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John Lauritsen, The Aids War: Propaganda, Profiteering and Genocide from the Medical-Industrial Complex (Asklepios, 1993)
Chapter I Tables Obscure AIDS-Drugs Connection（初出1985年）
※AIDS症例の集計についてCDCが言うところのhierarchial presentationが、intravenous(IV) drug abusersのトータルが読み取れないようになっていることなどの批判的指摘。他の統計から推して、少なくとも26％から36％がIV drug abusersと推計している(14)。

Chapter III Let The Reader Beware!（初出1987年）
注射打ち回しという神話
One problem with the “Shared needles” hypothesis is that it is not known for sure if all, or even most, of the IV drug users with AIDS really did “share needles”. The research needed to establish this basic point would be straightforward and relatively inexpensive, but to my knowledge no one has done it. (35)
もう一つのproblemは医療事故感染の報告がないこと。
※こうしてLauritsenは早い時期にHIV原因説に疑問を提出した。
These findings might be interpreted as meaning that AIDS is not caused by an infectious agent (HIV or anything else), or that co-factors (like drugs) may be necessary for AIDS to develop. (35)
抗体の現存をもって医療を施すことに対する批判
Why an individual suffering from nothing more than the presence of antibodies in his blood should require “care” is beyond comprehension. (36)
Chapter VI AZT: Iatrogenic Genocide（初出1988年）
バロウズ・ウェルカム社はAZTをorphan drugとすることを求めた。

Shortly after that Burroughs applied to the FDA for “orphan drug” status for AZT. Two weeks later Broder’s [Samuel Broder, National Cancer Institute] office received the check for $55,000 from Burroughs. The same day FDA granted the company exclusive rights market AZT. Originally developed as a cancer treatment, AZT has been in existence for over 20 years. (75)
※AIDS establishmentに対する痛烈な批判。怒りの表明、阻止闘争、法廷闘争の呼びかけ。
Why do we let them do this to us? Where is our anger?

We have become numb: From mourning, when we couldn’t mourn. From held-in rage and disgust at the lies, the greed, the malice, and the incompetence of those we ought to depend on. From fear, that never goes away. From confusion, from not knowing what to do. Our wills have become paralyzed. (84)

It is sad when seriously ill patient cannot trust his doctor, and yet survival may depend on withholding that trust. (84)

He trust his doctor. And what does his doctor trust: the New England Journal of Medicine reports? ... pharmaceutical company detail-men? … statements from people like Sam Broder and Anthony Fauci?
I am aware that many people believe AZT is helping them. Human beings have a great capacity for self-delusion. One AIDS patient in New York City has had more than two dozen transfusions. He is frail, emaciated, with barely enough strength to stand up. His skin is a cadaverous grey-green color. Despite all that, he is convinced that AZT is the only reason he is alive today. (He died a few months after this article was written.)
Doctors and patients have been misinformed and deluded, but the reader who has followed my arguments knows that it is not right for anyone to take AZT. There may be legal nuances distinguishing voluntary from involuntary poisoning, but the result is the same. We must act to prevent our brothers from being poisoned. (85)
A venerable legal principle holds that one has the right and the obligation to prevent others from being harmed, and that force may be used and laws broken if necessary. (85)

Chapter VII AIDS, Africa and Racism（初出1988年）
※Richard and Rosalind Chirimuuta, “AIDS, Africa and Racism” (New York Native, 2 May 1988)に対する論評。
1980年代初め、ハイチ人仮説を採れなくなったときに、探索は中央アフリカに向けられた。このとき起こったことをChirimuutasはこう要約している。
ヨーロッパの医者は、中央アフリカ出身でヨーロッパに住んでいる多くの患者をAIDSと診断していた。そして、中央アフリカには、たぶんジャングル奥には、数千か数万の患者がいるのだと結論した。その想像するところでは、孤立した部族が、数世紀の間ウイルスの停泊場所になっていて、最近になって外部にうつし、それが西洋文明に到ったというわけである。こうしてsinglemindedな医者たちが調査に入った。彼らは、病気で死にそうな患者を集めては他の可能性を全く排してAIDSと診断した。ヨーロッパでなら倫理的制約がかけられるはずだが、医者たちはsmall and unreliable seroepidemiologocal surveysを行なって数百万人のアフリカ人がそのウイルスに感染していると「証明した」。何故かくも少ないseropositive患者の存在でもって病気の証拠になるのかについて、かれらはほとんど何も考えはしなかった。病気がアフリカ起源であることを証明すべく、かれらは、以前の探検(safaris)で採集した古い血液サンプルをフリーザーの奥から取り出して、それらを同じ信頼性のないテストにかけた。そうして、かれらは、アフリカでは数百万人が死に瀕しているというストーリーを、それを欲しがっている西洋の公衆に流したのである。
無能極まりない研究者(the mind-boggling incompetence of the European investigators)の典型例は、ベルギーのチームである。このチームは、Kinshasaに三週間滞在し、38人の患者を見てAIDSと診断した。そして、ここから一年間だとどれほどになるかをKinshasaの全人口で除して推論し、当国ではAIDS発症率は年間で10万人につき約17人と推計したのである。(89)
輪をかけて馬鹿げているのは(foolishness)、Robert J. BiggarとRobert C. Galloを含む12人の研究者によるKenyaでの調査である。かれらは、信頼性のないELISAを用いて、血液サンプルのHIV抗体をテストした。かれらは、人口の21％がseropositiveであることを発見し、あるエスニック・グループthe Turkanaでは50％であることを発見した。ところが、逆説的なことに、AIDSの症例はなかった。
別のチームは、1972年にUgandaで収集された血液をフリーザーから取り出して分析し、66％がHIV positiveであることを発見した。にもかかわらず、UgandaではAIDS症例は見付けられてはいなかった。その間、Burkittのような優れた科学者が調査を続けていたにもかかわらず。
アフリカ全大陸汚染なる亡霊を鎮静化させたのは、西ドイツのI. Wendler, J. Schneiderのチームである。かれらは、中央アフリカから採取した数千のserum samplesを調べたが、HIV抗体を含んでいたのは4サンプルしかなかった。 これは同時にELISAの信頼性の無さを暴くものでもあったが、かれらは、認知的不協和を引き起こしたが故に無視された。
I. Wendler, et al., “Seroepidemiology of human immunodeficiency virus in Africa,” British Medical Journal, 27 September 1986
Venezuelaでの研究チームは、Amazonian Indiansの血液サンプルをテストした。seropositivityの率は3.3％から13.3％であったが、AIDS症例は報告されていなかった。これは次のことを意味するだろう。1) HIVはAIDSの原因ではない。2) AIDSはアフリカ起源ではない。and/or 3) serological resultsは偽陽性である。Biggarは最初の二つの説は採れなかったので、最後の3)を採って、seropositiveはマラリア抗体によって引き起こされたと考えた。ところが、マラリアは、Venezuelaにおいてだけではなく、中央アフリカにおいてもendemicなのである。(90-91)
ギャロのHTLV-1の日本起源をめぐる理屈
HTLV-1は、Japan, Alaska, South America, the West Indies, Africaｍの人びとからisolateされた。また、Asian macaque monkeys, African green monkeysからisolateされた。これは明らかにアフリカ起源説と矛盾しそうなので、Galloはこう述べた。”HTLV may have been brought to people in Japan by the 16th century Portuguese adventurers and seamen who not only had contact with Africans but also arrived and lived in regions of Japan.” Galloはその理論を強化すべく、アフリカ人奴隷を引き連れるポルトガル人商人の16世紀の絵を持ち出したものである。ところが、ではアフリカ人奴隷を1000万人以上持ち込んだアメリカはどうなのかと反問されて、Galloは自説を撤回しないものの何ほどかのflawsは認めてこう書いた。”This hypothesis has recently been challenged by the finding that HTLV-1 infection is common among the Ainu people living on Hokkaido, Japan’s northernmost major island―an area where the Portuguese did not go. For the time being, however, it remains a plausible explanation of the global pattern of spread.” (“The First Human Retrovirus”, Scientific American, December 1986) (91-92)
研究者たちはアフリカの猿に取り憑かれている。そこに感染ルートがあるとしている。クズである。
Only sick minds could have conceived and written this rubbish. Only unbelievably sloppy or cynical editors could have allowed it to be published. (92)
Chapter VIII Latex Lunacy（初出1988年）
数の点で言えばAIDSはepidemicではない。(96-97)
AIDS (HIV)はcontagiousではない。(97-98)

Chapter IX AIDS Incidence Dropping（初出1988年）
CDCはその予測に反して症例数が著しく減少したからAIDSの定義を変えた。

Perhaps the CDC, realizing that reported cases were going to fall far short of their projections, decided to stretch the definition of “AIDS” in order to increase the number of cases. (101)
Chapter X Poppers: The End of an Era（初出1989年）
PopperはAIDS発症と、特にカポシ肉腫と強い関連性がある。カポシ肉腫は、上唇・鼻・肺に発生しやすいが、それらはpopper inhalationのルートでもある。(105-106)
1981年にHank Wilsonは、popperを使用する友人の多くがswollen lymph nodesであるのを見出した。そこで彼はthe Committee to Monitor the Cumulative Effects of Poppersを立ち上げた。そして1983年にLauritsenはその協力者となり、1986年に共著を出した。John Lauritsen and Hank Wilson, Death Rush: Popper & AIDS (1986)
※popperには筋肉弛緩(relaxing)作用もある。
Chapter XII The Political Economy Of AIDS Incidence（1989年に書かれ本書が初出）
※Stephen Jay Gouldの当時の発言が引かれている。(118)
Stephen Jay Gould: The New York Magazine in 1989
“Yes, AIDS may run through the entire population, and may carry off a quarter or more of us.”
※さらに過剰な予測をしたのがTheresa Crenshawで、議会でこう証言した。
“If the spread of AIDS continues at the same rate, in 1996 there could be one billion people infected; five years later, hypothetically 10 billion; however, the population of the world is only five billion.”
このTeresa Crenshawは、President Regan’s AIDS commissionに指名された。

ACT UPのスタイルは戦闘的だがその主張はAIDS Establishmentと変わらない。
Although stylistically militant, there is nothing in the ACT UP leaflet that is not compatible with the interests and ideology of the AIDS Establishment. (119)

Chapter XIV Science by Press Release（初出1989年）
主流派AIDS writersが眠っている時にも唱えているbasic catechismは次のようにまとめられる。(140)
AIDS is a deadly new disease, which is invariably fatal, which is caused by HIV. Intravenous drug users get AIDS by “sharing needles.” Gay men get AIDS by being “promiscuous.” AZT “extends life” and is the “best hope.” All or nearly all of those who are “infected with HIV” (have HIV antibodies) will get AIDS. Africa is a continent ravaged by the AIDS epidemic, with millions of people sick and dying.
Chapter XIX The Risk-AIDS Hypothesis（本書が初出）
集計における受血者の扱いについて。全体から見ると少数である。そして死亡率が高いがそれはAIDSとは無関係な病気によっている。しかもそもそも病気だから輸血を受けている。したがって、「汚染」血液を輸血されることは受血者の健康に対してadverse effectsをもたらしていないとも推測されよう。(202-203)

AIDSがheterosexual (or homosexual) transmissionによると証明された症例は一つもない。そこに一定数の人間が分類されているのは、by defaultによっている。機関は分類決定不可能なものをそこに放り込んでいるだけ。(204)
子どもについて、通例の批判に加えて、そもそも、500人に1人が、合衆国人口では50万人が、an impaired immune systemで生まれてくる。それがAIDSと診断されている。(204)
Albert Haessigによると、AZTは骨髄に打撃を与えるだけではなく、腸粘膜の細胞とそこのfriendly bacteriaに致命的な打撃を与える。そのために、患者はcachexiaに苦しむことになる。
Cf. Roger Mueller, “Skepsis gegenueber einem Medikamen, das krank macht: Azidothymidin, einst die ‘erste Waffe gegen AIDS’, geraet mehr und mehr ins Kreuzfeuer der Kritik”, Die Weltwoche (Zuerich) 26 June 1992
Chapter XXVI The AIDS War: Lies and Censorship in AIDS Coverage（初出1991年）
※David Acer (a gay dentist in small town in Florida, died of “AIDS” in September 1990)について。そして彼を訴えたKimberly Bergalisについて。その「事件」の経緯。その後、彼女は1991年12月8日に23歳で死亡。彼女の「初期」病状は定かでないがAZTのために死亡したと推測されている。
※Ryan Whiteは1990年に18歳で死亡。血友病者。1984年、13歳時にAIDSと診断され、1988年3月3日にthe White House AIDS Committeeで証言。彼の死因は、hemophilia aggravated by Factor VIII concentrate and AZT poisoningであると推測されている。
※上記の二人は’innocent’なAIDS患者として当時有名であった。
Chapter XXXII The Incidence Quagmire（本書が初出）
AIDS-Indicator diseaesの一覧表（本書が初めて整理して提示）(422-423)
CDC’s HIV/AIDS Surveillance Report of January 1992の25個と、
Letter by CDC to State Health Officers on 8 December 1992の4個で作成。

これは全くのごった混ぜ(a very mixed bag)。
Many of the diseases are caused by funguses, for example, candidiasis, coccidioidomycosis, cryptococcosis, histoplasmosis, and pneumocysis carinii. Others are caused by bacteria, like salmonella. Others, by mycobacteria, like tuberculosis. Still others, by viruses, like cytomegalovirus or helps. And still others, like the various cancers and neoplasms, including lymphoma and Kaposi’s sarcoma, have no established etiology. And still others, like dementia or wasting, are poorly defined and can have many different causes. (423)
とすると、AIDS死亡とは、（これらの独自の諸病に対する治療を怠った）medical incompetenceのせいである。(424)

Chapter XXXIII AIDS Organizations（本書が初出）
※主流派のAIDS組織（幹部）に対する激烈な批判。

The bitter reality is that, in the AIDS War, the mainstream AIDS organizations are in the camp enemy. On the whole, it would have been better if not a single AIDS organization had ever come into existence. Many good people have died horribly because of lies promulgated by the AIDS Establishment, which very much includes the leading AIDS organizations.
It is important, however, to make a distinction between the organizations themselves and the many thousands of people who have worked in those organizations, as volunteers or low-level salaried employees. The latter includes kind and courageous individuals who came to the aid of those in need. The volunteers bought groceries, ran errands, cleaned up messes, and did all kinds of chores for very sick people who had been diagnosed as having “AIDS”. They acted selflessly. Nothing I will say about the mainstream AIDS organizations should reflect upon the basic goodness and decency of these people. (427)
※批判の事項を列挙しておく。

Lies about etiology

Lies about risk-reduction

Partnership in pharmacogenocide

Careerism

※批判対象組織
Gay Men’s Health Crisis

American Foundation for AIDS Research

Project Inform
Act Up

ACT UpはSCILENCE=DEATHなどのキャッチーなスローガンで知られるが、
In essence, there is nothing radical about ACT Up; it is every bit as much a part of the AIDS Establishment as is AmFAR.
特にそのpharmacophilia, DRUGS INTO BODIES!が致命的な誤り。(441)

