Stickstoffmonoxid (NO) hemmt die Virusreplikation

Stickstoffmonoxid (NO) ist ein weit verbreitetes Signalmolekilil,
das an nahezu jeder Zell- und Organfunktion im Koérper beteiligt
ist (1).

Die Hauptlokalisation der Synthese dieses Molekdls ist die innere
Schicht der Blutgefal3e. Es entspannt die Blutgefal3e, verbessert
dadurch die Durchblutung des Herzens und senkt den
Blutdruck.(2)

Im Immunsystem wird Stickstoffmonoxid von den Makrophagen
produziert, bei denen es sich um einen Typ von Leukozyten
(weilRe Blutkérperchen) handelt, der Bakterien und andere
Fremdkorper einhullt, wie z. B. Viren, die in den Korper
eingedrungen sind. Stickstoffmonoxid wird von den Phagozyten
(Monozyten, Makrophagen und Neutrophile) im Rahmen der
menschlichen Immunantwort generiert (3). NO ist aul3erdem eine
wirksame Komponente bei der Bek&dmpfung von Viren. Die
Virusreplikation wird durch die Induktion von INOS und die
anschlieRende Produktion von NO gehemmt. Dies wurde flr das
Dengue Virus (4), HIV-1, das Coxsackievirus (5), Influenza A und
B, das Rhinovirus, CMV und das Coronavirus (6)
nachgewiesen.

Wie kodnnen wir die endogene NO-Produktion erhohen? Die
Quelle von NO ist die Aminoséaure L-Arginin. Durch die Wirkung
des Enzyms Stickstoffmonoxid-Synthase (NOS) wird NO aus L-
Arginin gebildet,

Das Enzym NOS benoétigt das Coenzym NADH (Nicotinamide
Adenine Dinucleotide Hydride), um seine volle
Funktionsfahigkeit zu erreichen. Wie Prof. T. Malinski (Ohio
University) demonstrierte, fallt die Steigerung der NO-Synthese
durch die Erganzung von NADH mindestens 10-mal h6her aus
als der Effekt jeder anderen Substanz (T. Malinski, persoénliche



Kommunikation). In anderen Worten bedeutet dies, dass eine
Kombination aus L-Arginin und NADH die endogene NO-
Produktion erheblich erhdht, sodass sie das COV-2-Virus bei
infizierten Patienten zerstoren kann, bei denen ein schweres
akutes respiratorisches Syndrom (SARS) aufgetreten ist.

Es ist ein Nahrungserganzungsmittel mit dem Markennamen
NADH VISION verfligbar, das L-Arginin und NADH beinhaltet.
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