ινστιτούτο για τα 
Βιολογικά Πρότυπα  και Ελεγχο (NIBSC) στο Λονδίνο, 
Ηνωμένο Βασίλειο,' και DAIDS / NIAID στην Bethesda, 
Maryland, Ηνωμένες Πολιτείες ". Χρησιμοποιώντας  τη 
μέθοδο  της Jackson et al," σε σύνολο 224 καλλιεργειών ιού, 
83 ήταν θετικές  (ποσοστό απομόνωσης = 37 %)".( 238) .Τα 



αποτελέσματα της PCR της Jackson et al  , όπως και τα 
αποτελέσματα της  καλλιέργειάς τους, δεν είναι 
αναπαραγώγιμα σε άλλα εργαστήρια. Για παράδειγμα, στη 
μελέτη που διεξήχθη από τον Defer και τους συνεργάτες του, 
όταν η ίδια δείγματα εξετάστηκαν σε "Επτά γαλλικά 
εργαστήρια με μεγάλη εμπειρία σε θέματα εντοπισμού με 
PCR του DNA  του HIV ", τα στοιχεία έδειξαν ότι από 138 
δείγματα που φανηκαν   να περιέχουν" DNA  του HIV », 34 
(25%) δεν περιείχαν " αντισώματα HIV  ", ενώ τους 262 
δείγματα που δεν περιείχαν " DNA του ιού HIV », 17 (6%) 
περιείχε " αντισώματα του  HIV " .(197) Σε ένα έγγραφο που 
δημοσιεύτηκε το 1994 από ερευνητές του Εργαστηρίου 
Μοριακής Ρετροιολογίας του  Georgetown University, Chiron 
Corporation Καλιφόρνια, τμήμα Ρετροιολογίας , US National 
Institutes of Health, Maryland, οι συντάκτες σημείωναν ότι οι 
τεχνικές PCR είναι «υπερβολικά υψηλής εντάσεως  εργασίας 
και υφιστανται  παραλλαγές  απο εργαστήριο σε εργαστήριο 
,που οφείλονται σε διαφορές στην τεχνική και την εκτέλεση» 
και ότι «σε ορισμένες μελέτες που αναφέρθηκαν, δεν υπάρχει 
συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων αντιγόνων της p24  και τις 
μετρήσεις των λοιμωδών ιοειδών. Ομοίως, μια μείωση στο 
επίπεδο των αντιγόνων της p24  δεν συνδέεται απαραίτητα με 
ένα θετικό κλινικό αποτέλεσμα ". Για το λόγο αυτό, για  να " 
ελεγχθεί το φορτίο του ιού  της ανθρώπινης 
ανοσοανεπάρκειας τύπου 1 στο ανθρώπινο πλάσμα », οι 
συγγραφείς  χρησιμοποίησαν "την εξέταση διευρύνσεως 
σήματος   διακλαδισμένου  DNA   ", η οποία " προσφέρει 
βελτιωμένη ευαισθησία » και την συνέκρινα με τις  " δύο 
άλλες τυπικές εξετάσεις για ιικού φορτίου ' την καλλιέργεια 
πλάσματος τελικού σημείου   αραιώσεως  και  ορό 
διαχωριζόμενου ανοσοσύμπλεγματος  (ICD)  αντιγόνου της  
p24 ". Ανέφεραν ότι «  τεστ για  DNA HIV-1  και   ορό  ICD 
αντιγόνου της  p24   έγιναν  σε δείγματα ορού από 102 



οροθετικούς (επιβεβαιωμένους απο Western blot ) ασθενείς οι 
οποίοι ελέγχονταν  για εγγραφή σε κλινικές δοκιμές ... από 
τους 102 ασθενείς, 75 (74%) ήταν θετικοί για το  HIV RNA 
με  το τεστ bDNA  και 61 (60% ) ήταν θετικοί με  το τεστ  
ICD p24 . Μόνο ένα υποσύνολο των ασθενών (n = 
56:κύμανση  κυττάρων CD4 ,29-394 ' μέσος όρος 160) 
ελέγχθηκε για ιαιμία πλάσματος  με ιική καλλιέργεια '  34 
(61%) ήταν θετικοί  στην καλλιέργεια, ενώ 50 (89%) ήταν 
θετικοί στο τεστ  bDNA  και 39 (70%) ήταν θετικά στο τεστ  
ICD p24 ». (239) Πως είναι λοιπόν 
 

