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CMV Cytomegalievirus LD Low doses

COVID-19 Coronavirus-Erkrankung 2019 LINEs Long Interspersed Nuclear
(engl. coronavirus disease 2019) Elements

CsA Cyclosporin LTRs Long Terminal Repeats

DNA Desoxyribonukleinsaure ME/CFS Myalgische Enzephalomyelitis/
(engl. deoxyribonucleic acid) Chronisches Fatigue-Syndrom

EBV Epstein-Barr-Virus MS Multiple Sklerose

EPO Erythropoetin NK Naturliche Killerzelle

HERVs Humane endogene Retroviren RNA Ribonukleinsaure

HHV-6  Humanes Herpesvirus 6 (engl. ribonucleic acid)

SINEs  Short Interspersed Nuclear
Elements

HIV Humanes Immundefizienz-Virus
HLA Humanes Leukozytenantigen N o
SNA Spezifische Nukleinsaure

HTLV Humanes T-lymphotropes Virus (engl. specific nucleic acid)

IFN Interferon TNF Tumornekrosefaktor

L Interleukin ULD Ultra-low doses
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Immununterstitzung durch Mikroimmuntherapie bei
retroviralen Infektionen und assoziierten opportunistischen Infektionen

ANWENDUNG* DER FORMEL S2

*Entspricht den Erfahrungen der Arzte der Medizinischen Gesellschaft fir Mikroimmuntherapie
** Auch in Kombination mit der Formel S1

FORMEL S2
Akutes Geschehen
@ bzw. vorliegende 1-2 @ 1o 3-6 Monate oder langer

Symptomatik

@ Erhaltungstherapie 1 @ Tagan10aufeinanderfolgenden Tagen
pro Monat (= 1 Blister pro Monat)

Hinweis: Die Formeln S2 und S1 wurden spezifisch fiir retrovirale Infektionen wie HIV-Infektionen konzipiert. Die
klinische Erfahrung zeigt, dass sie auch bei chronischen Erkrankungen und Therapieblockaden in Verbindung
mit einer méglichen Reaktivierung von humanen endogenen Retroviren (HERVs) hilfreich sein kénnen.

IMMUNREGULATORISCHE ZIELE

@ Modulation der durch die Toll-like-Rezeptoren vermittelten antiviralen Immunsignal-
wege

@ Eingrenzung der viralen Vermehrung und der Infektion weiterer Zellen

@ Eindammung von beglnstigenden Faktoren der Viruspersistenz und Forderung der
Viruselimination

@ Eingrenzung der Uberaktivierung des Immunsystems und Unterbindung assoziierter
Krankheitsbilder
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Betrachten wir die Verteilung der Bestandteile

des Humangenoms, stellen wir fest, dass der Kodierende
kodierende, wirbeltiertypische Anteil nur Wirbeltiergene
magere 1,5% einnimmt (Abb. 1). Der restliche 1’50/0

Teil besteht aus anderen Elementen bzw.

ist weitestgehend sogenannte ,Junk”-DNA,

wie sie friher bezeichnet wurde, oder DNA

HERVs, LTRs

8,5%

unbekannter Funktion®.

Die humanen endogenen Retroviren (HERVSs) o LINES
und LTRs (Long Terminal Repeats = DNA- 53%

Sequenzen am Ende der Nukleinsaure von  “Junk”- DNA
und DNA
unbekannter
Funktion

Proviren) nehmen etwa 8% in Anspruch*. Doch
was sind HERVs und wie konnten sie einen
grolen Anteil des menschlichen Genoms
erobern? Und eine nicht minder wichtige

Frage: Haben diese im Genom vorhandenen
DNA -

i . ) - Transponsons
auf unsere Gesundheit oder sind sie fur SINEs

humanen endogenen Retroviren Einfluss

die Entstehung schwerer entzlndlicher,
autoimmuner, degenerativer oder tumoroser Abb. 1: Uberblick iber das Humangenom
Erkrankungen mitverantwortlich?