これらに対してThe Alternative AIDS Groupがある。

※かれらがそうできたのは、主流派の言説とは違って、”AIDS”から回復した人びとのことを（きちんと）知って分かっていたからである。

Although the alternative AIDS organizations have had to operate on very small budgets, they have saved the lives of thousands of people. In Chapter XXV I described how one such organization, Positively Healthy in London, is enabling people to recover from diagnoses of “AIDS”, or “HIV-positive”, and how the group was persecuted by the AIDS Establishment for so doing.
The alternative AIDS groups use a variety approaches to recovery from “AIDS”. What they all have in common is that they are at least skeptical of the HIV-AIDS hypothesis, and they are opposed to the use of toxic drugs, especially AZT and the other nucleoside analogues.
Since a basic tenet of the official AIDS paradigm is that “AIDS is invariably fatal”, it provokes cognitive dissonance to tell about people who are recovering, or have recovered from “AIDS”. That they are recovering with a minimum of medical intervention―not thanks to a new wonder drug―creates even greater cognitive dissonance. This may help to explain why the alternative AIDS organizations have received little favorable media attention.
If an honest history of AIDS Movement is ever written, these groups will be the real heroes: Positively Healthy in London, H.E.A.L. in both New York City and London, Continuum in London, and CureNow in Los Angeles. (442)
Chapter XXXIV The Death of Rudolf Nureyev（初出1993年）
※1993年1月6日、パリで、Rudolf Nureyev死去。友人の証言などを基にして、実際は、AZT therapyのせいと推測されている。

Excursus 3 The SMON Story
※スモンの経緯を、AIDSの前史として捉え直す論考。

過去数十年間、ウイルスを病因として疑うことが流行してきた。
サリドマイド児のとき、最初はウイルス原因説が唱えられたが、実は薬害であった。Legionnaire’s Diseaseも初めはウイルスが疑われたが、実は主要原因はmycobacteriumであった。War on Cancerの時期には癌発生におけるウイルスの役割を探って失敗に終わったが、それはchemical carcinogensの役割を覆い隠す機能を果たした(Samuel S. Epstein, The Politics of Cancer, 1978)。”Royal-Free Diseas”の場合には、ウイルス騒ぎとなった。コンピュータに関しても、ウイルスと語られるが、parasites, poisons, pollutants, bacteria, fungusesとは語られない。
スモンも同様であった。
しかしthe Japanese public health peopleはcommon senseを持っていたので、AIDSのようにはならなかった。(463-465)
※この論考の末尾に主題に関係する、ETSURO TOTSUKAの書簡、The Times of 27 June 1990が引用されている。以下に引く。
Sir, Parallels can be drawn between the current debate about whether HIV is the cause of AIDS and whether or not AIDS is infectious on the one hand and my own experience fighting a battle to prove toxicity when a viral cause was being attributed to Smon (sub-acute-myelo-optico-neuropathy), a neurological condition affecting well over 100,000 victims around the world.
Smon was discovered by Japanese physicians in the 1960s. It caused paralysis, blindness and many deaths. A virus, the Inoue Smon virus, named after the doctor who discovered it, was claimed to be the cause and this was taken up vigorously by the Japanese media. A panic followed. Many people fearing they were in the grip of a new infectious disease committed suicide.
But, unlike the current AIDS situation, the Japanese government did not allow a large industry manufacturing test kits to grow up around what was no more than a hypothesis. Instead, the Government set up a vast research team involving leading scientists from many different disciplines and points of view.
It was eventually discovered that a medicine prescribed for diarrhoea was responsible for the damage to the nervous system. I was a member of a team of lawyers in the 1970s who represented more than 900 victims. It took 10 years to settle the cases because the pharmaceutical companies involved strongly claimed that a virus was the cause of the damage.
Those who today oppose the raising of doubts about the current consensus on the viral-Aids hypothesis should be made aware of their responsibility to keep the debate open and allow a greater voice to minority views in science.
Yours truly

ETSURO TOTSUKA

(Academic visitor, Institute of Psychiatry)

Neville Hodgkinson, “Cry, beloved country: How Africa became the victim of a non-existent epidemic of HIV/AIDS,” in P. H. Duesberg (ed.) AIDS: Virus- or Drug Induced? (Kluwer, 1996): 347-358

※アフリカでの取材の報告。

WHOの終末論的ビジョンを支える証拠はない。
There was nothing to support the apocalyptic vision of Africa’s future espoused by the World Health Organisation on the basis of its HIV statistics. I found in Kenya as elsewhere that the statistics were often based on small clinical surveys, with the results then writ large by computer to form an estimate for the country as a whole―and all this using a test which the Bio/Technology paper had shown to be unvalidated and probably invalid. (350)
Father Angelo D’Agostino

元surgeonで Jesuit priest。ワシントンでprofessor of psychiatryになったのち、アフリカに。1992年に、Nymbaniに、HIV-positiveで見捨てられた孤児のためのhospiceを設立。
D’Agostinoは当初の状況についてこう語った。HIV-positiveであることをもって希望なしとして打ち捨てられていた子どもも、良い衛生状態と栄養を保障されることで回復した。
“People think a positive test means no hope, so the children are relegated to the back wards of hospitals which have no resources, and they die,” “They are very sick when they come to us. Usually they are depressed, withdrawn, and silent. Some have been in very poor condition. But as a result of their care here, they put on weight, recover from their infections, and thrive. Hygiene is excellent, that they wouldn’t have in the slums they have usually been living in. Nutrition is very good: they get vitamin supplements, cod liver oil, greens every day, plenty of protein. They are really flourishing. Even one that came in with TB is doing better now.”
D’Agostinoはhospice開設後一年を経て、困惑せざるをえなかった。WHOによるなら、Kenyaの他の場所やsub-Saharan Africaでは、数万人の子どもがHIVの故に一年以内に死んでいくのだから。ところが、Nymbaniに生まれた子どもの大半は元気であった。45人のうち1人だけが急病のため入院後二週間で死亡した。D’Agostinoは、HIV/AIDS説を買ったのだと答えた。
“I’m a physician, and I bought the theory that HIV is the cause of AIDS. But there are not a lot of things I would die for, and certainly not a scientific hypothesis. In fact, I would welcome with open arms any proof that these children will be free of disease.”
ともあれ、子どもの成長に伴い、hospiceは新施設への変換を迫られた。それはD’Agostinoにとっては予想もしなかった驚くべき変化であった。
“It is surprising. We expected more deaths, and a lot more serious illness. According to most predictions, the children should have died within two to three months of coming to us. Instead, we have now had to set up a nursery school, which I didn’t think would be needed, and I’m planning to negotiate their entry into primary school.”
何人かの子どもはHIV-negativeに転じ日常生活に戻った。一貫してHIV-positiveの子どもも元気である。これについてD’Agostinoは語る。
“I don’t have any explanation for it. Will they be alive this time next year? I have no reason to doubt it: they are healthy.”
Zambia
200万人の孤児が病気で脅かされていると語られ、1992年のスクリーニング・サーヴェイでは10人の成人のうち4人がHIV-positiveと報告され、危機的状況にあると言われてきた。

しかし、University Teaching Hospital in Luskaの何人かの医者は、異なる見解を持っていた。HIV-positiveの数とAIDS発症の数の余りに大きなギャップに気付いていたからである。後者の数は、人口800万人の国で、年間1000人以下であった。
Dr. Franci Kasoloは偽陽性の問題に触れて語った。

“We have found a big problem with false positives.” “When we repeat the tests, there are a lot of disparities in the results. A test kit from one manufacturer behaves differently from another’s.”
そしてKasoloはその背景を指摘。
“Most of the kits are supplied by the donors. If one decides not to provide funds any more, we move to another who will, and the kits come from that country. So the kits vary a lot: reporting can be high or low, depending on the kit. We have had individuals tested in one laboratory, and told they are positive, who move on to another, where they are negative. It is important that we address the whole issue of HIV in Africa scientifically. There is something going on that we do not understand.”
Dr Sitali Maswenyehoは、以前はマイアミ大学でHIVのresearch fellowで、その後にpaediatrician at the University Teaching Hospitalだが、HIVテスト反対を表明。
“It’s non-specific.” “The test itself is killing a lot of people here. The stigma is doing the damage. We have malnutrition, bad water, poor sanitation, and when on top that you are told you have an incurable disease, that really cuts off people’s lives.”
「感染」については、Kasoloは様々なsexual transmitted infectionsが原因ではないかと語った。他方、over-use of aphrodisiac drugsが原因ではと語る人もいた。
Zimbabwe
Dr Timothy Stamps (the minister of health and child welfare)は、WHOと”AIDS industry”に対する懸念と疑念を表明。
“My basic worry is that it’s distracting money and attention and personnel from the known problems such as malaria, tuberculosis, sexually transmitted diseases and safe motherhood.”
特に彼は、HIV-positiveの母は授乳を控えるべきとのWHOの勧告に困惑した。

Tanzania
Philippe and Evelyne Krynen
中年になって二人は、フランスで看護師の訓練を受け、熱帯医学の資格を得てから、第三世界の孤児を助けるべく、1983年に中央アフリカでa branch of the French charity Partageを据えるべき場所を探した。Tanzania北部のKagera地方がアフリカの最初のAIDS症例診断の地と聞き、1989年1月に現地に向かった。二人のその時のレポートは広く知られてアフリカのAIDSに対する関心を掻きたてもした。それは次のような描像を提示していた。
It presented a dramatic picture: children alone in houses emptied of adults, or abandoned into the care of grandparents; a football team destroyed by the disease; old people sitting alone with their dead; black closes painted at the entrances of AIDS-stricken homes.
“Here, AIDS does not choose its victims among marginal groups”, they wrote. “It touches the entire sexually active population, men and women alike. Extreme sexual liberty, a weak sense of hygiene and a lack of medical and social support have made the populations of these parts a particularly homogeneous risk group.”
それから4年。
Partage Tanzanieは200人の常勤スタッフを雇用し、Kageraの15村の7000人の子どもを助けている。20人の看護師、医者・薬剤師・ラボ技術者各1人、数人の事務職員と教員、20人ほどのフィールド・ワーカーがいる。Krynensは地域と住人について知識を増すにつれ当初の描像とは異なる見方をするようになった。
HIV/AIDsの標準的医療モデルの何かが間違っていると気づくに到った最初のきっかけは、子どもを助ける人を助ける企画を進めたとき、人びとの無関心に突き当たったことであった。しかしこれはまさしく標準的医療モデルのせいであった。
“in some of the villages we found nobody was interested in the future, or in the kids, any more. One reason, we thought, was that they had been told 40-50% were infected and were going to die, and this in a context where people were indeed dying a lot, because of poverty and an upsurge in malaria”. “The young people were convinced they were going to die anyway, so why should think of the children or the future. We said that even if 50% are infected, 50% are not, so let us find out which are which. Then those who are free of the virus can think about the future again”.

また、雇用スタッフのHIVテストをしたところ、positiveは5％だけであった。これほど低いのはかれらの教育水準が平均以上であるからだと考え、1992年に、AIDS発生を最初に報告された地域のUganda国境に近いBukwaliで調査を行った。18歳から60歳の住民850人のうちpositiveは13.7％であった。これは公式見解より遙かに低い数値であった。さらに、雇用した女性に関する知見から、
“We have noticed that with the women, the more children they have, the more likely they are to be positive. We have five HIV-positive women on our stuff, and all have children, but a stable life. It could be because being more in contact with doctors and hospitals, and taking more drugs, or even just giving birth, causes you to accumulate reactivity to the test. It may not have anything to do with a virus”.
また、AIDS診断に関わるpneumonia and fungal infectionsにしても、適切な治療を行なえば回復することが見出された。
ところで、AIDSで死亡と最初に報告された人の多くは、the Uganda warの後でblack-market goodsを取引していた若者であった。かれらはdrugsも取引していた。この点に関して、Philippeは語った。
“It’s true this group had money and was affected with immune suppression and wasting syndrome. But it was not because they had sex like rabbits that they died. This is what was put in people’s minds by missionaries and other people, but whatever killed them was not sexually transmitted, because they have not killed their partners. They have not killed the prostitutes they were using; these girls are still prostitutes in the same place”. “Was it a special booze? Has it an amphetamine or aphrodisiac? It is difficult to give more than hints, but when you listen to the people’s descriptions of those first affected, you find they were saying they had been poisoned. If the local people said that, for two or three years before the word AIDS came to the region, why don’t we believe them a bit, and look at what could have poisoned them?”
現在でも二人はHIVテストを行なっているが、それはそのテストの信頼性の無さを示すためである。また、HIVテストの結果は告げないようにし、既成の病気に対応している。そしてAIDSは存在しないと語る。
Today the couple are continuing to use the HIV test, “just to prove that we have to stop doing this, that it has nothing to do with AIDS”. They are training their field workers not to mention HIV or AIDS, but instead to deal with any known disease they encounter with the best treatment available, regardless of the patient’s HIV status. “It is not known whether HIV causes AIDS”, they say in a pamphlet produced for the team. “It is tome to come back to science and abandon magic thinking”. Philippe declares: “There are no epidemiological grounds for it; it doesn’t exist for us”.
KageraがHIV/AIDSの地ではないとするなら、数万人の孤児はどこから来たのか。実は大半の子どもは孤児ではない。親が外に出る代わりに、子どもが祖父母によって育てられるのは当地の慣行である。それはHIV/AIDSとは何の関係もない。なかには本当の孤児もいるが、それはpolygamyにおいて排除された子どもか、prostitutesが生んだ子どもである。西洋人がそんな子どもに親はいないのかと問えば、いないと答えたであろう。また、親は外で（※様々な理由で死ぬことがあったわけだが）死んだなら、西洋人がその死因を問えば、AIDSと答えたし答えるだろう。なぜなら”It is fashionable nowadays to say that, because it brings money and support”. “If you say your father has died in a car accident it is bad luck, but if he has died from AIDS there is an agency to help you. The local people have seen so many agencies coming, called AIDS support programmes, that they want to join this group of victims. Everybody claims to be a victim of AIDS nowadays … It is good to know that this epidemic which was going to wipe out Africa is just a big bubble of soap”.
AIDS=ukimwi
“We have everybody coming here now―the World Bank, the churches, the Red Cross, the UN Development Programme, the African Medical Research Foundations―about 17 organisations reportedly doing something for AIDS in Kagera”, Philippe said, “It brings jobs, cars―the day there is no more AIDS, a lot of development is going to go away”.
そうではあるのだけれども、the Krynensは怒りを表明する。
“Africa is a market for many things, an experimental ground for many organisations and a ‘good conscience’ ground for many charities”, Philippe said. “It is very easy to ‘do good’ in Africa. It is so disorganised that one who is doing the good is also the one reporting the good he is doing. So it is a perfect field for charity―the fake charity which is 99% of the charity in Africa, charity which benefits the benefactors”.
AIDSの故に放棄された家や村というKrynens自身が語ったストーリーは、真実ではなかった。家に付された黒十字の印も。我々は嘘の代償を支払わなければならない。
“The houses that were empty were closed because they were the second or third homes of someone in Dar es Salaam”, said Philippe. And the black crosses painted outside homes were leftovers from a population census, not a warning of AIDS. “I learned this later. I have never seen a village with no adults, where children are like wolves in the forest. You know who is responsible for these stories? Partly, Partage. We said that if we did not do something very quickly, these villages would be emptied of adults and children would be like wild animals. The stories have been printed and reprinted, without ‘if’”.
“My medical studies led me to believe that AIDS was devastating and the people who showed me the situation here reinforced this belief. I jumped into this, and made others believe it. And now I know it was not true. But I know many more things that were not true. Nothing was true”.
“It is terrible to consider you have done so many things you thought worthwhile, when in fact you were misled. It is difficult to adjust afterwards. Nobody knows who is responsible for the first misinterpretation, but as time passes it gets bigger and bigger. These ideas were not based on any studies; they were just fashion. But when you are here, and you have to witness the reality of what happens in the field, you cannot agree with any of the statements they are making in Europe about AIDS in Africa. We discovered we were in a full-blown lie about AIDS. Everybody participates in this lie, willingly or not. No individual is responsible, but it is a big scandal”.