σελ. 10 
 

δυνατόν να ισχυρίζονται ότι « σχεδόν όλοι οι άνθρωποι που 
περιέχουν το  DNA του HIV   περιέχουν επίσης αντισώματα 
κατά του στελέχους   του HIV του  Montagnier " και  οτι " οι 
περισσότεροι, αλλά σίγουρα οχι  όλοι , άνθρωποι που 
στερούνται του DNA  του HIV, δεν περιέχουν τέτοια 
αντισώματα "; 
 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ ΚΑΙ ΣΧΟΛΙΑ 
 

Επειδή η μελέτη Jackson et al δεν υπέβαλε σε τεστ  όλους 
τους  409 ασθενείς και όλα τα  131 άτομα τα αρνητικά στα  
αντισώματα για την παρουσία του "DNA  του HIV" με τη 
χρήση PCR, αλλά εξήτασε  μόνο 66 ασθενείς και κατ 
'ανώτατο όριο 43 "αρνητικά στα αντισώματα"  άτομα ' Δεν  
ερεύνησε την ακολουθία των διευρυμένων τμημάτων  και δεν 
καθόρισε  την ιδιαιτερότητα της PCR χρησιμοποιώντας τον 
μόνο έγκυρο χρυσό κανόνα  , την απομόνωση του ιού HIV, 
δεν ήταν δυνατόν να αναφέρουν  "HIV ειδικά υποσύνολα του 
DNA ... σε 403  εκ των 409 θετικών στα αντισώματα, αλλά  
σε κανένα  απο τους  131 αρνητικούς στα αντισώματα  
ανθρώπους ». Επιπλέον, η  Jackson et al αναγνώρισε ότι η 
μέθοδος PCR τους δεν αποδεικνύει την ύπαρξη του 



γονιδιώματος πλήρους μήκους του HIV, αλλά μόνο ότι 
"ασθενείς με AIDS, καθώς ασυμπτωματικά άτομα και   θετικά  
στα αντισώματα  του  HIV-1 φέρουν  γενετικό υλικό του HIV-
1 ". Επιπλέον, για τον προσδιορισμό των PCR τους,η  Jackson 
et al χρησιμοποίησαν ένα μικρό τμήμα του γονιδίου των  gag 
ως εκκινητή. Αλλά: 
 

(α) δεδομένου οτι οι καλυτερα γνωστοί εμπειρογνώμονες του  
HIV συμφωνούν ότι  τα γονίδια  των  gag  των ρετροϊών είναι 
ομόλογα, τα αρνητικά αποτελέσματα των  PCR  της Jackson 
et al σε όλα τα 43 άτομα τα "αρνητικά στα αντισώματα "  που 
πρέπει τουλάχιστον να είχαν  τον ρετροιό παρόντα  "σε όλους 
μας », παραμένουν ανεξήγητα' 
 

 (β) βρίσκοντας  ένα θετικό αποτέλεσμα  της PCR, 
χρησιμοποιώντας ένα μικρό κλάσμα του γονιδίου των gag ως 
εκκινητή, δεν αποτελεί απόδειξη για την ύπαρξη του « 
πλήρους μήκους γονιδιώματος του   HIV " , ή ακόμα και για 
την ύπαρξη του  « πλήρους μήκους γονίδιου της gag του HIV  
". 
 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί,  το 1989 οι ερευνητές στο 
Ινστιτούτο Παστέρ κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι «το έργο 
του προσδιορισμού της λοίμωξης  του HIV σε μοριακούς 
όρους , θα είναι δύσκολο". Στην πραγματικότητα, ήδη από το 
1973, οι ρετροιολόγοι γνώριζαν ότι ο ασυνήθιστος 
χαρακτήρας των ρετροϊών "θα αποδειχθεί τροχοπέδη για 
οποιαδήποτε γενετική ανάλυση του RNA των ιών των 
όγκων». (240) Ωστόσο, τουλάχιστον ορισμένοι 
εμπειρογνώμονες του HIV, συμπεριλαμβανομένων των 
Jackson et al επιμένουν για τον προσδιορισμό της λοίμωξης 
HIV σε γενετικούς όρους. Από την άλλη πλευρά, μια ανάλυση 
των επί του παρόντος διαθέσιμων στοιχείων σχετικά με 
ρετροϊούς προκύπτει ότι όλοι οι ρετροιολόγοι φαίνεται να 