Retroviren und HERVs: Ein Uberblick

Retroviren (Retroviridae) stellen eine einzigartige Virusfamilie dar, deren Replikationszyklus eng an
den Wirt gebunden ist, da sie ihr genetisches Material in das Wirtsgenom integrieren mussen, um
sich zu vermehren. Dabei muss die RNA von Retroviren zunachst mittels eines spezifischen Enzyms,
der reversen Transkriptase, in DNA umgeschrieben werden. Diese DNA wird dann in das Genom der
Wirtszelle integriert, was die virale Replikation ermdglicht und in einigen Fallen zu einer dauerhaften
genetischen Veranderung der Wirtszelle fihrt?“,

Retroviren kdnnen sowohl somatische als auch Keimzellen infizieren. Wenn Retroviren allerdings eine
Keimzelle infizieren, kann ihr genetisches Material dauerhaft in das Genom der Wirtszelle integriert
und Uber die standardmalige Mendel’sche Vererbung an die Nachkommen weitergegeben werden?*.
Dieser Prozess wird als Endogenisierung bezeichnet und hat im Laufe der frilhen evolutionaren
Geschichte zur Kolonisierung der Genome von Tieren, einschlielslich des Menschen (Abb. 2), gefiihrt.
DabeihabenVirusund Saugetierwirt sichwechselseitigin ihrer Evolutionim Sinne einer symbiotischen
Beziehung beeinflusst®.



Humane Exogene
Retroviren

HIV-1 und HIV-2
(Immunschwache-
krankheiten)

HTLV-1 (u.a. T-Zell-
Leukamie/Lymphome)

HTLV-2 (Neurologische
Symptome)

Humane Endogene
Retroviren (HERVs)

In das Genom integrierte
Uberreste uralter retrovi-

raler Infektionen von

Keimbahnzellen, die von
Generation zu Generation
weitergegeben werden

Abb. 2: Humane exogene vs. endogene Retroviren

Humane endogene Retroviren (HERVs) wurden lange als "Junk-DNA" betrachtet, aber heute weift man,
dass einige HERV-Sequenzen in verschiedenen gesunden menschlichen Geweben transkriptionell
aktiv sind, wenn auch meist auf niedrigem Niveau, und sie diverse biologische Prozesse beeinflussen
(Abb. 3). Die Mehrheit dieser Sequenzen ist allerdings aufgrund von Mutationen und epigenetischer
Kontrolle inaktiv oder nicht funktionell*®. Sie verhalten sich im Grunde wie "blinde Passagiere", die
unbemerkt mitreisen, wobei die Evolution moglicherweise noch nicht das letzte Wort gesprochen

hat.

HERVs sind an verschiedenen biologischen Prozessen beteiligt (Abb. 3)*%.

Die von HERVs abstammenden Proteine
Syncytin-1 und -2 férdern die Plazentaent-
wicklung und verhindern iberihre immun-
regulative Wirkung eine Immunabwehr
des mitterlichen Organismus gegen den
Fotus, jedoch ohne dabei die Erreger-
Immunantwort der Mutter zu behindern.

HERVs regulieren die Genexpression
und tragen zur Erhaltung eines pluripo-
tenten Zustands von Stammzellen bei.

HERV-Bestandteile konnen vom Immun-
system als “fremd” erkannt werden und
die angeborene (u.a. Interferon-Antwort)
bzw. die erworbene Immunantwort akti-
vieren. Syncytine hingegen besitzen
immunregulative Eigenschaften.

