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Zur Erinnerung an Prof. Dr. med. Arne Burkhardt

1944 – 2023

Arne Burkhardt, ein überaus fähiger und erfahrener

Pathologe, kam im Jahr 2021 aus seinem wohlver-

dienten Ruhestand, um Todes- und Krankheitsfälle zu

untersuchen, die infolge der gentechnischen COVID-

19-Impfungen aufgetreten waren.

Arnes unermüdliche und fachmännische Arbeit lie-

ferte klare Beweise für Entzündungen in Blutgefäßen

und in allen wichtigen Organen, die durch die Imp-

fungen verursacht worden waren. Noch wenige Tage

vor seinem Tod präsentierte Arne seine Befunde beim

Europäischen Parlament in Brüssel.

Wir sind Arne zutiefst dankbar für seine Hingabe,

seinen Mut und seine tiefe Freundlichkeit. Wir werden

ihm ein ehrendes Andenken bewahren.
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Vorwort

Mary S. Holland, Präsidentin und Chefsyndikus, Children’s

Health Defense

Jeder, der heute lebt, hätte genug Anlass, an einer posttraumatischen

Belastungsstörung (PTBS) zu leiden, aufgrund von COVID-19 – denken

wir nur an die Abriegelungen, die Panikmache, die Verschleierung,

die „diagnostischen“ Tests, die Zensur; die Unterdrückung wirksamer

Behandlungen, die erzwungenen experimentellen Genspritzen und die

allgegenwärtigen Krankheits- und Todesfälle. Nach drei Jahren des

Grauens ist es nur menschlich, dies hinter sich lassen und vergessen

zu wollen. Doch dieses Buch macht überdeutlich, dass wir uns dies

nicht erlauben können. Dieser unerklärte Krieg gegen die Menschheit

ist noch nicht vorbei, und wir müssen uns mit Wissen wappnen.

Das Buch soll erklären, was die Toxizität der COVID-19-mRNA-

Impfungen für künftige mRNA-Impfstoffe bedeutet. Es skizziert drei

mögliche Mechanismen, die wahrscheinlich für das Geschehen verant-

wortlich sind: 1) die Toxizität der Lipid-Nanopartikel, 2) die Toxizität

des impfstoffinduzierten Spike-Proteins und 3) die Reaktion des Immun-

systems auf das Spike-Protein. Die Autoren kommen zu dem Ergebnis,

dass die Reaktion des Immunsystems auf das Spike-Protein der wich-

tigste toxische Faktor ist. Diese Interpretation passt am besten zu den

bei der Autopsie festgestellten Entzündungen und zu den Schädigungen

des Immunsystems, und sie lässt sich aus dem Wirkungsmechanismus

der mRNA-Impfstoffe vorhersagen. Der Schluss des Buches ist düster:

Jeder künftige mRNA-Impfstoff wurd unsere Zellen dazu veranlas-

sen, sein eigenes Antigen zu produzieren – ein Eiweißmolekül, das

von der jeweiligen Mikrobe stammt, gegen welche sich der Impf-

stoff richtet. Und da ein solches Antigen unserem Körper fremd ist,

müssen wir davon ausgehen, dass jeder dieser Impfstoffe immu-

nologische Schäden auf dieselbe Weise und in ähnlichem Ausmaß

hervorrufen wird, wie wir es bei den COVID-19-Impfstoffen erlebt

haben.

xiii



Vorwort xiv

Angesichts der Tatsache, dass sich zahlreiche mRNA-Impfstoffe be-

reits in der Entwicklung befinden oder bereits auf dem Markt sind – ge-

gen Grippe, RSV, HIV, Malaria, Krebs, Allergien und Herzerkrankungen,

um nur einige zu nennen – ist diese Erkenntnis ebenso erschreckend

wie gravierend. Das Buch warnt:

Zuallererst müssen wir akzeptieren, dass wir tatsächlich im Fa-

denkreuz unserer Regierungen stehen. Anstatt uns auf ihre verrä-

terische und böswillige Führung zu verlassen, müssen wir daher

auf uns selbst und unsere Lieben aufpassen, unsere eigenen Nach-

forschungen anstellen und ehrliche Gesundheitsberatung suchen,

wo immer sie zu finden ist – sei es innerhalb oder außerhalb der

etablierten Einrichtungen der Wissenschaft und der Medizin. Wir

hoffen, dass wir Ihnen mit diesem Buch geholfen haben, einen

Schritt in diese Richtung zu tun.