“The world has been brainwashed about AIDS. It has become a disease in itself, without the necessity of having sick people any more. You don’t need AIDS patients to have an AIDS epidemic nowadays, because what is wrong doesn’t need to be proved. Nobody checks; AIDS exists by itself”.
“We came here to help orphans of AIDS. Now we are facing a situation where there are no orphans and no AIDS. We are in the heart of AIDS country. You are talking to people who ‘discovered’ AIDS here, and who now say it is a lie. We expect to have to pay for what we say. It will be the price of truth”.
※本論稿は続いて、上記インタビューのLondon Sunday Times掲載後の反響を記している。特にD’Agostinoは自分の発言がHIV/AIDS主流派批判の文脈で使用されるのに対して抗議したが、彼とHodgkinsonの間で交わされたその書簡が掲載されている。また、the Krynensのフランス上部組織からも同様の批判も出され、the Krynens自身も問い質されたようである。本論稿の最後はこう閉じられている。
I salute the Krynens, and others like them in Africa and elsewhere, who have been prepared to risk everything for the sake of telling the truth as they see it.
E. Papadopulos-Eleopulos et al., “A critical analysis of the HIV-T4-cell-AIDS hypothesis,” Genetica, Volume 95 no. 1-3 (1995), reprinted in P. H. Duesberg (ed.) AIDS: Virus- or Drug Induced? (Kluwer, 1996)
Introduction
僅かな例外（否定する者、cofactorsの必要性を主張する者）を除き、現在受け入れられているHIV theory of AIDS pathogenesisは次のようなものである。
1. HIVはT4 (helper) lymphocytes破壊の原因であり、すなわち、後天的免疫不全AIDの原因である。
2. AIDは、カポシ肉腫(KS)、カリニ肺炎(PCP)へと導き、また、臨床的症候群Sを構成する他のindicator疾病へと導く。

これがAIDS pathogenesisについての妥当な理論となるためには、最小限、以下が要請される。
1. HIVはT4-cells破壊の必要かつ十分な条件であること。

2. T4 lymphocytes 減少(AID)は、臨床的症候群S出現の必要かつ十分な条件であること。
3. すべてのAIDS患者がHIVに感染していること。
このようなHIV/AIDS hypothesisを、現時点で利用可能なデータによって証明することはできないことの証拠が以下で提示される。そして、an oxidative theoryが参照される。これは、AIDS患者に見られる免疫異常が、HIVによってではなくoxidising agentsによって誘導されると主張するものである。
Cytopathic effects of HIV

Galloたちによるなら、CD4+ cellsに対して「HIVはa direct cytopathic effect (cell killing effect)を持つことが示された」のは、最初に1983年にMontagnierたちによってであり、次いでGalloたちの1984年のScienceの四本の論文によってである。しかし、Montagnierたちがa homosexual patient with lymphadenopathyからのHIVのisolationを記述した1983年の論文には、HIVの生物学的諸効果に関して何の証拠も提示されていない(Barre-Sinoussi et al., 1983)。Galloは、自分たちがScienceの四本の論文において「AIDSとARCの原因(aetiology)は、新しいlymphotropic retrovirus, HTLV-IIIであることの明快な証拠を提出した」と主張しているが(Gallo et al., 1986)、そのようなデータは提示されていなかった。cytopathic effectsへの言及は第一論文においてだけ為されている。そこでは、「The virus positive culturesでは、一貫して高い比率で、多くの核を含む丸い巨大細胞（シンシチウムsyncytia）が見られる」と述べられていた。その論文で記述されているculturesは、clones of HT cell lineを使用したものであった。ところが、Galloが使用したHT lineは実はHUT78であること、すなわち、a patient with mature T4-cell leukaemiaから確立されたa cell lineであることが後に知られるようになった(Rubinstein, 1990; cf. Gazdar et al., 1980)。しかるに、patients with mature T4-cell leukaemiaから確立された他のcell linesには多核型の巨大細胞があることが示されていた。したがって、たとえHIVが無いとしても、HT (clones) cell culturesにおいて多くの核を含む巨大細胞が発見されると予想することができるのである。現在では、他のHIV許容細胞、monocyte-derived macrophagesは、「感染が無くとも」培養の間にシンシチウムを形成することを示す証拠が存在している(Collman et al., 1989)。
後になって、Galloは、シンシチウム形成と直接的細胞殺害は、細胞喪失の主要な経路でないかもしれないとの見解を表明した。加えて、複数のウイルスに感染した細胞は、cytepathy無しで、大きなシンシチウムを産生する。1985年に、Galloたちは、AIDS患者由来で分裂促進因子によって(mitogenically)刺激されたlymphocyte culturesや、HIVに「感染した」健康なドナー由来のculturesにおいては、viable cellsの総数に減少が見られるとした。しかし、
(i) viable cellsの減少が始まるのは、逆転写酵素(RV)活性の増加の前、すなわち、HIV発現の前である。
(ii) 細胞喪失率は、HIV発現(RV)が最大の時ですら変わらない。
これらは、viable cellsの減少の原因はHIVではありえぬことを示している。それ以降、他の研究者は次のことを示してきた。
(a) 「lymphocytesは、細胞死が無く増殖しながらも、感染することがありうる」。
(b) cytepathic effectsが有るか無いかを決めるのは、当の細胞タイプ(cell line)の機能、培養の状態（interleukin-2 (IL-2)の有無、serum, fibrinogen, fibronectin, alpha-globulinの有無）、HIV試料の起源である。
(c) 1986年初めに、Zagury, Galloたちはこう報告していた。「正常なドナー由来でin vitroでHTLV-III感染したT4 lymphocytesは、AIDS患者由来で初めからHTLV-III感染していたT4 cellsと同様に、二週間以上培養を維持することは困難であったので、ウイルスはこれら細胞に直接的cytolytic effectを及ぼすとしばしば想定された」と。しかし、PHA刺激を避けることと、培養媒質の細胞数をmlあたり105-106から103-104に減らすことによって、Zaguryたちは、細胞変性の無いまま「感染細胞を50-60日間養う」ことができたのである。これは、彼らによるなら、「antigenic stimulationが無いこと、そしておそらく、the mature cellsから発するtoxic substancesの濃度が下げられたことの故である」。
(d) cytopathyは、常に、RT活性と、すなわち、HIV発現と相関するわけではないのである。「実は、CEM cellsでは時に逆相関が起こる。つまり、high RT isolatesが、the low RT-producing virusesに比して、細胞分裂をよりゆっくりと抑制し、viabilityを減少させることがある」(Cloyd & Moore, 1990)。
言いかえるなら、HIV産生と細胞viability減少の相関は、HIV仮説が予測するようなものではないのである。

パスツール研究所のClaude AmeisenとAndre Capronによるなら、以下のものを含め、「TH-cell defectsを説明するために提案された」メカニズムは、どれも満足すべきものではない。すなわち「(1) TH callsの免疫抑制、あるいは反対に、過剰活性化と消耗：(2) HIV virusの、ないし通常のgene productsを介する抑制性シグナル：(3) 自己免疫反応（応答）：(4) TH cellsに対する選択的な感染と記憶破壊：(5) 感染細胞と非感染細胞のシンシチウム形成：(5) 非感染細胞を不適切にも免疫的に殺すこと」。
それらに代えて、1991年に、彼らは以下の仮説を押し出した。すなわち「活性化-誘導T-cell死[プログラム化された細胞死(PCD)あるいはアポトーシスとしても知られる]という唯一のメカニズムだけで、HIV感染患者由来のT4 cellsの機能的かつ数的な異常性を説明できる．．．我々の提案では、AIDSに導くTH-cell欠陥の最も簡単な説明は、HIV感染が、以後のさらなる刺激の下での自死プロセス用にTH cellsの最初のprimingに到るということである。HIV感染患者においては、circulating gp120, gp120-antibody immune complex or anti-CD4 autoantibodiesが、これらはすべてCD4に結合するが、活性化に引き続くPCD反応を準備するthe priming of T cellsのための適切な候補であろう」。この理論を支えるために彼らが報告するのは、HIV感染で無症候者の末梢血液単核細胞(PBMC)をpokeweed mitogen (PWM)やstaphylococcal entrotoxin B (SEB)で刺激したところ「細胞死が続いて起こった」が、無刺激の細胞では48時間後も細胞死は観察されなかったということである。細胞死は、CD4+ enriched populationにおいてだけ観察され、CD8+ lymphocytesにおいては観察されなかった。細胞死は、HIV-negative者由来のPBMCでは刺激の有無に関わらず見出されなかった(Groux et al., 1991, 1992)。しかし、現在まで、「循環性で溶性のgp120immune complexesの証拠も報告されていない。さらに、続く数年間、多くの研究者がHIV感染者由来のPBMC culturesでのアポトーシス死を確証するデータを出したが、それらのデータは、AmeisenとCarponの実験所見とも矛盾するし、彼らが提案するHIV誘導アポトーシスのメカニズムとも矛盾するように見える。すなわち、
1. HIV感染culturesへanti-gp120 or anti-CD4 monoclonal antibodies (MCA)を加えるなら、viral replicationの高レベルを維持することはできたが、アポトーシスと細胞死は阻止された。
2. culturesに刺激を与えたり与えなかったりする実験では、「HIV感染者由来のCD4+もCD8+もアポトーシスの結果として死んでいる」。
Virologyの1991年の論文でMontagnierたちは以下を示した。
(a) 急にHIV感染したCEM culturesにおいて、mycoplasma removal agentの下では、細胞死（アポトーシス）は感染後6-7日で最大だが、「virus productionの最大は10-17日目に起こった」。つまり、最大効果が原因の最大に先行しているのである。
(b) 慢性的に感染したCEM cellsとmonocytic line, U937では、アポトーシスは検出されなかったが、「これらの細胞は継続的にinfectious virusを産生した」。
(c) 正常なドナーから分離したCD4 lymphocytesを、PHAで刺激しIL-2の下でHIVに感染させると、感染の3日後にアポトーシスが検出可能となり4日後に明白になる。「興味深いことに、5日目に」、アポトーシスは「非感染のPHA刺激下の細胞で検出可能となった」。図表9のデータが示すように、5日目のPHA culturesでは、「感染後」4日目のPHA+HIV culturesと殆ど同程度の「アポトーシス的事象」がある。
彼らの結論はこうである。「これらの結果が証明していることは、末梢血液単核細胞のHIV感染はアポトーシスに到り、それは、これら細胞が非感染であってmitogen処理をされる場合にも起こっているかもしれないメカニズムである。 … 興味深いことに、mitogenに刺激された細胞のHIV感染は、アポトーシスの最初のサインを少し加速するのであり、かくてそのことは、HIV感染の内的で固有の(intrinsic)効果を指し示している」(Lauren-Crawford et al., 1991)。
HIVはPCDに対して内的で固有の効果を持つという結論は、複数の根拠でもって疑問に付すことができる。
1. HIV非感染で刺激されたculturesと比較しての、HIV感染で刺激されたculturesにおける「アポトーシスの最初のサインの少しの加速」は、HIVのためではなく、「HIV」接種物に現存する多くのHIV以外の要因のためであるかもしれない。その要因に含まれるのは、
(a) Mycoplasmas and other infectious agents;
(b) The many cellular proteins present in the ‘HIV preparation’;
(c) PHA, present in the cultures from which the ‘HIV preparation’ was derived;

2. HIVがアポトーシスの原因でないことは、ウイルスが継続的に産生されている慢性的に感染したcell linesで、アポトーシスが検出されていない事実によっても示されている。
3. HIVがアポトーシスで何の役割も果たしていないかもしれぬことは、現在受け入れられているアポトーシス・メカニズムによっても示されている。アポトーシスは、健康状態でも病理状態でも起こるし、lymphoid germinal centresの増殖細胞においてしばしばよく起こるし、radiation, cytotoxic drugs, corticosteroids, calcium ionophore A23187を含む多くの作用体によって増加されうる。アポトーシスは形態学的規準によって特徴付けられる細胞死である。すなわち、細胞凝集、DNA断片化、原形質膜の「包状突起化(blebbing)」である。このblebbingは「アポトーシス小体」の放出を導く。アポトーシス小体は大きさも様々であり、pyknotic chromatin surrounded by intact membrancesを含むものもある。こうした変化はCa++の高濃度によって誘導されると考えられているが、その変化の方は、細胞骨格のcontractionを誘導する。細胞骨格の主要成分は、遍在蛋白質のactinとmyosinである。
ところで、細胞間Ca++濃度とactin-myosin systemのcontractionは、細胞のredox stateの擾乱によって誘導されることを示す証拠が存在する。実際、この十年以上にわたって、すべての細胞分裂促進（活性化）agentsを含むoxidising agentsが、可逆的な細胞変化、細胞活性化、悪性形質転換、細胞分裂促進要因無反応細胞、細胞死、アポトーシスによる細胞死を誘導しうることを示す証拠が出されてきた。最終的結果を決めるのは、agentの濃度、その投入率、細胞の初期状態、細胞環境である。
さらに最近のデータは、細胞間free Ca++濃度は細胞のredox stateによって統御されている事実を確証している。Oxidationは、Ca++濃度の増加、また、Ca++濃度減少への還元を導く。細胞表面のblebbing、クロマチン凝集、アポトーシスは、細胞oxidationからの直接的帰結であり、特に細胞sulphydryl groupsからの直接的帰結である。アポトーシスは還元agentsによって抑制されるとのMontagnierたちの最近の発見も、このことを支持している（実際、現在では、anti-oxidantsがHIV/AIDS患者治療に使用されるべきとする我々の見解にMontagnierは同意している(Gougan & Montagnier, 1993)）。現在、以下のことが知られている。すなわち、
(a) HIV現象(RT, virus-like particles, antigen/antibody reactions)の発現のためには、活性化（細胞分裂促進刺激）が必要不可欠である。
(b) 活性化（刺激）はoxidationによって誘導される。
AIDS culturesとAIDS患者は、そのすべてがoxidising agentsであるmitogens (activating agents)に曝されているからには、アポトーシスも、HIVの現存の基礎とされている現象(viral-like particles, RT, antigen/antibody reactions (WB), ‘HIV-PCR-hybridisation’)も、どちらもoxidative stressからの直接的帰結でありうるし、それ故にそれらの現象の[HIV]特異性は疑問に付されうるのである。
1985年1月に遡れば、Montagnierはこう書いていた。「LAVの複製とcytopathic effectは、活性化されたT4 cellsにおいてだけ観察されうる。残りのT4 callsのLAV感染はviral replicationやexpression of viral antigen on the cell surfaceへ導かないが、同じ細胞のlectinsやantigensによる刺激からの帰結は、the production of viral particles, antigenic expression, the cytopathic effectである」と。1年後、Galloたちはこう書いていた。「HTLV-IIIの発現には、常に、the initiation of interleukin-2 secretionが先行していた。HTLV-IIIの発現も、その分泌開始も、T-cellsが免疫的に[PHA]活性化されたときにだけ起こった。かくて、IL-2分泌に必要な免疫的刺激はviral expressionをも導き、これが細胞死に導いた」と。このように、AIDS発生後のかなり早い時期に、HIVはthe cytopathic effectsの現われのための十分条件ではないことが知られていたのである。何か知られざる理由によって、1991年まで、cell survivalに関わるactivating agentsそのもののeffectsに関するデータは、殆ど（あるいは一つも）提示されなかった。ところが、先に引用した1991年のVirology論文でMontagnierたちは、HIV不在の下でも、活性化が同じcytopathic effectsを誘導することを示したのである。言いかえるなら、Montagnierたちが示したことは、HIVは、HIV感染culturesにおいて観察されるcytopathic effectsの誘導のための十分条件でも必要条件でもないということなのである。かくて、現在までのin vitro研究から利用可能な証拠をもってしては、HIVがT-cells, T4 or T8に対して直接的なcytopathic effectsを及ぼすということは証明されないのである。culturesにおいて観察されるcytopathic effectsは、当のculturesが曝される多くの活性化(oxidising)agentsを原因としているのであろう。
たとえHIVにcytopathic effectsがあることが示されても、「AIDSの認証極印(hallmark)はCD4-bearing helper/inducer lymphocytesの選別的激減である」とされているからには、利用可能な証拠によって、臨床的症候群発症のリスクある個人においてとりわけT4 cellsが破壊されることが示されなければならないのである。
HIV and T4 cells