Plazentaent-
wicklung und
-funktion

Pluripotenzvon
Stammzellen

Einfluss auf das
Immunsystem

2

Abb. 3: Einfluss von HERVs auf biologische Prozesse
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Verschiedene innere und &dulere Faktoren, insbesondere Co-Infektionen, kdnnen die streng
regulierten Kontrollmechanismen von HERVs stéren und zur Expression von HERV-Transkripten bzw.
Proteinen im Sinne einer ,Reaktivierung” fiihren?*2 (Abb. 4). In einigen Fallen kann dieser Prozess
vorteilhaft sein - z.B. bei Co-Infektionen durch die Induktion der Produktion von Typ-I-Interferonen
und die Einleitung eines antiviralen Zustands?*'%*3, Allerdings kann die chronische oder unregulierte
Aktivierung von HERVs den Organismus (u.a. das Immunsystem) auf mehreren Ebenen stéren und bei
entsprechender genetischer Veranlagung (insbesondere beim Vorliegen spezifischer HLA-Allele) die
Entstehung bzw. das Fortschreiten verschiedener Erkrankungen beglinstigen? (Abb. 5 und 6).

Physikalische

Faktoren Arzneistof'fe‘
- UVB-Stahlung - 5-Azacytidin
- y-Strahlung - Valproinsaure
Zytokine Mitogene“
- L1 HERV- - Phy’Fo'hamag-
- TFN-a Reaktivierung glutinin
- IFN-a - Phorbolester
- Concanavalin A
Infektionen .
_ HIV Steroidhormone
- SARS-CoV-2 - Ostrogene
- Toxoplamose - Progesteron
- Influenza-Viren - Dexamethason

Hepatitis-B-Viren
Herpesviren (u.a. EBV, CMV, HHV-6)

Abb. 4: Mégliche Triggerfaktoren fiir die Reaktivierung von HERVs12




Positive Wirkung Negative Wirkung
(bei kontrollierter Aktivierung (insbesondere bei chronischer
von HERVs) Aktivierung von HERVs)
Antivirale Wirkung Deregulation entzundlicher Prozesse
Immunmodulation Autoimmunphanomene (u.a. durch

Molekulare Mimicry, Superantigene)
Genetische Evolution durch
Bereitstellung genetischen Materials Immunerschépfung

Stérung der Balance von Onkogenen und
Hemmung von Tumorsuppressorgenen

Erhohung des Risikos flir diverse Erkrankungen
bei genetisch pradisponierten Personen mit
bestimmten HLA-Konstellationen

Abb. 5: Mégliche Folgen der Reaktivierung von HERVs

Reflexion fiir die Praxis

Akzeptieren wir das Modell, dass externe Noxen wie exogene virale Infektionen die Reaktivie-
rung von HERVs und damit einhergehend verschiedene Erkrankungen begtinstigen konnen,
muss zwangslaufig die Frage erlaubt sein, ob Impfungen uns vor Krankheiten schiitzen oder
diese eventuell auch in Gang setzen konnen. Der genaue Mechanismus immunologischer
Fehlreaktionen auf eine Impfung ist noch nicht geklart. Allerdings ist bekannt, dass auto-
immune Reaktionen auf Impfungen bei entsprechend vorhandenen HLA-Varianten moglich

sind. Seit 2021 nehmen mMRNA-Impfstoffe, wie zurzeit bei SARS-CoV-2, eine Sonderstellung
ein, sowoh! hinsichtlich ihres Herstellungsverfahrens als auch ihrer Wirkung auf den mensch-
lichen Organismus. Da dieses Thema aufgrund seiner Komplexitat, auch in Bezug auf die
mogliche Reaktivierung von HERVs, den Rahmen dieser Arbeit sprengen wirde, verweise ich
auf weiterfiihrendes Informationsmaterial*.

HERVs werden u.a. mit einem schwereren Verlauf bestimmter Infektionskrankheiten wie COVID-19
sowie mit postinfektidsen Syndromen wie Long/Post-COVID assoziiert!®!". Zusatzlich gelten HERVs
als Ausloser von Autoimmunerkrankungen sowie neurologischen Erkrankungen wie z.B. Multipler
Sklerose (MS)™®2, Interessanterweise werden exogene Viren wie das Epstein-Barr-Virus (EBV) oder
das humane Herpesvirus 6 (HHV-6) ebenfalls mit MS in Verbindung gebracht, wobei die Aktivierung
von HERVs durch diese Viren eine Rolle spielen konnte*#. Zusatzlich konnen HERVs onkologische
Prozesse fordern®#+% (Abb. 6).

e em— M‘?