συμφωνούν ότι ο πιο καθοριστικός παράγοντας για την 
απόδειξη της ύπαρξης ενός μοναδικού ρετροϊού είναι η 
ύπαρξη ειδικών αντισωμάτων, η σημασία της εικονογραφείται 
καλά  από την ιστορία της ανακάλυψης και την επακόλουθη 
κληροδοσία  του HL23V (βλ. 5.4). Όσον αφορά τον HIV , 
είναι γνωστό ότι τα μόνα αποδεικτικά στοιχεία που θεωρείται  
ότι αποδεικνύουν  την θεωρία HIV του AIDS, είναι ένας 
συσχετισμός μεταξύ του κλινικού συνδρόμου και μιας θετικής 
δοκιμής αντισωμάτων. Λιγότερο γνωστό είναι το γεγονός ότι, 
στα τέσσερα έγγραφα που δημοσιεύονται στο "Science" 
,Μάιος του 1984, o Gallo και οι συνεργάτες του, 
ισχυρίστηκαν ότι, σε αντιδιαστολή προς τον  Montagnier και 
τους συνεργάτες του, αυτός και οι συνεργάτες του, επέτυχαν  
"αληθινή απομόνωση". Ωστόσο, είναι καθοριστικής σημασίας 
το ότι η μόνη διαφορά μεταξύ των πειραμάτων που 
πραγματοποιήθηκαν  από τις δύο ομάδες είναι ότι η ομάδα 
του Gallo   χρησιμοποίησε μια  λευχαιμική κυτταρική σειρά 
από την οποία μπορούσαν να λάβουν άφθονα "αντιγόνα του 
HIV" και ως εκ τούτου θα μπορούσε να εκτελεί πολύ 
περισσότερεα τεστ αντισωμάτων. 
 

 Δεδομένης της ζωτικής σημασίας  που οι ρετροιολόγοι  
αποδίδουν   σε  ειδικά  αντισώματα που αποδεικνύουν την 
ύπαρξη ενός μοναδικού ρετροϊού, και τον  ρόλο του  στην 
παθογένεια, η απόδειξη της ειδικότητας των αντισωμάτων  
φαίνεται να είναι υποχρεωτική. Η ειδικότητα των τεστ  
αντισωμάτων του HIV μπορεί να προσδιοριστεί μόνο με τη 
χρήση της απομόνωσης του  HIV, ως χρυσού κανόνα. Μέχρι 
σήμερα αυτό δεν έχει γίνει και προς το παρόν φαίνεται 
αδύνατον γιατί κανείς δεν έχει εκπληρώσει ακόμη και το 
πρώτο βήμα για την μόνη  έγκυρη επιστημονικά μέθοδο για 
την ρετροϊική απομόνωση, δηλαδή, επίδειξη στο ηλεκτρονικό 
μικροσκόπιο στελεχών  με τα μορφολογικά χαρακτηριστικά 
των ρετροϊών που να συγκολλώνται  σε  βαθμίδες πυκνότητας 



σακχαρόζης στην πυκνότητα των 1,16 gm / ml. Επιπλέον, 
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ο "HIV" μπορεί να  «απομονωθεί» μόνο από μια μειοψηφία 
των ατόμων που έχουν  ένα  θετικό τεστ   αντισωμάτων. 
 

Επιπλέον, όπως στην περίπτωση του HL23V, υπάρχουν 
στοιχεία που αποδεικνύουν ότι τα αντισώματα που υπάρχουν 
στον ανθρώπινο ορό που αντιδρούν με «τις πρωτεΐνες του 
HIV » είναι επίσης μη-ειδικά: 
 

 (α) «Το  ήμισυ του μοριακού βάρους της gp120 
εκπροσωπείται από ολιγομαννοζιδικούς ολιγοσακχαρίτες .. . 
Πολυκλωνικά αντισώματα Mannan από τη ζύμη 
αναγνωρίζουν  επίσης την δομή σε υδατάνθρακες  της  gp120 
του ιού του AIDS "' (241) 
 

(β)« Οι ανοσοχημικοί καθορισμοί των παραγόντων αντιγόνου 
της Candida albicans εμφανίζουν  υψηλή  ταυτότητα με την 
γλυκοπρωτεΐνη (GP) 120 του HIV -1: Περιέχουν  y(12) και 
y(13) που συνδέονται με τα τερματικά κατάλοιπα  μαννόζης "' 
(242) 
 