細胞分裂促進刺激を受けたHIV感染culturesにおけるCD4 and CD8 expressing lymphocytesの連続測定のためにMCAを使用することによって示されてきたことは、lymphocytesの大半(>95%)が精製T4 cellsであるように調製されたculturesにおいては、CD4 expressing cellsの減少が進行するということである。この観察が、Galloたちによって、「HTLV-IIIにはOKT4-positive (OKT4+)に対するcytopathic effectがある」と解釈されたのである。しかし、Klatzmann, Montagnierたちによるなら、「この現象が[HIVの]cytopathic effectに関係することはありえないだろう」し、「おそらく、T4細胞膜分子の転形かantibody-binding sitesの立体障害のためであろう」。すなわち、T4 cellsの減少は、細胞の破壊の故にではなく、細胞表面に結合するMCAの減少の故になのである。にもかかわらず、上のデータは、HIVによるT4 cellsの選別的感染と殺害の証拠と解釈されたし、「lymphocytesの一部に対するそんな向性を証明されているものは、我々が三年前に発見してhuman T-cell leukaemia (lymphotropic) virus (HTLV)と名付けたところのhuman T-lymphotropic retroviruses族を除けば、いかなるagentsも知られていない」という事実と合わせて、AIDSのHIV仮説を支える二つの議論の一つとして提示されたのである。（もう一つの議論は、AIDSは新しい疾病でありその疫学は感染原因と整合しているとする見方を基にしていた）。
しかし、
(a) HIV cultures/co-culturesは、PHA, ConA, radiation, PMA, polybrene, IL-2といったoxidising agentsによって刺激されている。

(b) これらのagentsは、比較的低濃度で、HIV不在の下でも、T4 cellsを殺すことなく、CD4 expressing cellsの減少を誘導することができる。
(c) 1986年にZagury, Galloたちは、正常ドナー由来のT-cell cultures（CD4+ cellsを34％含む）を調製した。CulturesはPHAで刺激され、(i) HIV「感染」させられた、(ii) 無感染のままにされた。Control culturesは無刺激かつ無感染のままにされた。培養2日間後、CD4+ cellsの比率は、刺激-無感染culturesと刺激-感染culturesで、それぞれ28％と30％であったが、6日目にはその数は10％と3％であった。Controlsは有意に変化しなかった。
このように、「HIV感染」刺激culturesのMCA使用計測が示すように、CD4 expressing cellsの消失のためには、HIVは必要ではないのである。刺激物が「HIV」不在の下でもthe effectを誘導するのである。さらに、T4 cellsの減少は、T4 cellsの破壊のためではなく、MCAを結合する細胞数の減少のためであろう。
たとえin vitro証拠によってHIVがcytopathic retrovirusであり選択的にT4 lymphocytesに感染して殺すことが示されるとしても、同じeffectがin vivoで起こっていることの、すなわち、HIV感染患者がHIVによる選択的感染と殺害を原因としてT4 cells数を減らしていることの証拠が存在しなければならない。HIvHI
gay menと静脈注射(IV)drug usersにおいてKS, PCP, 日和見感染(OI)が頻繁であることを追跡して気付かれたことは、これら患者のT lymphocytesがMCAでCD4 antigenに反応したときには、CD4 antigen bearing cellsの数が減っていることであった。このことによって、「後天性免疫不全」の診断はT4 cell数減少で定義されことになった。その減少は当時も現在もT4 cellsの死の故であると考えられてきた。この発見は、いわゆる免疫抑制drugで治療された患者や「免疫抑制疾病」を病む患者には頻繁にKSとOIが起こるという当時知られていた事実と合わせて、gay men, IV users, haemophiliacsにおけるこうした疾病の高頻度は、T4 helper calls数の減少によって抑制された細胞性免疫（免疫抑制）（細胞媒介[細胞性]免疫不全）からの直接的帰結であると結論されることになった。1982年に、CDCはAIDS症例をこう定義した。すなわち「1) biopsy-proven KS or biopsy-or culture-proven life-threatening日和見感染を持ち、2) 60歳以下であり、3) 免疫不全病や免疫抑制治療の既往歴がない者における疾病 」とである。AIDSの原因はHIVであるとの1984年のGalloたちの主張を受けて、CDCはAIDSを再定義するに到った。1985年にCDCはAIDSをjこう定義した。すなわち、
「I. one or more of the opportunistic diseases listed below (diagnosed by methods considered reliable) that are at least moderately indicative of underlying cellular immunodeficiency; and
II. absence of all known underlying causes of cellular immunodeficiency (other than LAV/HTLV-III infection) and absence of all other causes of reduced resistance reported to be associated with at least one of those opportunistic diseases.
しかしながら、以下の場合には患者はAIDS症例から外される。すなわち、serum antibody to LAV/HTLV-IIIに対するテストでnegativeであり、LAV/HYLV-IIIのpositive cultureがなく、T-helper (OKT4 or LEU3) lymphocytes数が正常か高いかで、T-helperのT-suppressor (OKT8 or LEU2) lymphocytesに対する比が正常か高いかである場合である。テスト結果の無い場合には、この定義の他のすべての規準を満たす患者は症例に含まれる」(WHO, 1986)。
この定義は、HIVが、臨床的症候群に到る後天性免疫不全（T4減少）の唯一の原因であることの証明が存在していることを、あるいは、その証明が獲得されうることを前提としている。そのような証明は、純粋なHIVを健康な人間に投与することによってのみ獲得されうる。あるいは、1984年にMontagnierが指摘したように、「決定的証拠としては、そのようなウイルスがAIDSに似た病気を誘導するような動物モデルを要するであろう」。現在、何のAIDSの動物モデルは存在しないし、言うまでもなく、純粋であろうとなかろうと、HIVを人間に投与することは倫理的ではない。決定的証拠が無いからには、少なくとも、以下のことについての（間接的）証拠を持たなければならない。すなわち、
(a) HIV positive者では、少なくとも、HIV感染に帰せられる諸病、persistent generalised lymphadenopathy (PGL), AIDS related complex (ARC)が現われるまでの期間において、T4 cell数が異常に低いこと。
(b) AIDS症例とされる患者では、T4減少が、positive HIV antibody testによって証明される「HIV感染」に後続し、これより先行しないこと。
(c) 患者はseroconversionの以前にも間にも以後にも、免疫抑制の原因として知られるagentsに曝されないこと。
(d) seroconversionに引き続いて、T4 cell数の明白な減少が起こること。
ところが、seroconversion後の三年間、HIV positive者の大半のT4 cell数は正常である。PGLと「HIV関連諸病を構成する症候」が現われても、有意な数の患者のT4 cell数（T4/T8 比）は正常である。seroconversionの後に、T4 cell数が減少するのではなく上昇する者もいる。
AIDSが最初にgay men and IV drug usersに見出され、HIVが発見される前に、疫学的データが急速に集められ、その幾つかはCDCのMorbidity and Mortality Weekly Reportに出されたが、それらの示すところによれば、1970年代にAIDS risk groupsの者は多くのAIDSに関連しない感染病と非感染病にかかっていた。データは最近Multicenter AIDS Cohort Study (MACS)から出されたが、それの示すところによれば、HIV seropositive gay menは「AIDSの臨床診断以前、少なくとも1.67-3.67年間」、また、頻度は減るもののHIV seronegative gay menも、fatigue, shortness of breath, night sweats, rash, cough, diarrhoea, headaches, thrush, skin discolouration, fever, weight loss, sore throat, depression, anaemia, sexually transmitted diseasesを含む様々な病にかかっている。AIDS時代初期に存在していた証拠や、以後に収集された証拠によれば、こうした者に起こった諸病やそれら諸病の原因であるagentsは、Epstein-Barr virus and CMVを含むが、免疫抑制的である。治療に使用されたagentsも、corticosteroids and some antibioticsを含むが、gay menとdrug usersによって使用されたrecreational drugsとともに、免疫抑制的であることが知られている。epidemicの開始時から、CDCは、gay menの約50％がnascal cocaineを使用しmarijuanaを吸っていたことを知っていた。nitriteは実際には到る所で使用されていた。
AIDS患者の免疫抑制の原因がHIVでないことは、AIDS risk groupsの者が継続的にnegative HIV antibody testであってもT4 cell数（T4/T8比）が低いことがあるという事実によって示されている。
※haemophliacsに関する記述を二段落省略。

1986年にはCDCの研究者はこう結論していた。「免疫異常のhaemophiliacsは必ずしもHTLV-III/LAVに感染していないかもしれない。因子濃縮物そのものが、AIDSリスクのないドナーから生産されたときでさえも免疫抑制的であるかもしれないからである」(Janson et al., 1986)と。1985年にMontaginierはこう書いていた。「この症候[clinical AID]は感染者の少数に起こるが、その人びとには、LAV感染以前に、antigenic刺激と免疫抑制の過去が一般に共通にある」と。すなわち、Montagnierは、AIDS risk groupsにおいては「HIV感染」以前にAIDが現われると認めていたのである。ニューヨークのIV drug usersについての最近の研究によれば、「CD4数>500 cells/uLのHIV-negative者に比較して、CD4数<500 cells/uLの者のseroconversionの相対的リスクは、4.53であった」。イタリアでの同様の研究では、「T4 cells数の低さは、HIV感染の最高のリスク要因であった」。すなわち、T4 cellsの減少がseroconversionのリスク要因なのであって、その逆ではないのである。T4減少がa positive antibody testに先行するという観察は、HIV以外の要因がT4減少とpositive ‘HIV’ antibody testに先行することについての付加的な証拠である。
こうして、gay men, IV drug users, haemophiliacsは（LAV/HTLV-III以外の）細胞免疫不全の基礎にある原因を経験していた」のであり、それ故に、1985年のCDCのAIDS定義に従うなら、これらの人びとはAIDS症例ではありえないのである。（※略）
当初から、AIDS患者ではT4 lymphocytes減少にはT8 lymphocytesが伴っていて、T cell集団の総数は比較的一定であることが気付かれていた。これは最近、Margolickたちによって確証された。（※略）
この発見は最近まで無視されてきた。最近になって、T4 cellsの少数（おそらく1/1000）の感染がいかにしてこのeffectを持つのかを説明するために、理論が一つ差し出されてきた。この理論に言わせると、こうである。すなわち、「CD4+ cellsかCD8+ cellsの損失は、免疫系においては、CD3+ T cellsの減少としてのみ検出される。そのような選択的な減少に対する代償反応は、CD3+ T cells総数を正常な水準に戻すために、CD4+ T cellsとCD8+ T cellsの両方を生成することである。T cellの一部の選択的破壊の後で、非選択的にT cellを置換することの帰結は、T cell総数の正常化後のCD4+とCD8+の比の変化であろう。（※略）CD4+ T cell殺害が繰り返されるなら、CD8+ T-cell数はますます多くなりCD4+ T-cell数はますます少なくなるだろう」。
しかし、T4 and T8 cells発見の歴史と現在利用可能なデータを少しでも見返すなら、上記の理論が妥当ではありえぬことが示される。
1974年、National Cancer Institute USAの研究者グループの観察によれば、正常なlymphyocytesが、PWM現存の下で、低ガンマグロブリン血症(hypogammaglobulinaemic)患者由来のT-cellsとともに培養されたとき、正常なlymphocytesによる免疫グロブリン（抗体）の合成は84％から100％抑制された。かれらは以下の仮説を提出した。すなわち「分類不能型(common variable)低ガンマグロブリン血症患者は、B lymphocyte成熟と免疫グロブリン合成を抑制する循環性のsuppressor T lymphocytesを持っている」(Waldman et al., 1974)と。続いて、健康な動物由来のConA刺激T cellsは「適当な環境下では、helper, suppressor, killer functionsを遂行する」ことが示された(Jardinski et al., 1976)。1977年には、免疫反応についての多くの細胞研究によって、T cellsにはsuppressive and helper activitiesがあることが示されていたし、「これらのactivitiesはT cellsの異なる下位集団に特有の機能である」し、これら下位集団は各下位集団に特異的と思われた細胞-表面成分によって区別されうるだろうと結論されていた(Cantor & Boyse, 1977)。1970年代晩くには、これら二つの下位集団の区別と分離は、各下位集団に特異的と見なされる細胞-表面antigensに対するMCAの開発によって容易になり、各下位集団にはT4-helper cellsとT8-suppressor cellsの名が与えられた(Reinherz et al., 1979)。1980年には一般に以下のことが受け入れられていた。すなわち、
(a) 人間では、CD4 antigenとCD8 antigenは、suppressor T cell subsetとhelper T cell subsetのそれぞれにおいて発現する。「各T-cell下位集団は、生物学的特性と免疫学的機能の固有のセットを持っている」。「T4+ T cellsは、cell-mediated lympholysisにおけるcytotoxicityの最適の発展のためのhelper機能を提供する。．．．加えて、T4+下位集団は、様々なhelper因子を産生して、B cellsが免疫グロブリンを分泌するように誘導し、すべてのlymphocyte subpopulations (T, B, and null)が増殖するように誘導する」。T8下位集団は「他のT cellsとB-cell免疫グロブリンの産生と分泌の増加反応を抑制する」。
(b) 「これら二つの下位集団は相手の元になることはない。．．．それらは胸腺に依存して成熟する別々の下位集団の産生物である」。すなわち、「T4+下位集団とT5+下位集団は、胸腺内部の共通の前駆細胞から発するのだが、個体発生の間に分岐し別々の下位集団になる」(T5=T8)。
(c) 「通常の抗原, 組織適合抗原(histocompatibility antigens) と分裂促進因子(mitogens)によるT cells刺激は、suppressor T cellsの形成に到る」。

結論(a)(b)は1980年代に公表された証拠と一致しない。（※略。ここの参照文献はKazaki et al., 1989）。
1980年代初期に多くの研究者が発見したことは、ある条件の下では、T4 cells数が減少しながらT8 cells数が増加して、細胞総数は一定のままか増えることさえあるということであった。（※略。その条件を変えた実験の幾つかの参照）。こうして、T antigensは、分化の分子マーカーであると思われていたが、最終的分化のマーカーではないし、特定の機能的特性を常に反映するわけでもないことは明らかである(Zagury et al., 1983)。
与えられているin vitroの証拠はこうである。
(1) HIVはT4 cell数減少の十分条件でも必要条件でもない。
(2) T4 cellsはT8 cellsへと変化することがある。T4とT8の総数は変わらぬままで。
(3) oxidising agentsである、PHA, ConA, radiation, PMA, polybreneによるT cells刺激は、CD4のダウンレギュレーションを導き、T4のT8への変化を導く。また、以下の証拠が与えられている。
(i) AIDS risk groupsの者は、周知のmitogensを含む多くのoxidising agentsに曝されている。
(ii) AIDS発症リスクのある者においては、T4 cell数の減少にT8 cell数の増加（比T4/T8の減少）が並行している。T cell総数は変わらぬまま。
(iii) 主なAIDS risk groupsの者においては、HIV不在であっても、上記の変化が観察されることがある。