M
{:&)

- VT 1)
7Tv ¥ o/
Infektions- Autoimmun- Neurologische Krebs
krankheiten erkrankungen Erkrankungen
Assoziation:
Korrelation mit Assoziation: Assoziation - Brustkrebs
Schweregrad von - Multiple - Multiple - Bauchspeichel-
Infektions- Sklerose Sklerose drusenkrebs
krankheiten - Systemischer - Amyotrophe - Prostatakrebs
(u.a. COVID-19) Lupus erythe- Lateral- - Hodenkrebs
matodes sklerose - Melanoma
Assoziation - Typ-1-Diabetes - Leukamie
- Postinfektiose - Rheumatoide Untersuchung - Etc.
Syndrome Arthritis einer moglichen
(Long/Post- - Psoriasis Assoziation
COVID, infek- - M. Alzheimer
tios bedingtes - M. Parkinson
ME/CFS)

Abb. 6: Assoziation von HERVs mit diversen Erkrankungen (eine Auswahl)

Mittlerweile durfen wir die viralen Komponenten im Humangenom nicht mehr einfach als
funktionslose "Junk-DNA" bezeichnen, sondern mussen uns ernsthaft mit diagnostischen und
therapeutischen Strategien auseinandersetzen, um die Reaktivierung der HERVs zu erkennen und
therapeutisch zu behandeln. Nurso werden wir in der Lage sein, schwere entzlindliche, autoimmune,
degenerative und tumordse Erkrankungen besser zu verstehen und zu therapieren.

Das Ironische an HERVs liegt allerdings in der Tatsache, dass es keine aussagekraftige bzw. fundierte
Laborparameter gibt, um ihre Reaktivierung zuverlassig nachzuweisen'. Auch stellt sich die Frage, ob
es moglich ist, Retroviren aus dem Genom zu entfernen, ohne dem Organismus zu schaden.

Andere mogliche Ansatze werden in meinem Praxisalltag seit einigen Jahren verfolgt und zum Teil
vielversprechend umgesetzt.

Auf diagnostischer Ebene bieten die Immunmonitoring-Tools in der Mikroimmuntherapie, welche
die Lymphozytentypisierung, das Serumproteinprofil, die Erregerserologie, die Antikorperdiagnostik
und die Bestimmung der HLA-Klasse 1 und 2 beinhalten, eine wertvolle Unterstitzung bei
komplexen Erkrankungen. Durch diese Tools konnen die momentane Immunleistung bzw. die
Belastung durch Erreger sowie die Tendenz zu entzliindlichen/autoimmunen oder onkologischen
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Prozessen Uberpruft werden. Darauf aufbauend kdnnen therapeutische Schritte eingeleitet werden,
um das Immunsystem - u.a. durch die Praparate der Mikroimmuntherapie - gezielt zu regulieren und
moglichen Triggerfaktoren sowie Folgen der Reaktivierung von HERVs entgegenzuwirken.

Da HERVs von antiken Retroviren abstammen und strukturelle Merkmale mit diesen teilen, begannich
vor mehreren Jahren austherapierte, immunsupprimierte Patienten mit Autoimmunerkrankungen,
Neoplasien und anderen therapieresistenten Krankheiten und ahnlichen Beschwerdebildern (u.a.
auch Long/Post-COVID, infektios bedingtes ME/CFS, Post-VAC) mit der Mikroimmuntherapie-Formel
S2 (manchmal auch im Wechsel mit der Formel S1) begleitend zu behandeln. Dieses Mittel, das
zur Immunregulierung bei retroviralen Infektionen wie HIV sowie assoziierten opportunistischen
Infektionen bzw. Krankheitsbildern konzipiert wurde, verfolgt eine Wirkung mit multiplen
Zielsetzungen (Abb. 7).