(γ) τα αντισώματα για την mannans της Candida 
albicans"μπλοκάρουν την μόλυνση  των κυττάρων H9  από 
τον  HIV-1 ", καθώς και τη δέσμευση του λεκτινών στην 
gp120' (242) 
 

(δ) η αναγνώριση της gp120 απο  αντισώματα σε ένα 
συνθετικό πεπτίδιο από το ίδιο αντιγόνο ήταν "εν μέρει 
ακυρωμένη εαν ηταν  απορροφημένη  με το συνολικό κλάσμα 
πολυσακχαριτών της  C. albicans", ενώ η αναγνώριση 
αντιγόνου από τα αντισώματα για την  "gp120 από ανθρώπινα 
κύτταρα T λεμφοτροπικού ιού τύπου III B "," ήταν 
"παγωμένη" εντελώς ". Από τα στοιχεία αυτά οι συγγραφείς 



κατέληξαν: "Τα αποτελέσματα αυτά δείχνουν ότι τα 
κατάλοιπα Mannan της C. albicans μπορεί να χρησιμεύσουν  
ως αντιγόνο για την δημιουργία αντισωμάτων εξουδετέρωσης 
της λοίμωξης του  HIV '(242) 
 

 (ε)" ο φυσιολογικός ανθρώπινος ορός περιέχει αντισώματα 
ικανά  να αναγνωρίζουν  τον ημι-υδρογονάνθρακα των 
γλυκοπρωτεινών της μεμβράνης  του HIV ... από 100ml 
ανθρώπινου ορού περίπου 200ug της MBIgG ανακτήθηκε 
[MBIgG = Mannan δεσμευτικό IgG] ... MBIgG δεσμεύεται 
απο τις  γλυκοπρωτείνες της μεμβράνης του  HIV   gp160, 
gp120 και gp41 "' (243) 
 

 (στ), ερευνητές από το Πανεπιστήμιο της Ρώμης μόλυναν  
υγιή ποντίκια με λιποπολυσακχαρίτη E. coli (LPS) και 
αντέδρασαν τον ορό τους  με δύο συνθετικά πεπτίδια,που  το 
ένα περιλαμβάνει τονβρόχο   της gp120 V3 του «HIV-1 MN" 
και το άλλο " αντιπροσωπεύει εναν ανοσοκυριαρχο επίτοπο  
της  gp41  ". " Στα ποντίκια που δόθηκε LPS  έδειξαν 
σημαντική αντίδραση αντισωμάτων »με τα δύο πεπτίδια. (V 
Colizzi et al., προσωπική επικοινωνία). 
 

 (ζ) Οι Kashala, Essex και οι συνεργάτες τους, έχουν δείξει ότι 
τα αντισώματα σε αντιγόνα που περιέχουν υδατάνθρακες   , 
όπως λιποαραβινομανναν  και φαινολικό γλυκολιπίδιο που 
αποτελούν το κυτταρικό τοίχωμα  του Mycobacterium leprae, 
ένα βακτήριο το οποίο «συμμερίζεται πολλούς αντιγονικούς 
καθοριστικούς παράγοντες με άλλα μυκοβακτηριδιακά είδη  " 
προκαλεί "σημαντικές διασταυρούμενες αντιδραστικότητες με 
τις πρωτεΐνες των pol και gag του  HIV-1 ». Αυτό οδήγησε 
τους συντάκτες για να προειδοποιήσουν  ότι, μεταξύ ασθενών 
με λέπρα και των  επαφών  τους, υπάρχει «πολύ υψηλό 
ποσοστό ψευδώς θετικών αποτελεσμάτων  της ELISA και 
WB του HIV-1 ", ότι "τα αποτελέσματα των  ELISA και WB  



πρέπει να ερμηνευθούν με προσοχή όταν τα υπό έλεγχο άτομα 
έχουν προσβληθεί από  Μ. tuberculosis ή άλλα ειδη 
μυκοβακτηριδίων  ", και, επιπλέον, ότι «η ELISA και η WB 
μπορεί να μην επαρκούν  για τη διάγνωση του HIV σε 
ενδημικές περιοχές του AIDS της Κεντρικής Αφρικής όπου η 
εξάπλωση των   ασθενειών απο μυκοβακτηρίδια είναι αρκετά 
υψηλή ". (244) 
 