以上からこう結論しなければならない。

(a) 「HIV感染した」培養物と個人におけるT4 cell数の減少とT8 cell数の増加は、HIV以外のagentsの故である。この現象を誘導する上で、HIVは十分でも必要でもない。
(b) この現象はin vivoでは、T4 cellsの選択的破壊とT8 cellsの増殖の故ではなく、T4表面マーカーの喪失とT8表面マーカーの獲得の故であろう。

T4 and the clinical syndrome
HIV/AIDS研究者はT4減少をHIV感染とAIDSの「認証極印」「黄金標準」と見なしている。実際、最近（1992年）のCDC AIDS定義では、AIDS症例を定めるのは、血液学的証拠(positive HIV antibody test)と免疫学的証拠(T4 cell count less than 200×106/L)だけである。新定義はまた、AIDS症例を定めるためには「急性で最低値の、必ずしも最近のものではない、CD4+ T-lymphocyte数も使われるべきである」と要求している。
（※略。以下は、前節の内容と、数値の変動に関する諸研究を参照しての批判。KSに関する議論を引く）。
KSは、レトロウイルス仮説が押し出される上での主要な根拠であったので、正常細胞がレトロウイルス感染によって引き起こされることが当初は要求された。1984年晩くに、KS細胞はHIV感染していないことが明らかになって、この病気は間接的にHIVによって引き起こされると、すなわち、T4細胞の減少の帰結として引き起こされるとされた。現在では、KSはHIV以外の「性的に伝染する特殊な病因」によって引き起こされるが、「（AIDS患者にも移植患者にもある）免疫抑制が引き続く病気の主要な要因である」と一般に信じられている。しかし、合州国CDCと世界の大半のAIDSセンターとは異なり、Walter Reed Army Institute of Researchは「日和見感染の現前はAIDS診断規準であるが、カポシ肉腫の現前はそこから除かれる。癌は免疫抑制によって引き起こされないからである」としている。T4 cell数と臨床的症候群の関係についてのアムステルダムの研究者たちによる研究では、KSは除外されている。「カポシ肉腫はAIDS定義状態に比して、高いCD4+ lymphocyte数を示すかもしれないからである」。これは驚くことではない。というのは、AIDS開始初期において、癌発生についての免疫サーヴェイランス仮説は既に論駁されていたからである(Kinlen, 1982)。実際、現在利用可能なデータの示すところでは、gay menも含むすべての個人においてKSは非感染的agentによって引き起こされているであろう。AIDS現出の初期段階においてでさえ、gay menのKSは、corticosteroid administration（HIVやAIDSには全く無関係な病気のため投入された）に引き続いて出現したと報告されていたのである(Schulhafter et al., 1987; Gill et al., 1989)。かくて、HIV/AIDS仮説は、元来それを押し出す契機となった当の病気を説明することができないのである。
（※略。CDCの新定義に反する諸報告。）
HIV and AIDS
もしHIVがAIDS現出の必要十分条件であるなら、あるいは、もしHIVがAIDS現出の十分条件ではないとしても必要条件であるなら、最低限求められることは、全症例にそのウイルスが現存するということである。
三つの方法がHIV現存証明のために使用されている。すなわち、antibody test, viral ‘isolation’, PCRである。現在、「HIV-1 seropositive者の評定へのPCRの適用は、完全には確定していない」。PCRの感度は極めて高いが、そのテストは標準化されてはいないし、その再現性と特異性は確定されてはこなかった。現在利用可能な僅かなデータからすると、HIVではなく血清状態が黄金標準として用いられるときでさえも、PCRは再現的でも特異的でもない。さらに、PCR assayで使用されるprimersの特異性は、結局は「分離されたHIV」に由来する材料に関連するわけであるから、「HIV分離」が有意味ではないのと同様に、テストの特異性は（AIDS患者における外生的ウイルスの現存に関して）有意味ではありえない。ところで、HIVは一度も他の一切から分離された単独の粒子として単離されてこなかった。実際、単離ということで意味されているのは、高々、次の現象のうちの二つか三つの検出なのである。すなわち、
(a) 逆転写酵素。これは、cultures/co-cultures内にあるか、核酸と蛋白質を含むこれらcultures由来の材料内にあり、sucrose density gradientsでは濃度1.16 gm/mlのところに集まる。
(b) 蛋白質。これは、cultures/co-culturesにあるか1.16 gm/mlのところに集まり、AIDS患者の血清と反応する。
(c) ウイルス状の粒子。これはculturesにある。

最近は、Montagnierを含む多くの研究者は、cultures/co-culturesにおけるp24や逆転写酵素だけの検出のことを、「HIV単離」と同義と見なしているのである。
上の現象を見出すことを「HIV単離」と同義であるなどと見なすことはできない。それはviral detectionのためにだけ使用されうるのであり、しかもそれが当のvirusに特異的であることを最初に証明された場合にのみ使用されうるのである。上の現象はどれ一つとしてHIVに対して特異的ではないし、しかもレトロウイルスに対してさえも特異的ではないのである。さらに、最も重要なことであるが、culturesがoxidative stress(mitogenic stimulation, activation)に服するのでなければ、HIVを単離することはできないのである。
ところが、

1. 人間の通常のゲノムには、内生的レトロウイルス配列（プロウイルス）(endogenous retroviral sequence (provirus))がある。そこには、「HIV-1に関連する配列のクラスターが含まれている」(Horwitz, Boyce-Janine & Faras, 1992)。その「大部分は、defective genomic fragmentsとして宿主細胞内に存在しているだろう。しかし、組換えの過程では新蛋白質の粒子や合成として発現することもありうるだろう」(Weiss et al., 1982; Vamus & Brown, 1989; Cohen, 1993; Loewer, 1993; Minassian et al., 1993)。
2. 通常の’non-virus’ producing細胞を培養すると、retroviral production (expression)に到る。「外生的ウイルスをある試料から単離するのに失敗するのは、in vitro concultivation技術の限界を反映しているのかもしれない(Todaro et al., 1976)。culuturesをmitogens, mutagens, carcinogens, co-cultivation techniques, cultivation of cells with supernatant from non-virus producing culturesに曝すことによって、発現を加速して産物を増加させることがありうる(Toyoshima & Vogt, 1969; Aaronson et al., 1971; Hirsch et al., 1972)。HIV単離のためには、大抵の場合に、上記のすべての技術が駆使されている。かくて、たとえ「真の」レトロウイルス単離がAIDS cultures/con-culturesから為されうるとしても、問題のレトロウイルスが外生的なレトロウイルスであると確信することは不可能ではないにしても困難になるだろう。そのような証拠がHIV存在証明として受け入れられるためには、内生的プロウイルスの活性化や、内生的retroviral and cellular sequenceの組換えで集積されるプロウイルスが、厳格に除かれる必要があるだろう。
例えば、「HIV単離」の多くのケースでは、「HIVに感染した」と想定されているAIDS患者由来の組織とともに、human leukaemic cell lines CEM or HT(H9)が共-培養されている。以下の二つか三つを見出すこと、すなわち、(i) 逆転写酵素、(ii) co-cultures内にあるか1.16 gm/mlに集まる材料内にある患者の血清と反応する蛋白質、(iii) culture内のレトロウイルス状の粒子、これらのうち二つか三つを見出すことが、CEM or HT(H9) cellsに感染したレトロウイルス(HIV)を患者から単離したことの証明であると見なされている。
ところが、「他の場合には既知のヒト・レトロウイルスに対してnegative」なCEM (CEM-SS) cellsは、mutagen ethyl-methyl-sulfonate (EMS)で刺激されるときには、レトロウイルス感染後に出現するそれを想起させる大きなsyncytia-like cellsが、処理後5-6日後に観察された。．．．CEM-SS cells由来で強力にEMSで処理された無細胞上澄みは、Jurkat and Molt 3 cellsにおいて伝染性レトロウイルス感染を誘導することができた。EM, RT activity, immunohistochemical methodsによってmutagenizeされていない親細胞においてviral expressionを同定しようとする試みはすべて否定的なものに終わった」(Minassian et al., 1993)[EM=electron microscopy]。既に述べられたことだが、HT cell lineは、成人T4 cell leukaemiaの患者由来であった。この病気は他のレトロウイルスHTLV-Iによって引き起こされるとGalloは主張している。もしこれが事実であるとすると、CEM and HT (H9) culturesはレトロウイルスを含んでいるだろうし、適当な条件下ならば、たとえ患者組織が「HIV」を含んでいなくともそれは発現するだろう。
（※略。以下はHIV原因説を疫学的に批判する。）
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“Is HIV The Cause Of AIDS?”
An interview with Eleni Papadopulos-Eleopulos, By Christine Johnson

Continuum Autumn 1997
VIRUSMYTH HOMPAGE
CJ：HIVはAIDSを引き起こすのですか。
EPE：HIVがAIDSを引き起こすという証明はありません。

CJ：どうして。
EPE：沢山の理由があります。最も重要なのは、HIVが存在するという証明がないからです。

CJ：何だか大胆で信じ難い発言に聞こえますが。
EPE：でも私はそう思っている。研究を進めて着いた位置です。
CJ：モンタニエとギャロはHIVを単離しなかったのですか。遡れば80年代初めのことです。
EPE：しなかった。二つの研究グループがScienceに発表した論文には、AIDS患者からのレトロウイルス単離の証明はない。

CJ：彼らはウイルスを単離したと言っている。

EPE：そのデータについて我々の解釈は違います。
CJ：そんなラディカルな見解に到った理由を説明して下さい。
EPE：易しく始めて、先ず「ウイルスとは何か」と問うてみます。その答えは簡単。ウイルスは、細胞内部で自己複製する微小粒子であり．．．
CJ：バクテリアもそうでは？
EPE：とても重要な違いがあります。バクテリアは必ずしも細胞内部で複製しません。ウイルスはそうでなければならない。バクテリアが、細胞とか非生命体の食物源とエネルギー源とかから取ってくるものは、全部が、バクテリア細胞自身の中で次世代のバクテリアへと変えられます。まさに我々自身の細胞が複製するやり方です。しかし、ウイルスはそれができない。ウイルス粒子は、RNAやDNAに巻き付いた少数の蛋白質でしかないし、複製に要する機構もない。
CJ：細胞が工場なら、ウイルスは工場を乗っ取るべき設計図？
EPE：いい喩えです。

CJ：ウイルスの複製のやり方は？

EPE：ウイルスは細胞内部に入らなければならない。そのためにウイルス粒子の保護被膜が細胞膜と融合し、それから粒子が内部に移動する。内部に入ると、細胞の代謝機構を使って、ウイルス粒子は分散する。そして同じ機構を使って、新しいウイルスの別々の部品が合成される。最後に、ウイルスのすべての成分が一緒にされて、新しいウイルス粒子が出て来る。
CJ：どこから？

EPE：ウイルスは細胞を破壊するか、レトロウイルスの場合にはきちんとした出口があって、細胞膜からいわば発芽します。ところが、HIVではそうなっていない。レトロウイルスとは異なり、HIVは細胞を破壊すると語られています。
CJ：では、HIV粒子は？　あなたは、それはウイルスではないと示唆していますね？
EPE：ウイルスの存在証明には三つのことが必要です。第一に、細胞を培養してウイルスと思われる粒子を見付ける。明らかに、少なくとも、その粒子はウイルスらしく見えなければならない。第二に、その粒子そのものを取り出して分解して組成を分析する方法を考案しなければならない。そして、その粒子が自己の忠実なコピーを作りうることを証明する必要がある。言いかえるなら、複製できると。
CJ：顕微鏡を覗き込んで、培養物にウイルス有りとは言えないというわけですか？

EPE：言えません。そこにウイルス問題の要点があります。ウイルスらしく見える粒子がすべてウイルスであるわけではない。どんな粒子を指定するにせよ、それが現実に自己のコピーを作ると証明しなければならない。複製なければウイルスなし、です。ともかくここは極めて重要な点です。誰も、とりわけウイルス学者は、そこを無視できません。
CJ：わかります。自己自身を作らぬ粒子に入り込まれたところで病気になるのは難しそうですし。
EPE：そういうことです。

CJ：では、どこでAIDS研究は間違えたのですか。
EPE：研究がどこで間違えたかは大した問題ではありません。何がやり残されたかがもっと問題なのです。何かよくわからない理由で、動物のレトロウイルスを研究するために数十年間にわたって発展してきた古くからのレトロウイルス単離方法（註）に従わなかったのです。
（註）

Sinnusi F et al (1973). Purification and partial differentiation of the particles of murine sarcoma virus (M, MSV) according to their sedimentation rates in sucrose density gradients. Spectra 4: 237-243

Toplin I. (1973). Tumor Virus Purifying using Zonal Rotors. Spectra No. 4: 225-235
CJ：その前にレトロウイルスについてお願いします。
EPE：そうですね。ご承知でしょうが、HIVはレトロウイルスであると主張されています。レトロウイルスは途方もなく小さくて、ほとんど球形の粒子で．．．

CJ：どのくらい小さいのですか。
EPE：直径、約100ナノメートル。

CJ：それはどのくらい？

EPE：1ミリメートルの１万分の1。ピンの頭に数100万はいられるでしょう。

CJ：そんな小さいものをどうやって見られるのですか。

EPE：電子顕微鏡です。それでレトロウイルス粒子の大きさと形がわかる。ほとんど球形で、瘤のある外被膜があって、内部は幾つかの蛋白質とRNAから成る。
CJ：では、もし存在するならHIVはレトロウイルスですか。

EPE：ええ。もう一つ重要な点は、レトロウイルスはさらにウイルスを作る上でそのRNA青写真を直接に使うわけではないことです。レトロウイルス学者によれば、レトロウイルスを他のほとんどすべてのウイルスと区別する点は、レトロウイルスが最初にそのRNAのDNAコピーを作ることです。それからこのDNAは細胞核に移動しそこで細胞DNAの一部になる。DNAのこの箇所はプロウイルスと呼ばれそこに居座り、何かが細胞を活性化するまで、おそらく何年間も冬眠する。
CJ：そのとき起こることは？
EPE：プロウイルスDNAはRNAにコピーされ、元のRNAではなくこちらのRNAが、新しいウイルス粒子を作るのに必要な蛋白質の生産を指示します。
（※略）

CJ：あなたは、レトロウイルスを単離する数10年の古くからの方法と言ってましたが、数10年とは？

EPE：1940年代から1970年代です。レトロウイルスは、発見された最初のウイルスでした。もともとは、Peyton Rousがニューヨークのロックフェラー・センターで鶏の悪性筋肉腫の実験していたときに出くわしたものです（註）。彼は実際に見たわけではありません。それは1911年のことでした。電子顕微鏡と高速遠心分離が発明されてから、分画され始めたのです。
（註）Rous P. (1911). A Sarcoma of the Fow1 transmissible by an agent separable from the Tumor Cells. J Exp Med 13: 397-411
CJ：実際には何が分画されたのですか。
EPE：そこで、レトロウイルス粒子の精製と同定の方法が求められる。

CJ：単離と同じことですか。

EPE：はい。粒子を精製するには、科学者は、研究したい粒子を他のすべてから分離する方法を開発しなければならない。
CJ：電子顕微鏡と高速遠心分離がレトロウイルス精製を可能にした次第は？
EPE：電子顕微鏡で見ることが可能になった。高速遠心分離の役割は極めて重要でした。細胞培養物の他の物質からレトロウイルス粒子を分離することを可能にする物理的特性がレトロウイルスにあることが発見されたのです。それがレトロウイルスの浮揚性で、それを利用して濃度勾配遠心分離という過程によって粒子を精製した。
CJ：込み入った話ですね。