Sie halten einen unverzichtbaren Leitfaden in den Händen. Das Buch

ist umfassend und stützt sich auf eine breite Auswahl von veröffent-

lichter wissenschaftlicher Literatur. Es ist relativ kurz – 220 Seiten Text

und 30 Seiten Literaturangaben – und gut lesbar. Es bietet essentielle

Informationen zu Virologie, Immunologie und Toxikologie. Es enthält

ausgezeichnete Zitate, Illustrationen von zellulären und immunologi-

schen Mechanismen sowie farbige Abbildungen von Gewebeproben von

Menschen, die an COVID-19-Impfungen gestorben sind.

Das Kapitel über die Epidemiologie der Nebenwirkungen des COVID-

19-mRNA-Impfstoffs ist sehr aufschlussreich; es dokumentiert die enor-

men Schäden, die bisher schon aufgetreten sind. Hier erfahren wir,

dass weltweit 13 Milliarden COVID-19-Impfstoff-Dosen verabreicht wur-

den – fast zwei Dosen für jeden Menschen auf der Erde. In den USA

wurden 650 Millionen Dosen verabreicht, welche Millionen von uner-

wünschten Wirkungen verursachten. Die Natur der dabei aufgetretenen

Krankheiten ist bemerkenswert breit gefächert. Es gibt Herzmuskel-

entzündungen, Blutgerinnsel im gesamten Körper sowie neurologische

und immunologische Schäden und Fruchtbarkeitsstörungen. Dennoch

ist die US-Gesundheitsbehörde CDC dreist genug, die Impfstoffe als „si-

cher“ zu bezeichnen und sie allen Menschen ab 6 Monaten mindestens

einmal jährlich zu empfehlen.

Das letzte, von David Rasnick verfasste Kapitel beschreibt, wie AIDS

und HIV zur „Blaupause für die Perversion der medizinischen Wis-



xv Vorwort

senschaft“ wurden, die wir heute noch erleben. In den 1980er Jahren

initiierte der Direktor des staatlichen Nationalen Instituts für Allergien

und Infektionskrankheiten (NIAID) in den USA, Dr. Tony Fauci, die

„Wissenschaft per Pressemitteilung“, indem er eine völlig unbewiesene

Geschichte zur Verursachung von AIDS verkündete und als Dogma eta-

blierte. Rasnick erklärt überzeugend, dass die AIDS-Orthodoxie falsch

ist; denn obwohl über nunmehr 40 Jahre Milliarden von Dollars in die

AIDS-Forschung gepumpt wurden, konnte diese Hypothese nie bewiesen

werden. Er schreibt:

So unglaublich es auch klingen mag, es wurde nicht eine einzige

wissenschaftliche Studie durchgeführt, um festzustellen, ob AIDS –

oder sogar einfach nur HIV – sexuell übertragen wird oder nicht.

. . . Seit dem Zweiten Weltkrieg – aber vor allem in den letzten

Jahrzehnten – haben die Unterdrückung der Diskussion und die

Verfolgung Andersdenkender in praktisch jeder bedeutenden wis-

senschaftlichen Disziplin in den Vereinigten Staaten immer mehr

zugenommen. Besonders virulent sind sie in den sogenannten

biomedizinischen Wissenschaften. . . .

Das Geflecht von Regierung, Großunternehmen und Wissen-

schaft, vor dem Präsident Eisenhower 1961 warnte, beherrscht

heute die Welt. . . . Der COVID-19-Betrug ist der AIDS-Betrug im

großen Stil. . . . Wir befinden uns mitten in einer globalen totalitär-

en Machtübernahme, und die Dinge werden in den kommenden

Monaten noch viel schlimmer werden.

Das Schlusskapitel des Buches stimmt mit Rasnick’s Fazit überein:

Es ist ganz einfach nicht mehr möglich, das Vorgehen der Behör-

den als „ehrliche Fehler“ oder auch nur als grobe Fahrlässigkeit

zu deuten. Zu viel ist geschehen, was eindeutig auf eine finstere

Absicht hinter den gentechnischen COVID-19-Impfstoffen hinweist.