© § @

Modulation der durch die Eingrenzung der viralen Ver-
Toll-like-Rezeptoren ver- . mehrung und der Infektion

mittelten antiviralen weiterer Zellen:
Immunsignalwege:

DNA, RNA, EPO, IL-3, IFN-a

SNA®-S2, SNA®-HLA I, CsA

®

Eindammung von beguns-

@

Eingrenzung der Uberaktivie-
tigenden Faktoren der Vi- rung des Immunsystems und
ruspersistenz und Forde- Unterbindung assoziierter
rung der Viruselimination: Krankheitsbilder:

CsA, SNA®-HLA I, SNA®-HLA I . [L-1, IFN-y, TNF-a

Herunterregulation Aufrechterhaltung Hochregulation
der biologischen Aktivitdt im Organismus

Abb. 7:Immunregulatorische Ziele der Formel S2

Link zur vollstandigen Beschreibung des
Wirkmodells der Formel S2
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Zusatzlich zur Mikroimmuntherapie wurden auch epigenetisch einwirkende Strategien wie

Ernahrung, orthomolekulare Therapie und probiotische Praparate eingesetzt. Die Ergebnisse waren
in einigen Fallen Uberraschend gut und in anderen dufRerst erntichternd.

Die guten Ergebnisse flhre ich darauf zurlick, dass der Weg durchaus richtig ist, aber die Behandlung
in Bezug auf die Beeinflussung der reaktivierten HERVs noch erganzt, verbessert oder erweitert
werden muss. Aufserdem lasst sich leider beobachten, dass je intensiver und langer Patienten
immunsupprimiert wurden, sie flir eine ganzheitlich-biologische Therapie, wie immer diese auch
aussehen mag, schwerer zuganglich sind, um nicht zu sagen, ,verloren® sind. Bei diesen Patienten
wird deutlich, wie stark die enorm wichtige Regulations- bzw. Reaktionsfahigkeit des Immunsystems
eingeschrankt odersogar aufgehoben ist. Das Immunsystem hat sozusagen seine Intelligenz verloren.

Humane Endogene Retroviren (HERVs), obwohl meist stillgelegte Uberbleibsel alter Infektionen,
spielen eine komplexe und duale Rolle in der menschlichen Biologie. Sie wurden im Laufe der
Evolution endogenisiert und sind fur wichtige physiologische Funktionen wie die Plazentabildung,
Aufrechterhaltung der Pluripotenz von Stammzellen sowie die Immunmodulation essenziell.
Gleichzeitig konnen HERVs bei Dysregulation - oft ausgelost durch Infektionen mit exogenen Viren
oder andere pathologische Zustande - insbesondere in Anwesenheit bestimmter HLA-Merkmale eine
Rolle bei der Entstehung oder Verschlimmerung von Krankheiten spielen.

Deshalb sollte bei chronischen Pathologien und Therapieblockaden auch ein moglicher Einfluss von
HERVs in Betracht gezogen werden. Therapieoptionen wie die Mikroimmuntherapie-Formel S2 (oder
auch S1) in Kombination mit anderen Mikroimmuntherapeutika oder anderen Behandlungen sollten
je nach Fallin den Therapieplan einbezogen werden, um die Behandlungserfolge zu optimieren.

" Labortechnisch kommt zurzeit nur der immunhistochemische Nachweis des transmembranen
Hdllproteins von HERV-K in Formalin-fixiertem Gewebe des Menschen in Frage (und genau dieses ist
meines Wissens immunogen).
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Mochten Sie sich in Mikroimmuntherapie ausbilden?
Wir begleiten Sie auf dem Weg zum zertifizierten
Anwender der Mikroimmuntherapie!

Hier konnen Sie lhr bevorzugtes Ausbildungspaket auswahlen:

Medizinische Gesellschaft fur
Mikroimmuntherapie

MeGeMIT - Medizinische Gesellschaft flir Mikroimmuntherapie
E-Mail: info@megemit.org

Weitere Informationen ber die Mikroimmuntherapie
und ihre Anwendungsgebiete
www.megemit.org
www.mikroimmuntherapie.com

@ mikro.immuntherapie
1 @ Mikroimmuntherapie

B @ MeGeMIT
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