EPE：技術は込み入っていますが概念はいたって単純です。
（※以下の技術的解説は略）。
CJ：わかりました。モンタニエとギャロはこれをしなかったのですか。
EPE：そこが数ある問題の一つです。モンタニエとギャロは濃度勾配バンディングを使用したが何か知られざる理由で1.16 gm/mlのマテリアルの電子顕微鏡写真を一枚も公開しなかった。そのマテリアルは後になって二人を初めとして全員が「純粋HIV」と呼ぶことになったのに。全くおかしなことです。1973年にパストゥール研究所は科学者会議を主宰しました。参加者には現在の主導的なHIV専門家もいました。その会議ではレトロウイルス単離の方法が徹底的に議論され、濃度勾配1.16バンドの撮影は絶対的要件とされたのです。
CJ：でも、モンタニエとギャロはウイルス粒子の写真を公開しました。
EPE：いいえ。モンタニエとギャロが公開したのは、彼らがそれがレトロウイルスでHIVであると主張している二・三の粒子の電子顕微鏡写真ですが、写真は当の粒子がウイルスであるとは証明しないし、HIVの存在にしても1973年の会議で示された方法を用いて証明されていないのです。
CJ：ではその方法とは？
EPE：先ほど話したすべてのステップを踏むことです。存在する科学的方法は一つだけです。細胞を培養する、粒子を見付ける、粒子を単離する、それを分解する、内部を見分ける、無感染細胞の培養物に粒子が付加されるとその粒子が同一の構成物で同一の粒子をさらに作ることができると証明する。
CJ：AIDS到来以前にはレトロウイルスの存在証明について試され済みの方法があったが、モンタニエとギャロはそれに従わなかった？
EPE：彼らは技術の一部は使った。しかし彼らは全ステップを辿らなかった。特に、粒子があったとしてそれが、レトロウイルス粒子の定義である濃度勾配1.16 gm/mlバンドにあることの証明を辿らなかった。
CJ：でも、彼らの画像は？
EPE：モンタニエとギャルの電子顕微鏡写真にせよ、今年の3月までに公開されてきた他の電子顕微鏡画像にせよ、精製されていない細胞培養物のものです。勾配のそれではない。この3月以前には、誰一人として濃度勾配画像を公開してこなかったのです。
CJ：それで、レトロウイルス粒子の単離を証明する必要があると？
EPE：ええ。

CJ：1.16バンドはレトロウイルス粒子以外のマテリアルを含んでいるかもしれぬと？
EPE：ええ。それもあって画像が必要なのです。起こっていることすべてを見るために、です。AIDS時代の遥か以前から、濃度勾配のこの部分に到るのはレトロウイルス状粒子だけではないことは知られていました。細胞の内部構造のものとして認知できるものもありますが細胞の小断片や、細胞の破片が、1.16 gm/mlに集まることがある。しかも、このマテリアルの中には、核酸を閉じ込めているものがあって、レトロウイルス粒子の外見をとりうるのです。
CJ：核酸とは？

EPE：DNAとRNA。

CJ：たしかに。しかし、レトロウイルス粒子が細胞をかき乱さずに細胞から出てくるなら、細胞の汚染を防ぐことは可能なのでは？
EPE：そうでもあり、そうでもないのです。動物ウイルス学者はこの問題をよく心得ていて、培養物を丁寧に扱い、そして、細胞を生かしておくために栄養物で培養物を定期的に一杯にしておくようにアドバイスしていました。それで細胞は崩壊しない。しかし、HIVの場合、さらに問題がある。HIVは細胞変性的で細胞を殺すと語られている。とすると、ウイルス粒子と見なされるものが、培養物内を浮遊して1.16 gm/mlに到る唯一のものであるとは主張し難くなってくる。もう一つ困ったことに、多くのHIV実験では、実験者は意図的にそれを実験の一部として細胞を破壊している。以上を踏まえるなら、HIV研究者が濃度勾配の電子顕微鏡写真を撮るという決定的なステップをどうして省略できたのか、全くの謎です。
CJ：電子顕微鏡写真が高度に専門的で高価だからでは？
EPE：以前はそうだったかもしれませんが今は違う。少なくとも二十年前から電子顕微鏡はあらゆる種類の病気の診断用に大抵の病院で毎日使われてきた。それに、HIV培養物の電子顕微鏡写真は沢山ある。ところが、今年まで、何か知られざる理由で、濃度勾配のものはなかった。
CJ：いいでしょう。今年公開された濃度勾配の画像について話しましょう。どう見ますか。
EPE：二つのグループが、一つは仏独のグループ、もう一つはUS National Cancer Instituteのグループが、濃度勾配の画像を公開しました（註）。仏独グループの研究では画像は1.16 gm/mlバンドのものです。アメリカの研究のものはどの濃度の画像かは識別できませんが、レトロウイルス粒子の1.16濃度のものだとしておきましょう。先ず言うべきは、著者たちが、その濃度勾配にあるマテリアルの大部分は細胞性のものであることを画像が示していると認めていることです。著者たちはそのマテリアルを”non-viral”とか”mock” virusとか”microvesicles”と記述しています。

（註）

Glushankof P. et al. (1997). Cell membrance vesicles are a major contaminant of gradient-enriched human immunodeficiency virus type-1 preparations. Virol. 230: 134-144
Bess JW et al. (1997). Microvesicles are a source of contaminating cellular proteins found in purified HIV-1 preparations. Virol. 230: 134-144

CJ：microvesiclesとは？
EPE：被包性の細胞断片です。
CJ：画像にはウイルス粒子はあるのですか。
EPE：研究者たちは二・三の粒子をレトロウイルス粒子であると主張しています。実際、かれらはそれがHIV粒子であると主張している。何の証拠も出さずに。

CJ：HIV粒子は多くあるのですか。

EPE：ない。あるならバンドに数十億あるはずだし、電子顕微鏡写真の画像一杯になるはずです。
CJ：では、バンドに集積したマテリアルは二・三のHIV粒子を含むだけでありその点からしてマテリアルは精製されず純粋ではないというわけですね。
EPE：そうです。
CJ：専門家のコメントは？
EPE：かれらが言うには、細胞性のマテリアルは、HIV粒子とともに「共-精製」している。
CJ：率直なところ、HIVであると語られている二・三の粒子は、レトロウイルスのように見えますか。
EPE：レトロウイルス粒子に漠然と似ているだけです。たしかに、他の粒子やマテリアルよりは、レトロウイルス粒子らしく見えますが、同じに見えるからといってレトロウイルスであるとは言えません。ギャロでさえ、1.16 gm/mlに集積してレトロウイルスの外見と生化学的特性を持つが複製能力がないが故にレトロウイルスではないそんな粒子の存在を認めている。
CJ：いいでしょう。そこは別にして、その粒子と本当のレトロウイルス粒子の違いは？

EPE：ギャロも全ウイルス学者も、HIVの電子顕微鏡研究の大半を行なってきたHans Gelederblomも同意してますが、レトロウイルス粒子はほとんど球形で、直径100-120ナノメートル、突起で被われている。二つのグループがHIVだと主張する粒子は球形ではなく直径も120nM以下ではない。多くの直径は二倍以上になる。どれも突起を持つとは見えない。
（※略）
EPE：かれらがHIVであると主張している電子顕微鏡写真の粒子の最大直径と最小直径を測り平均し、またその粒子は球形であるとすると、真のレトロウイルスに比べて、仏独グループの粒子は1.14倍、米国グループの粒子は1.96倍になる。これを三乗して体積に換算すると、レトロウイルス粒子に比べて、前者は50％増し、後者は750％になる。そして、米国粒子は仏独粒子の5倍になる。
CJ：ということは？
EPE：ということは、真のレトロウイルス粒子に比べて、質量が、仏独粒子は50％増し、米国粒子は750％になる。
（※サイズをめぐる一般的な話は略）

CJ：了解、で、そのポイントは？

EPE：ポイントは、真のレトロウイルスなら一定のRNAと蛋白質を含むということです。それ以上でもそれ以下でもない。だから、あの粒子は真のレトロウイルスより多くのマテリアルで作られている。もしこれほど違うサイズの粒子がどれもHIVであるのなら、HIVはレトロウイルスではない。他に説明が付くとすれば、あの電子顕微鏡写真は1.16 gm/mlバンドのものではないということだけです。しかしそうであるなら、レトロウイルスを再定義しなければならないし、もっと重要なことに、1.16バンドをHIVと見なしてはいけない。しかし、そんなことをすれば、このバンドを使ってきたHIV研究はすべて使い物にならなくなる。誰もがそのバンドを精製されたHIVとして使っているのに。そうなると、例えば、HIV感染を証明する診断作用体として用いる蛋白質とRNAを獲得するためには、このバンドを使えなくなる。
CJ：突起を欠いていることは、そんなに重大な欠陥ですか。
EPE：HIV粒子が細胞にロック・オンするためには突起が絶対に必要不可欠であることは、すべてのAIDS専門家が同意しています。細胞に感染する第一段階ですね。だから、ロック・オンなければ感染なし、です。専門家全員の主張では、突起はgp120と呼ばれる蛋白質を含み、これが突起のフックになって、感染する細胞の表面を捕捉する。HIV粒子に突起がなければどうしてHIVが複製できるでしょうか。

CJ：細胞内部に入れないから？
EPE：まさしく。複製できないのであれば、HIVは感染粒子ではない。

CJ：私には重大な問題に聞こえますが、専門家はどう答えているのですか。
EPE：避けている。しかも突起問題は新しいものではないのです。1980年代晩くに、1992年にもドイツのグループが注意を向けました。HIVが細胞から放出されるやすべての突起が消失する。このたった一つの事実から多くのことが派生してきます。例えば、テストを受けた血友病者の四分の三はHIV抗体陽性です。そして、血友病者がその血液凝固欠陥を治療するのに必要な第8因子が汚染していて、それを輸血したがためにHIV感染したと主張されている。第8因子は血漿から作られている。血漿はすべての細胞が取り除かれている。つまり、第8因子にHIV粒子が現存するなら溶液中を浮遊していなければならない。しかるに、細胞から離れたHIVに突起がないのだとするなら、そのHIVは新たな細胞に入り込んで感染する手立てがないことになる。
CJ：だったら、血友病者のHIV抗体とAIDSをどう説明するのですか。
EPE：私は同僚とともに、別の説明を議論する数本の論文を出してきました。1995年のHIV/AIDS論争特集のGenericaへの招待論文では、血友病について詳しく分析しています。
CJ：正直に言いますが、血友病者が汚染凝固因子濃縮物で感染しなかったというのを受け入れるのは困難です。そして、血友病者もそうではないでしょうか。
EPE：残念ですが、それが真実なのです。簡単に手早く説明してあなたを説得できます。言わせて下さい。もしHIV陽性の誰かが怪我をして血を流すとして、どのくらいの期間、その血液は感染性のままでしょうか。身体の外で、です。
CJ：私が読んだものによると、高々数時間だけ。
EPE：どうしてですか。
CJ：HIVが乾いて死ぬから。そうCDCは言っています（註）。

（註）CDC (1994) Facts about the human immunodeficiency virus and its transmission. CDC HIV/AIDS Prevention January
EPE：いいでしょう。こうお尋ねします。第8因子はどうやって作られますか。

CJ：献血から。

EPE：そうです。第8因子のバイアル瓶を見たことがありますか。
CJ：ないです。

EPE：私から言いましょう。それは乾燥して薄片状の黄色い粉末で、使用するまで少なくとも二・三ヶ月です。問題点がわかりますか。

CP：ええ。乾燥してそれほど経つなら、中のHIVはずっと死んでいるはずであろう。
EPE：まさしく。とすると、どうやって第8因子が血友病者にHIV感染とAIDSを引き起こすのでしょうか。

CJ：わかりません。わかりませんが、何故あなたのグループが人気者(the toast of town)ではないのか見えてきました。我々は血友病の議論に逸れないほうがいいでしょう。ほとんどのHIV研究者は1.16濃度のマテリアルを純粋HIVと見なして今まで満足してきたのは何故だと考えていますか。
EPE：これらの画像のことで人の気持ちを変えると想定するのは時期尚早でしょう。（※略）
CJ：三月の画像は終えて、それ以前に知られていたことから何を引き出せるかについて話しましょう。HIVが存在することの証明は三月以前にはどれほど強固だったのか。
EPE：粒子に限れば、証拠のすべては、細胞培養物全体の電子顕微鏡写真から来ています。濃度勾配からではない。その証拠から言えることは、細胞培養物には様々な大きさの粒子があるということだけで、その一部はレトロウイルス粒子に似ていると主張されている。それだけです。粒子についてはそれ以上のデータは取られていない。精製もないし、分析もないし、複製の証明もない。ベルリンのコッホ研究所のHans Gelderblomたちを含む複数の研究グループが、この培養物の中には一つのタイプの粒子だけでなく驚くほど多くの粒子があると報告しています。このことは幾つもの疑問を引き起こします。もし粒子の一つが専門家がHIVと呼ぶレトロウイルスであるとして、残りのすべては何であるのか。もしHIV粒子がAIDS患者の組織由来であるとして、残りのすべてはどこから来るのか。1.16 gm/mlに集まるのはどの粒子なのか。もしHIV粒子がAIDSの原因であるとして、どうして他の粒子の一つか二・三もAIDSの原因ではないのか。どうして粒子のすべてがAIDSの原因ではないのか。あるいは、どうしてAIDSや培養物の方がそれら粒子の出現の原因ではないのか。そして、HIVについては、HIV専門家はHIV粒子が何であるかについてさえ合意できていない。レトロウイルスには三つのサブファミリーがあって、研究者グループごとに、HIVはその二つのどちらかに入れられたり三種に分類されたりする。
（※略）
EPE：次に取るべきステップは、粒子を分断選択して、そこで蛋白質とRNAを見分けることです。そして、蛋白質の一つがRNAをDNAに転換する酵素であることを証明すること、濃度勾配を広く取ること、純粋な粒子が手付かずの細胞培養物に入れられると同じ構成物で出来た同じ粒子が出て来ることを証明すること。

CJ：これは為されてきたのですか。
EPE：いいえ。為されてきたことに関しては私はもっとクリアに説明できます。1984年以来のギャロの実験の幾つかです。
CJ：1984年というのは少し古くありませんか。

EPE：いいえ。1984年はHIV単離についての最善の研究が為された時だったのですから。あれらの実験は決定的に重要でした。HIVについて信じられ教えられてきたすべては、1984年に起こったことに基づいているのですから。
CJ：すべて？
EPE：そう、すべて、個々のすべてです。HIV粒子が単離されたかどうか。HIVが存在するとの主張。抗体テストに使われるHIV蛋白質。子どものHIV感染を診断するのに使われるRNA。いわゆるウイルス負荷量を計測するのに使われるRNA。他にもさらに。しかし問題は、それらは充分かということです。
CJ：充分？