Die überstürzte Zulassung ohne echte Notlage, die unverhohlenen

Drohungen und der Zwang, die systematische Zensur ehrlicher

Wissenschaft und die Unterdrückung der Wahrheit über die zahl-

reichen getöteten oder schwer verletzten Impfopfer dauern schon

viel zu lange an, als dass man noch an Zweck und Absicht zweifeln

könnte. Unsere Regierungen und die nationalen und internationa-

len Verwaltungsorgane führen einen unerklärten Krieg gegen uns
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alle . . . Dieser Krieg dauert schon seit Jahrzehnten an. Wir müssen

damit rechnen, dass er weitergeht und eskaliert.

Die fundierten Informationen in diesem Buch sind alarmierend und

auch deprimierend. Dennoch – Wissen ist Macht. Wenn wir uns der

Tatsache stellen, dass schon beobachtete und zukünftige Schäden

durch mRNA-Impfstoffe unvermeidlich und sogar beabsichtigt sind,

dann können wir uns und unsere Lieben schützen. Vorgewarnt ist

gewappnet. Lesen Sie dieses Buch und heben Sie es auf, bis wir dieses

dunkle Kapitel der Geschichte hinter uns haben.



Vorbemerkung

Das Ziel dieses Buches ist es, die durch die COVID-19-mRNA-Impfstoffe

verursachten Schäden zu beleuchten, um aus dieser Analyse die richti-

gen Lehren für den Einsatz von mRNA-Impfstoffen gegen Infektions-

krankheiten im Allgemeinen zu ziehen. Wir werden zeigen, dass trotz

einer Verschwörung des Schweigens und der Zensur in den Medien und

in weiten Teilen des wissenschaftlichen Establishments der Schaden,

den die COVID-19-mRNA-Impfstoffe angerichtet haben, inzwischen

nicht mehr zu übersehen oder abzustreiten ist. Diese Aussage wird

sowohl durch statistische Belege als auch durch pathologische Befunde

an Autopsie- und Biopsie-Materialien von Impfstoff-Opfern gestützt.

Die statistischen Aspekte werden in den Kapiteln 7 und 8 behandelt.

Kapitel 7, das von den Children’s Health Defense-Forschern Margot

DesBois und Brian Hooker verfasst wurde, untersucht die Beweise,

die in Datenbanken wie dem Vaccine Adverse Event Reporting System

(VAERS) der CDC und in der veröffentlichten Literatur zu finden sind.

Ergänzt wird dies durch Kapitel 8 von Mark Skidmore. In seinem Kapitel

bespricht Skidmore eine repräsentative Umfrage in der US-Bevölkerung

zu den gesundheitlichen Auswirkungen von COVID-19-Infektionen und

-Impfstoffen. Er kommt zu dem Schluss, dass es allein im Jahr 2021 in

den Vereinigten Staaten 2-300.000 impfstoffbedingte Todesfälle gab.

Diese Zahl ist natürlich ein Näherungswert, aber sie macht deutlich,

dass die offiziellen Schätzungen, die sich nur auf gemeldete Ereignisse

stützen, deutlich zu niedrig sind.

Kapitel 4 über die Pathologie der Impfschäden stützt sich zum Teil

auf die Fachliteratur, zu einem großen Teil aber auch auf die Arbeit

von Prof. Dr. Arne Burkhardt, einem sehr erfahrenen Pathologen aus

Deutschland, der uns seine noch unveröffentlichten, an den Autopsie-

Materialien zahlreicher Impfstoff-Opfer gewonnenen Erkenntnisse zu-

gänglich machte. Leider wurde Arne Burkhardt durch sein unerwartetes

Ableben am 30. Mai 2023 von uns und aus seiner laufenden Arbeit

gerissen. Wir sind zutiefst betrübt über diesen Verlust, aber gleichzeitig

xvii
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auch sehr dankbar für seine herausragenden und äußerst wichtigen

Beiträge.

Aus unserer Analyse der statistischen Daten und der pathologi-

schen Befunde schließen wir, dass die Erfahrungen mit den COVID-

19-Impfstoffen ein ähnliches Ausmaß an Gefahren und Schäden bei

künftigen mRNA-Impfstoffen erwarten lassen. Dieses gilt unabhängig

von dem oder den speziellen mikrobiellen Antigenen, für die solche

Impfstoffe kodieren werden. Um unsere Gründe auch für Nichtfach-

leute verständlich zu machen, schicken wir unserer Diskussion der

vorliegenden Evidenz zwei orientierende Kapitel voraus. Kapitel 2 prä-

sentiert einige grundlegende Aspekte der Immunologie, und Kapitel

3 diskutiert die Wechselwirkungen zwischen mRNA-Impfstoffen und

dem Immunsystem.