Όχι μόνο μυκοβακτηρίδια (Μ. leprae, M. tuberculosis, M. 
avium-intracellulare), αλλά και οι τοίχοι όλων των μυκήτων 
(Candida albicans, Cryptococcus neoformans, Coccidioides 
immitis, Histoplasma capsulatum συμπεριλαμβανομένου του  
πνευμονία carinni), (245 - 247) περιέχουν υδατάνθρακες ( 
mannans). Εκατό τοις εκατό των ασθενών με AIDS (ακόμη 
και εκείνοι με "Μη candida κλινικά") έχουν αντισώματα 
Candida albicans,κατι που οδήγησε  ερευνητές από το Αγ. 
Βαρθολομαίου και τα Νοσοκομεία του Αγίου Στεφάνου  να 
δηλώσουν: "Είναι πιθανό ότι η candida μπορεί να ενεργήσει 
ως συμπαράγοντας για την ανάπτυξη της εμφανούς AIDS σε 
άτομα με HIV λοίμωξη ». (248) Μπορεί 
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επίσης να έχει ενδιαφέρον να σημειωθεί ότι σε γκέι άνδρες η 
μόνη σεξουαλική πράξη η οποία είναι παράγοντας κινδύνου 
για την ορομετατροπή είναι παθητική πρωκτική επαφή 
(έκθεση σε σπέρμα) (249) ότι η μαννόζη είναι παρούσα τόσο 
στο  σπέρμα οσο και στο σπερματικό πλάσμα. (250) 
Δεδομένου ότι τα αντισώματα για τα mannans αντιδρούν με 
το "τις πρωτεΐνες του HIV ", τότε, όπως ο Essex και οι 
συνεργάτες του έχουν επισημάνει  για την μυκοβακτηριδιακή  
μόλυνση στην Αφρική, θα περίμενε κανείς οτι ο ορός του 
συνόλου των ατόμων που έχουν μολυνθεί με μύκητες και 
μυκοβακτήρια θα εχει διασταυρούμενη  αντίδραση με τις 



"γλυκοπρωτεΐνες του  HIV-1", καθώς και οτι θα προκαλεί 
"σημαντικές διασταυρούμενες αντιδραστικότητες με τις 
πρωτεΐνες pol και gag του HIV-1 ». Δεδομένου του γεγονότος 
ότι τα άτομα με μύκητες και λοιμώξεις έχουν αντισώματα τα 
οποία μπορούν να έχουν θετικό τεστ αντισωμάτων "HIV" , 
ακόμη και εν απουσία του "HIV", πώς μπορεί κανείς να 
υποστηρίξει ότι: 
 

 (α) Οι  PCP, καντιντίαση, κρυπτοκόκκωση, 
κοκκιδιοειδομυκητίαση, ιστοπλάσμωση , φυματίωση η 
ασθένεια απο διακυτταρικό Mycobacterium avium  , δηλαδή, 
η συντριπτική πλειοψηφία των ευκαιριακών λοιμώξεων (88% 
των περιπτώσεων AIDS που διαγνώστηκαν μεταξύ 1988 και 
1992 είχε μία ή περισσότερες μολύνσεις από μύκητες ή 
μυκοβακτηρίδια (251), οι οποίες σηματοδοτούν το AIDS 
,προκαλούνται  από τον  HIV, με βάση ενα θετικό τεστ  
αντισωμάτων; 
 

(Β) ότι ένα θετικό αποτέλεσμα αντισωμάτων σε άτομα με 
μυκητικές και μυκοβακτηριδιακές λοιμώξεις   αποδεικνύει τη 
λοίμωξη HIV; 
 

Πράγματι, όπως στην περίπτωση του HL23V, είναι μόνο θέμα 
χρόνου πριν να δεχτούν οι ερευνητές του HIV ότι μπορεί να 
μην υπάρχoυν τέτοιου είδους φορείς, όπως τα ειδικά 
αντισώματα του  HIV ; Κατά συνέπεια,  η συλλογή   
φαινομένων που υπονοείται οτι ειναι  απόδειξη της ύπαρξης 
του ιού της ανθρώπινης ανοσοανεπάρκειας, θα περάσει  στην 
ιστορία ως "εντελώς μη-ιικό υλικό "; 
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