EPE：HIVと呼ばれる一つのレトロウイルスの存在、そしてそれがAIDSの原因であると主張するに充分か。
CJ：そういうことなら、ギャロの実験について話しましょう。彼がAIDSに関心を抱いた理由は？
EPE：1984年まで10年以上を、ギャロはレトロウイルスと癌の研究に費やしていました。ニクソン大統領の10年間の癌戦争の虜になった多くのウイルス学者の一人だった。1970年代半ばに、ギャロは、白血病患者で初のヒト・レトロウイルスを発見したと主張しました。彼の主張では、彼のデータは彼のいうHL23Vというレトロウイルスの存在を証明した。そのとき、彼が後にHIVに対してするように、培養物のどの蛋白質がウイルス蛋白質であるかを「証明」するために抗体反応を用いました。そして間もなくして、他の人びとが、白血病ではない多くの人で同じ抗体を見付けたと主張した。ところで、数年して、この抗体は自然に生じて、レトロウイルスとは無関係の多くの物質に向かうことが示された。そのとき、HL23Vは大きな間違いであったと気付かれた。HL23Vなるレトロウイルスはなかった。それでギャロのデータは面目を失い、HL23Vは今では消されている。しかし我々に関心のあることは、HL23Vの存在証明の主張に使われた証拠は、HIVの存在を証明すると言われる証拠と同じ種類のものであるということです。実は、HL23Vの証拠の方が、HIVより良かったのです。
CJ：どう良かったのですか。
EPE：HIVとは違って、ギャロは新鮮な組織の中で逆転写酵素を発見していた。培養物なしで、です。そして彼は1.16 gm/mlに現存する濃度勾配マテリアルの電子顕微鏡写真を公開した。
CJ：偽の警報だったわけですね。
EPE：最早ギャロでさえHL23Vについて語っていません。ところが、1980年に彼は別のレトロウイルスを発見したと言った。白血病患者からの同じ類のデータで、今度は彼はそれをHTLV-Iと呼んで白血病の稀なものの原因であると主張した。ギャロがT4細胞白血病、ATLと呼んでいるものです。実は、HIVとHTLV-Iには面白い並行関係と逆説的関係がある。
CJ：どんな？

EPE：それらは、同じ細胞に感染し同じ仕方で広まると言われている。ところがHIVとは違って、HTLV-Iは発見地を越えては広がっていない。HTLV-Iの罹患はアフリカと南日本から報告されているがそこに留まっている。AIDSより長きにわたってそうなのです。そして忘れていけないことは、このウイルスは白血病の原因と言われているが、テスト陽性の人の1％以下しか白血病にかからないということです。40年経っても、です。しかし、本筋に戻ります。私が言おうとしていたことは、初期のAIDS患者の多くはカポシ肉腫という癌を持っていて、T4細胞数が低かったということです。ATLではそれは過剰な量になる。白血球の別々のクラスを計数する技術はAIDSが現われるのと同じ時に流通したので、これは知られていた。
CJ：HIVはT4細胞を殺すという仮説でしたね。
EPE：その仮説をHIVに対して立てるのは早すぎたのですが、ともかく何かがT4細胞を殺すという仮説が立てられた。そしてギャロの思考はこんな段階を辿った。HTLV-Iがホシかもしれぬが、その理論には問題がある、そのHTLV-Iが原因の白血病ではT4細胞が多過ぎるから、と。だから、南日本にHTLV-I抗体が広まっていてもそこにAIDS症例はなかった。ところで、AIDSのゲイにはカポシ肉腫癌が多いし、何かがT4白血球に影響しているようだというので、ギャロは全部を説明するレトロウイルスを見付けることに固執した。
CJ：その次には？
EPE：ギャロたちは多くの実験をして1984年5月にScienceに四本の連続する論文を出すに到った。フランス人が論文をScienceに出した翌年でした。ギャロのグループはAIDS患者由来の白血球の培養から始めたが、どの培養物もレトロウイルスが現存すると確信させるほどの逆転写酵素を産生しなかった。その時、ギャロとMikulas Popovicというチェコの研究者は合意して、10人のAIDS患者由来の混合培養液を白血病細胞の培養物に加えた。この培養で使われた白血病細胞は以前にATL患者から得られていたものです。これを行なったときに充分な逆転写酵素が産生されて、二人はレトロウイルスを得たと確信した。
CJ：あなたが言わんとしているのは、レトロウイルスはAIDS患者由来の個別の培養物では成長しないだろうが、試料が混合されて培養されたときに成長したということですか。
EPE：はい。

CJ：少し変ではないですか。どうして病菌(germ)にそんなことが？　もしそれが試料の一つにあるなら、培養が同じ仕方で為される限りは、どうあろうと成長するのでは？
EPE：そう考えることでしょう。
CJ：しかもすべての試料を混合してしまうと、最初に誰がウイルスを持っていたのかわからないでしょう？　それはたった一人の患者から来たのかもしれない。ギャロはそこを問題にしたことはあるのですか。

EPE：問題にしました。1993年のテレビ・ドキュメンタリーで、彼はウイルスが一人の患者由来か患者たちのプール由来かは気にかけなかったと言いました。
CJ：あなたは、培養物で使用された白血病細胞は元々は成人T4細胞白血病患者から得られたものだと言いませんでしたか。
EPE：言いました。

CJ：とすると、培養物には多くのT4細胞が含まれていたはずですね。

EPE：その通りです。
CJ：もし培養物がT4細胞から出来ており、また、もしHIVがその細胞を殺すのなら、どうして細胞を殺すウイルスが成長すると予期できたのでしょうか。

EPE：そこがAIDSのHIV理論の問題の一つです。HIVがT4細胞を殺すと言われ、AIDSの内のAIDの意味たる免疫不全に人をすると言われるにしても、白血病細胞系列もPopavicが作ったそのH9クローンもHIVに感染しても不死なのです。ということは、HIVに殺されるというよりは、その細胞はHIVと見なされるものが際限なく成長することを許すということです。このH9クローンは広く研究で使われていますし、抗体テストキットで使われるHIV蛋白質と見なされるものを生産するために商業的にも使われています。
（※単離に関する批判は略）
CJ：あなたはレトロウイルス粒子は逆転写酵素を含むと言っていましたね。
EPE：含みます。実際、逆転写酵素はレトロウイルスの中で発見されました。しかしそこに罠(catch)があるのです。罠は二。RTの現存が証明される仕方とRTはレトロウイルスに固有のものではないという事実です。

CJ：RT？

EPE：逆転写酵素(Reverse transcriptase)のことです。RTの存在の証明は間接的です。あるRNAを培養物に入れて、対応する配列を持つDNAが現われるかを見ます。
CJ：あなたが言いたいのは、RTの現存は培養物が行なうことのできる特殊なトリックであるということですか。

EPE：そうです。RTは逆転写の過程を実験証明することで計測されます。多くの酵素(enzyme)テストと同様に、逆転写酵素(transcriptase)のテストは、酵素が為すことを計測しています。酵素そのものを計測するのではありません。そこで、RTの場合には、培養物に導入されたRNAの合成部分からコピーされたDNAの産生を計量します。その問題は、あなたの言い方ではこのトリックを行なうことのできるものはRNAに限られないということです。他の酵素も、通常の細胞酵素も、このトリックを行なえます。実際、それらの酵素は、HIV研究者がDNAにコピーするために培養物に導入してそれがHIV RTとHIVを含むと主張するための同じ合成RNAでもトリックをうまくやります。しかもAIDS文献を読めば明らかですが、RTの検出しかしていないのにHIVを単離したと主張する研究者がいるのです。
CJ：困ったことですね。
EPE：RTに関してはそれ以上です。例えば、ノーベル賞受賞者でNIHの長であるHarold Varmusによるなら、RTsそのものが正常な細胞内にも現存している。そしてバクテリアがRTsを持っている。そして、培養物の不可欠な成分である化学物質の中には、正常な白血球に逆転写させるものがあることが知られている。そして、白血病細胞は、そんな化学物質やAIDS患者由来の細胞で培養されないときに何の助けなくとも同じトリックをすることができる。
CJ：RTのためにありうる理由は多いわけですね。

EPE：ええ、しかもまだある。ギャロとPopovicが新レトロウイルスと主張したものの存在を証明するためにH9細胞を使ったことを思い出して下さい。先ほど言ったように、H9細胞系列の系譜を辿ると、それはHUT78細胞系列由来で、この細胞系列は、ギャロによるとHTLV-Iが原因のある悪性腫瘍の患者から始まっている。もしその悪性腫瘍の原因がHTLV-Iなら、HTLV-IとそのRTが、ギャロがHIVの現存を証明するために使ったまさにその細胞の中にあることでしょう。
CJ：しかし、既に別のレトロウイルスを含む細胞を使って新レトロウイルスを探す人なんていないでしょう？
EPE：あなたは当時の状況で考えておられない。ギャロは一年前にH9細胞が由来するところの細胞系列においてHTLV-Iの遺伝子配列を報告する論文をNatureに出していた。
CJ：だからRTを使う証拠は充分ではないと？
EPE：RTの問題は他の証拠と同じ問題です。ギャロが撮影した粒子と同じことです。それらはレトロウイルスの粒子かもしれない、逆転写はレトロウイルスのRTによって引き起こされたのかもしれない。しかし「かもしれない」は科学的証明ではない。「かもしれない」が通用するものから科学的理論を構築することはできません。
CJ：しかし、あなただって粒子を払い除けることはできない。粒子には説得性がある。ギャロや他の人たちすべてがレトロウイルスを単離する方法からどれほど逸脱したにせよ、培養物の中には粒子があるし、多くの重要な人々がそれをレトロウイルスの粒子と見なしているという事実からは、あなただって免れられないでしょう。
EPE：あなたのお話のポイントはよくわかっています。しかし、粒子はかなり多くの観点から検討されるべきであると私は考えます。レトロウイルス状粒子は、実際には遍在しています。1970年代には、ヒト白血病組織、胚組織の培養物、動物とヒトの胎盤の多くで、そんな粒子がしばしば観察されました。H9細胞系列は白血病細胞から作られ、モンタニエはその電子顕微鏡写真を臍帯血白血球の培養物から得たからには、このことは重大です。タイプC粒子として分類されるレトロウイルス状粒子の大きなグループがあって、これは魚・蛇・虫・雉・鶉・山鶉・七面鳥・鼠・大天狗鼠・昆虫・哺乳類で見出されている。そして、その公式化された外見では、HIVはタイプC粒子として記載されている。モンタニエとギャロもそうしています。また、1988年にO’Haraたちによる電子顕微鏡研究の報告がある（註）。かれらはAIDS患者由来と非AIDS患者由来のリンパ節を調べて、両方のグループの90％で「HIV」粒子を見出した。かれらは粒子だけではHIV感染を証明しないと認めなければならなかった。
（註）
O’Hara CJ et al. (1988). The Ultrastructural and Immunohistochemical Demonstration of Viral Particles in Lymph Nodes from Human Immunodeficiency Virus-related Lymphadenopathy Syndromes. Human Pathology 19: 545-549
CJ：いいでしょう。粒子はこれまでにして、抗体はどうですか。抗体は培養物内の細胞と反応した。それは通常は現存しない何かを意味してるはずでは？　このことはレトロウイルス的な感染体に適合するのでは？
EPE：適合するかもしれないが、再び「かもしれない」です。蛋白質がレトロウイルスに属すること、抗体がレトロウイルスを原因とすること、何かが試験管で反応したが故にレトロウイルスの単離の証明を主張すること、これらは端的に不可能です。
CJ：もう少し詳しく。

EPE：再びですが、良き科学が認める範囲を逸脱してデータを解さないことです。ギャロの第一論文が告げたところでは、血友病患者とウサギに現存する何らかの抗体が、AIDS患者のリンパ節とともに培養されたH9細胞内の何らかの蛋白質と反応した。
CJ：それがデータ？
EPE：我々が作業すべきデータはそれです。重要なのは我々がデータをどう解釈するかです。さて、ギャロがHIVの単離と呼ぶことにおいて、彼は抗体を決定的証拠と見なしていた。どうして、それがわかるか。理由は二つです。第一に、既に言ったことです。ギャロは、レトロウイルスに似ていて1.16 gm/mlに集積しRTを含んでいるが複製しない、そんな粒子があることは知っていた。だから、粒子が何であれ起源が何であれ、それはレトロウイルスではありえない。第二に、ギャロの論文の一つで、彼は粒子をウイルスと同定するためには特殊な作用体が必要なことを現に述べているからです。そしてその作用体で、彼は特別な抗体か蛋白質のことを指している。ギャロの仮説は、AIDSの原因ウイルスがあり、それは外来であり、患者に感染するとき患者はウイルスに対する抗体を発する、です。
CJ：だとすると仮説は前向きにも後向きにも進みますね？　ウイルスは抗体を産生する、かつ、抗体はウイルスを指示するために使用されうる。
EPE：それは違います。そこが問題なのです。抗体は後向きには働かないのです。何故かは一分でわかります。ここで重要なことは、我々が答えようとしている問いが何であるかを忘れないことです。我々が確定しようとしていることは、どの蛋白質がレトロウイルス粒子に固有の成分であるのかということです。私からすると、道は一つしかない。しかも容易です。我々は、我々の手足や腎臓を確定するのと同じ仕方でウイルス蛋白質を確定するのです。
CJ：どういう意味ですか。
EPE：私が解剖されても破片は私のものです。私の一部ですから。内部にあっても外部にあっても。私の腎臓の一つが病気で除去しなければならないとき、外科医が手術前に最初に為すべきはそれは私だということを調べて確認することです。ウイルスでも変わりません。ウイルス蛋白質は、ウイルスであると証明された粒子から出て来る蛋白質です。単純なことです。レトロウイルス粒子の蛋白質を確定したいのなら、先ずレトロウイルス粒子を手にしていることを証明しなければならない。
CJ：抗体では不正確過ぎると？
EPE：抗体は不正確ですがそれはここでの争点ではない。抗体は関係ありません。粒子を単離して解剖することによって蛋白質はウイルス粒子から出て来ると証明される。本質的に培養スープであるもので化学反応を起こすことによっては蛋白質がウイルス粒子の成分であるとは証明されない。では、何らかの蛋白質と抗体が反応したら？　こんな反応が起こりうる理由は沢山ある。
CJ：それほど？
EPE：（※交差反応などの説明、また、たとえ抗体に対ウイルス特異性あると仮定してもAIDS患者由来細胞には多くのウイルスあるだろうから確定しないという議論など、略）

EPE：よい例は、B型肝炎ウイルスです。多くのAIDS患者は、血友病者の場合にはほとんどが、B型肝炎ウイルスに感染しています。そしてHBVは肝細胞だけに感染するのではなく、T-白血球にも感染する。そして奇妙なことに、B型肝炎ウイルスには逆転写酵素がある。そしてこのウイルスに対する抗体が作られている．．．
CJ：趣旨はわかりました。

EPE：しかし、ギャロの実験にはまだある。当初、ギャロが実験で使った血漿は、イニシャルがE.T.の患者由来だった。ところがETはAIDSではなかった。彼はpre-AIDSの状態だった。多くのリンパ節が腫れる。ところが、pre-AIDSは多くの感染体によって引き起こされうる。（※略）

CJ：では、ETはHIV抗体を持っていなかったかもしれない？

EPE：その通り。もう一つの謎はウサギです。

CJ：ええ。私も聞こうとしていたところです。

EPE：ギャロは、HIV特異的な抗体を含む血漿をウサギから取ったと主張していた。暫しギャロの実験室のシーンを想像してみて下さい。かれらはAIDS患者由来の白血球でH9細胞を培養していた。培養物内のどの蛋白質が推定ウイルス由来のものかを決めようとしたとき、かれらは棚に手を伸ばして、いやはや、「HIVに特異的抗体」のラベルのある壜を取り出す。どうやって、かれらはその抗体を得たのか。これは、かれらが書いた第一論文のことです。ところが、かれらは既に、かれらがまさに初めて単離しようとしていたそのウイルスに特異的なウサギ抗体を持っていた。
CJ：結局、かれらはどうやったのですか。