Eine der wichtigsten Lehren der letzten drei Jahre ist, dass die Me-

dizin in all ihren Aspekten – medizinische Wissenschaft, klinische

Medizin und öffentliche Gesundheit – in einem zuvor wohl nur Weni-

gen vorstellbaren Ausmaß korrumpiert und verrottet ist. Die jüngsten

Ereignisse in dieser Kategorie hätten es sicherlich verdient, auch hier

diskutiert zu werden. Allerdings ist zu diesem Thema bereits viel ge-

sagt und geschrieben worden. Daher haben wir uns stattdessen für

eine historische Perspektive entschieden, und zwar in Form von Dr.

David Rasnicks Beitrag über AIDS und HIV in Kapitel 9. David führt

uns vor Augen, dass dieselben manipulativen Tricks, die wir gerade im

Zusammenhang mit COVID-19 erlebt haben, bereits vor Jahrzehnten

eingesetzt wurden. Schon damals wurden einer ahnungslosen Öffent-

lichkeit manipulierte „Erkenntnisse“ und glatte Lügen aufgetischt, um

denjenigen, die zu Trägern dieser angeblichen tödlichen Seuche erklärt

wurden, schädliche Behandlungen aufzunötigen.

Bekanntlich ist im Krieg die Wahrheit das erste Opfer. In der COVID-

Ära sind viele von uns aufgewacht und haben erkannt, dass ein Krieg

gegen die Menschen im Gang ist, der mit Hilfe von Pseudowissenschaft

und schädlichen „öffentlichen Gesundheitsmaßnahmen“ geführt wird.

Davids Kapitel macht deutlich, dass dieser Krieg schon lange andauert.

Wir müssen also damit rechnen, dass er weitergehen wird. Mit diesem

Buch wollen wir Ihnen helfen, sich und Ihre Lieben vor solchen vorsätz-

lichen Angriffen auf Ihre Gesundheit, Ihr Leben und Ihre Freiheit zu

schützen.



1 Einführung

Mit den COVID-19-mRNA-Impfstoffen wurde zum ersten Mal die mRNA-

Technologie breit angewendet, mit dem erklärten Zweck der Immuni-

sierung gegen eine Infektionskrankheit. Inzwischen wird jedoch bereits

an mRNA-Impfstoffen gegen eine Reihe anderer Infektionserreger ge-

arbeitet [1]. Dieses Buch will Ihnen dabei helfen, die Auswirkungen

zu verstehen, welche solche zukünftigen Impfstoffe wahrscheinlich

auf Ihre Gesundheit haben werden. Die vorliegenden Erkenntnisse be-

schränken sich zwar bisher auf die COVID-19-Impfstoffe, aber die Natur

der bei diesen Impfstoffen beobachteten Gesundheitsschäden weist

auf grundlegende Probleme hin, welche auch bei künftigen mRNA-

Impfstoffen gegen andere Krankheitserreger zu erwarten sind.

1.1 Sind mRNA-Impfstoffe grundsätzlich gefährlich, oder sind die

COVID-19-Impfstoffe ein Einzelfall?

Die in diesem Buch dargelegten Fakten machen deutlich, dass die

COVID-19-mRNA-Impfstoffe ganz erheblichen Schaden angerichtet ha-

ben. Es stellt sich die Frage, ob dieser Schaden durch die beabsichtigte

Wirkung dieser Impfstoffe verursacht wurde, oder aber durch nicht

deklarierte Inhaltsstoffe oder Verunreinigungen.

Mehrere Arten von Verunreinigungen sind eindeutig dokumentiert

worden, und es gibt eine ungewöhnlich große Streuung in der Häufigkeit

unerwünschter Ereignisse zwischen den Chargen derselben COVID-19-

Impfstoffe. Dies deutet zumindest darauf hin, dass die Impfstoffe

nicht nach einheitlichen Standards hergestellt wurden (siehe Abschnitt

5.4). Jeder dieser Faktoren kann potenziell die Toxizität beeinflussen.