EPE：かれらが言うには、何度もウサギをHIVで感染させてウサギ抗体を準備した。しかし、HIV抗体を用意するなら、ウサギに純粋HIVを注入していなければならない。再び、かれらは、初めて単離しようとしているものを既に単離していたはずになる。訳がわかりません。
CJ：結局、純粋HIVをウサギに注入しなかったとして何を？
EPE：せいぜい、かれらも他の人も純粋HIVと見なしているバンドの試料を使ったのでしょう。かれらが注入したものは、仏独や米国の画像に見られるもの似た何かだったのでしょう。さて、どんな免疫学教科書にも書いてありますが、蛋白質は最も強力な抗体を産生する物質です。血流に直接導入されてもそうです。とすると、かれらの培養マテリアルをウサギに注入することによって、たとえかれらがバンドの試料を使ったとしても、ギャロとPopovivはウサギを多種多様な細胞蛋白質に曝したことになる。そのときウサギはこれらすべての蛋白質に抗体を産生したことになる。そして、注入するマテリアルに抗体を加えたなら当然にも反応が起こることになる。これが予想できることですが、これでは注入したマテリアルがウイルスであることになるわけではない。ましてや、一つのウイルスにであることになるわけではない。
CJ：あなたの言うことは了解しました。あなたの議論はこうです。ギャロがウイルスを持つ前には、患者ETであれAIDS患者であれウサギであれ、そこにHIV蛋白質を特異的に認識する抗体があると彼は知ることができなかった。
（※略）
CJ：では、一体全体、誰もがHIV抗体と呼んでいるところのAIDS患者の抗体とは何なのですか。

EPE：私たちがこの間ずっと議論してきたことは、それがHIV抗体であるとの証拠はないということです。HIV抗体であるかを見出す唯一の道は、抗体と単離ウイルスを比較する実験をすることです。それが黄金標準を手にするということです。（※略）。さて、あなたは気付いていないかもしれませんが、もう一つ問題がある。特異的なHIV抗体はあるかもしれないが、非-特異的なHIV抗体もあるとしたらどうか。

CJ：人は混乱するでしょう。詳しく願えますか。
EPE：（※二種類の抗体についての説明略）。実際、三つの可能性がある。すべての抗体が特異的タイプかもしれない、あるいは、すべてが特異的タイプでないかもしれない、あるいは、混在しているかもしれない。見えるのは反応だけです。何かが色を変える。それだけです。それでどうやって見分けるのですか。単純なことです。抗体をあらゆる種類の患者でテストする。ある人はAIDSで、ある人は病気だけれどもAIDSではなくて、ある人は健康です。しかし、その同じ一連の実験で同時にHIVが裁定者として使われる。いかなるタイプの抗体かを裁定するために、です。そして、HIVがないときに抗体が際立つなら非-特異的な抗体が存在しているはずです。
CJ：抗体を分画する実験はどうですか。
EPE：その実験は、HIV抗体テストが臨床医学に導入される前になされるべきでしたが、一度もなされていません。そして実は、今まで誰もHIVを単離していないからその実験はできないのです。しかし、HIVに感染していないとすべての専門家が認める人が、HIV蛋白質であると主張されているものに反応するとの多くの証拠がある。とすると、非-特異的な「HIV」抗体があるし、非-特異的な抗体があるならそれが幾つかをどうやって知れるでしょうか。どうしてすべてがそうではないのでしょうか。一部だけとして、どうやって見分けるのでしょうか。答えは、できない、です。いかなる人も抗体テストで診断することはできないということです。科学者は、HL23Vの存在を疑問に付したのとまさに同じ理由で、HIVの存在を疑問に付すべきであるということです。
（※各種テスト批判、AZT批判、CDC診断規準批判は略。なおテスト使用自体はリスク評価の上で無用とは言えないとしている）
CJ：RNAテストはどうですか。PCRとウイルス負荷量などは？
EPE：そのことは別の大きな主題ですが一つだけ言っておきます。それらのテストはすべて、患者のRNAやDNAの断片を、HIVと呼ばれる粒子由来と見なされるRNAやDNAのテスト断片にマッチングさせることに依拠しています。このことについてはウサギの抗体のように考えることができる。棚に別の瓶があってそのラベルには「HIV RNA」とある。しかし、レトロウイルス粒子が単離されても精製されてもウイルスであると示されてもいないのに、そのRNAがどこから出て来るのかを誰も知れないでしょう。HIV専門家自身が言うには、AIDS患者全体には約100万の異なるHIV RNAがある。それほどの変異があるなら、一つのウイルスがそんなRNAの源泉だということは最もありそうもないと考えられるでしょう。つまり、一つのウイルスにかくも多くの変異があるのに、それでもそのウイルスが同じ作用体であるなどということがありうるでしょうか。それでも同じ蛋白質を作って抗体を誘導するなどということがありうるでしょうか。それでも全く同じトリックを行なうなどということがありうるでしょうか。
CJ：端的に言ってほしいのですが、ウイルスがないとするなら、モンタニエとギャロが見出したものはどこから来るのですか。あなただって、かれらが培養物に何かを見出したとは思うでしょう。
EPE：もちろん、かれらは何かを見出した。かれらは多くのものを見出した。我々が論じてきたすべてのものを、です。それにあなたの問い方はフェアですね。我々の見解では、病人由来細胞が培養されるときにはRTがありうるし粒子は何らかの反応を産生することがありうる。あるいは、培養物に導入される化学物質の帰結もありうる。正常な過程にも病理的な過程にもレトロウイルス状の粒子の出現が伴うことがあることは知られている。そこに疑問の余地はない。これら粒子は精確には何でしょうか。あるものは、分解する細胞の断片以上のものではない。あるものは、たしかに一様に見えるし、あるいはウイルス状であるし、レトロウイルス状ですらある。しかし、HIVの文脈で真に大事なことは、これら様々な粒子の少なくとも1つがレトロウイルス粒子であることの証明です。そんな証明を得たとしても、RTと粒子と蛋白質はすべてが内生的レトロウイルスから出て来ることがありうるでしょう。
CJ：内生的(endogenous)レトロウイルスとは？
EPE：他の感染体の場合とは違って、通常のヒトDNAにはレトロウイルスの情報が含まれている。これはレトロウイルスの感染の後でそこに到ったものではない。細胞はその情報とともに誕生したのです。それで、我々の全DNAの中には、何らかのレトロウイルスの情報で作り上げられた部分がある。それは何かが起こるまでは、場合によっては一生を通じてそこにある。DNAはRNAを作り始めてから蛋白質を作り始める。そして、こうして、内生的レトロウイルス粒子が集められることもありうる。内生的と呼ばれるのは、外部から何かが中に到ったわけではないからです。HIVは外部から中に到ると想定されている。外部から中に到る何かは、外生的(exogenous)と呼ばれます。AIDS時代の遥か前から、動物細胞では内生的レトロウイルス産生が自発的に起こることは誰でも知っていた。培養物を作り何もしないとします。ただ、それを浜辺に二・三日あるいは二・三週間放っておくとします。そうすると、ある日、培養物はレトロウイルス状粒子を産生し始める。粒子は外から来るのではない。その産生の過程は加速されることがあって、細胞活性を誘導する状態によって粒子産物は時には数百万倍にもなることがある。そんな状態は、細胞培養物からいわゆるHIVを獲得するには必須である状態と同じなのです。興味深いことですが、1993年になるまで、ギャロも、別の有名なHIV研究者であるFauciも、人間が内生的レトロウイルスを作るDNAを持つことを受け入れていなかった。しかし今では、内生的レトロウイルスDNAはヒトDNAの約1％を占めることが受け入れられている。指摘しておきますが、それが占める部分は、専門家の主張するHIVゲノムのサイズの3,000倍長いのです。しかも、現存するレトロウイルス・ゲノムの転位と組換えによって新しいレトロウイルス・ゲノムが生起することがある。
CJ：とすると、HIVは内生的レトロウイルスかもしれない？
EPE：HIVの存在証明として掲げられた実験現象については多くの説明があります。私たちは、昨年の10月にContinuumに書いた長い論稿ですべて検討しました。
Papandopulos-Eleopulos E, et al. (1996). The Isolation of HIV: Has it really been achieved? Continuum (September/October 1996): 1-24
CJ：内生的と外生的を識別できますか。
EPE：できません。内生的に産生するレトロウイルスは、形態学的にも生化学的にも、外生的レトロウイルスとは識別不可能です。

CJ：もしHIVが内生的ウイルスなら、どうしてAIDS患者はそんなウイルスを産生するのですか。
EPE：患者は病んでいるからです。実際、AIDSにかかる以前に、かれらは病んでいる。かれらの細胞は病んでいるし、その病める細胞は、培養物の中で自ら活性化される好条件を見出すのです。それが内生的ウイルス産生に要することで、数十年にわたって知られてきたことです。患者が曝される作用体が好条件を誘導するか、培養状態が役割を演じます。たぶん後者が大きい。どちらの貢献度が大きいかはわかりませんが、初期のHIV研究者が二・三のコントロール実験をやっていたら、もっと以前に両者は区別できたかもしれません。
（※コントロール実験のデザイン略）
CJ：そろそろお仕舞いの時間です。三つ質問があります。一つ目に、あなたたちがHIVは原因ではないという見解を抱いてからどのくらい経つのですか。
EPE：HIVの最初の報告以来、1983年からです。
CJ：最近になって到達したことではない？

EPE：ええ。

CJ：この特殊な議論を公刊しましたか。科学雑誌で、ということですが。

EPE：はい。1988年のAIDSについての私の最初の論文です。そこで私はAIDSの非ウイルス説を提出し、今日話したことの一部も盛り込みました。
CJ：公刊場所は？
EPE：Medical Hypothesesです。

Papadopulos-Eleopulos E. (1988). Reappraisal of AIDS: Is the oxidation caused by the risk factors the primary cause? Medical Hypotheses 25: 151-162
CJ：有名雑誌ではない？
EPE：理論雑誌(journal of ideas)としては有名です。そこでもHIV単離の議論は今日ほど自由ではないし、その頃はHIVの存在を問いに付すことは実質的には不可能でした。印刷されるためには巧妙である(subtle)ことが大事でした。それでも、論文が公刊されるまで二・三年かかりました。当初はもっと有名な雑誌に送ったのですが却下されました。二回却下されました。
CJ：その雑誌の名は？
EPE：それは肝心なことではありません。1988年にVal Turnerと私は、今日話した全問題を直接的に記載した論文を書きました。私たちは臨床家向けにそれを書き、オーストラリアの臨床医に読まれている雑誌に投稿しました。

CJ：運がなかった？
EPE：なかったですね。

CJ：では、Medical Hypothesesを読んだ人だけが、あなたが10年前に考えていたことを知ったわけですね。
EPE：そういうことになります。

（※非ウイルス説の簡単な説明略）
CJ：あなたの理論に対する無反応をどうやって克服してきたのですか。
EPE：私たちは科学出版では大して運がなかったのですが、何人かのゲイとゲイ組織が私たちの最大の同盟者になりました。彼らのためでなかったら、私たちはほとんど仕事をできなかったろうと思っています。
CJ：AIDSの科学的問題の解決を妨げるものを一つだけあげるなら何でしょうか。
EPE：私たちの見解では、AIDSがHIVであると理解して解決することに対する妨害です。
CJ：だからあなたのグループはHIVに対抗する多くの論文を書いてきたわけですね。
EPE：まさにその通りです。実際、私たちは公刊した以上の多くの論文を書いてきました。残念ながら、科学雑誌に印刷されたのは10本程度でしかなかったのですが。その中で最も重要なのは、Bio/Technologyで公刊された論文です。今のNature/Biotechnologyです。そこで私たちは端的にHIV単離の証明はないと書きました。その論文はたしかに注目されましたが、再びですが、誰も私たちの見解に応答しませんでした。
Papadopulos-Eleopulos E et al. (1993). Is a Positive Western Proof of HIV Infection? Bio/Technology 11 (June): 696-707
CJ：そうして、あなたたちはマイノリティに留まった？
EPE：私たちは単にマイノリティなのではありません。私たちは、HIVの存在を疑問に付しHIV抗体テストはHIV感染証明ではないと論ずるデータを科学雑誌で公刊した唯一の、依然として唯一の者たちなのです。

CJ：あなたが今日説明したことにもかかわらず、全世界の科学者と医者が、あなたが受け入れ難いと見ている証拠にとことん満足しているように見えるのはどうしてでしょうか。
EPE：問題は、証拠を受け入れるかどうかではありません。問題は、証拠をどう解釈するかです。私の見方はこうです。HIVを信じHIVがAIDSの原因であると信ずる科学者と医者の大半は、比較的少数の専門家の解釈を受け入れているが故にそう信じているのです。AIDSに関与する人のすべてが、私たちが行なう程度でもデータ分析をするなどと期待するのは全くもって非現実的です。HIV専門家自身に関しては、何故かれらがそんな風にデータを解釈するのか私にはわかりかねます。推測するしかありません。たぶん画像が強力だからです。ウイルスに似た粒子を含む画像がある。粒子と同じ培養物に逆転写酵素がある。粒子、逆転写酵素、蛋白質、蛋白質に反応する抗体、これらを精神的に結び付けて一つのレトロウイルスの存在の証拠に仕立てることは可能です。とりわけレトロウイルス学者には可能です。それが問題のすべてだと思っています。我々は誰もが主観的であることを忘れてはならないし、私たちは問題を自らの観点から見ています。
CJ：では、同じことはあなたのグループの文献解釈にも当てはまるんですね？
EPE：たしかに、そうです。ただし、主観的ではな重要な一面を見失わないでほしい。
CJ：何ですか。
EPE：ウイルスの定義と、ウイルスの存在を証明するために従う方法です。その同じ方法は1973年にパストゥール研究所で是認された。レトロウイルスの存在の絶対的証明を構成する方法がここにあることを誰一人として否定することはできません。そして、誰一人として否定できないことは、HIVはこの方法に従ってリアリティを付与されたのでは決してないということです。言いかえます。AIDSが人類を襲った最悪の病状の一つであると見なされているにもかかわらず、この怖ろしい病気の推定原因の存在を確立するための試され済みの方法を使用することを、誰一人として必要だとは思ってこなかったのです。代わりに、誰もが非-特異的な規準のセットを選択して、全部合わせれば正解に変身すると想像しているようなのです。
CJ：そこに何かメリットがあるのでは？　全部が一つのウイルスへの鍵なら、多く持つほど近付いて行くのでは？
EPE：決してそうではありません。真の原因が予想されていない何かだったら、どうでしょうか。あるいは、何の知識もなく想像さえされていない何かだったら、どうでしょうか。その場合には、予想しているもの、あるいは、そうであってほしいものへの鍵を多く持つほど、間違った方へ導かれるでしょう。詰まる所、事実においてではなく確率において事が運ばれるでしょう。それが主観的ということです。それでは、熱・下痢・嘔吐・衰弱・ショックある患者を見てその原因はコレラであると宣言する医者のようです。たしかにコレラかもしれない。しかし同様のパターンの原因である他の数十の病原はどうなのでしょうか。あなたの命がかかっているとしたら、どうでしょうか。
CJ：ポイントはわかります。濃度勾配に現にあるものを見たからには、潮流は反HIVに転ずると考えていますか。
EPE：私としては、あのデータが転回点になることを期待するでしょう。特に多くの人が見て知るようになる。そして、私たちのグループがずっと言ってきたことが確証される、と。仏独グループの論文の序で著者たちは、画像の1.16 gm/ml濃度勾配は「比較的純粋なウイルス粒子たちの集団を含んでいると見なされる」と明確に述べています。そこが私たちのポイントです。HIVは単離されてこなかった。しかし過去14年間、科学者と生物医学企業はこのマテリアルをまるでそれがHIVであるかのようにして蛋白質とRNAを得るために使ってきた。画像は強力です。どちらにとっても近道です。
（※略）
CJ：結局のところ、HIVはHL23Vに似ている？
EPE：ありうることです。

（※略）