Aber wir werden hier den Standpunkt vertreten, dass die meisten der

beobachteten schweren Schäden am besten so zu verstehen sind, dass

diese Impfstoffe genau so funktionieren wie beabsichtigt. Die Schäden

sind also keine Panne, sondern sie sind ein grundlegendes Merkmal der

mRNA-Technologie.

1
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1.2 Bei den COVID-19-Impfstoffen ging es nie um Ihre Gesundheit

Die offizielle Geschichte über die COVID-19-„Pandemie“ ist ein unge-

nießbares Gebräu aus unwissenschaftlichem Quatsch und glatten Lügen

[2]. Dies begann bereits mit den Geschichten über den angeblich na-

türlichen Ursprung des SARS-CoV-2-Virus. Diese wurden bereits im

Sommer 2020 widerlegt, als die chinesische Virologin Li-Meng Yan und

Kollegen ihre detaillierte Analyse des viralen Genoms veröffentlichten,

in der sie eindeutige Spuren von Labor-Manipulationen nachwiesen

[3, 4]. Wir wissen zwar immer noch nicht mit Sicherheit, wer an der

Erschaffung dieses chimären Virus direkt beteiligt war, aber diese Fra-

ge ist nicht wirklich entscheidend: Die absurden und vorhersehbar

schädlichen „Reaktionsmaßnahmen“, die von der WHO und den meis-

ten nationalen Regierungen der Welt in aller Eile und im Gleichschritt

ausgerufen wurden, zeigten eindeutig und frühzeitig, dass das Virus

und diese Maßnahmen Teil ein unde derselben Agenda waren. Eben-

falls schon im Sommer 2020 wurde uns dies denn auch ausdrücklich

verkündet, und aus berufenem Munde. In ihrem Buch COVID-19: The

Great Reset [5] schrieben Klaus Schwab, der Gründer und Vorsitzende

des Weltwirtschaftsforums (WEF), und sein Gehilfe Thierry Malleret:

Die weltweite Krise, die durch die Coronavirus-Pandemie ausgelöst

wurde, . . . bringt wirtschaftliche Verwerfungen monumentalen

Ausmaßes mit sich. . . . Während wir dies schreiben (Juni 2020),

verschlimmert sich die Pandemie weltweit weiter. Viele von uns

werden sich fragen, wann die Dinge wieder zur Normalität zu-

rückkehren werden. Die Antwort lautet schlicht: niemals.

Die offenkundig falsche Behauptung der Autoren, dass sich die

Pandemie ab Juni 2020 „weiter verschlimmert“ – siehe zum Beispiel

Abbildung 1.1 – lässt die Katze aus dem Sack: Klaus Schwab und seine

Kumpane im Weltwirtschaftsforum benutzen COVID-19 als Knüppel,

um der Welt ihre vorsätzlichen „wirtschaftlichen Verwerfungen monu-

mentalen Ausmaßes“ aufzuzwingen und ihre menschenfeindliche „neue

Normalität“ einzuführen. Ein Vorgeschmack davon war die Schließung

von Kleinbetrieben, Schulen und Gotteshäusern, die einige von uns um

die wirtschaftliche Existenz brachten und uns allen das Leben sauer

machten.

Doch es sollte noch schlimmer kommen – und zwar mit der Einfüh-

rung der gentechnischen COVID-19-Impfstoffe. Zwar gibt es inzwischen
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Abbildung 1.1: Gesamtmortalität nach Tagen in Frankreich (einschließlich

Überseegebieten) von März bis Juni für die Jahre 2018, 2019 und 2020. Die

Abbildung wurde einer Studie von Rancourt et al. entnommen [6]. Diese Autoren

führen den starken, vorrübergehenden Anstieg im März und April 2020 auf die

Isolierungs-Maßnahmen der Regierung zurück, welche unmittelbar nach der

Erklärung der COVID-19-Pandemie durch die WHO verhängt wurden.

überwältigende Beweise für schwere Erkrankungen und Todesfälle

durch diese Produkte (siehe Kapitel 4 und 7), doch diese Beweise drin-

gen nur langsam ins allgemeine Bewusstsein vor. Es deutet alles darauf

hin, dass diese Risiken nicht nur in Kauf genommen wurden, sondern

beabsichtigt waren; der gesamte Entwicklungs- und Zulassungsprozess

scheint darauf ausgelegt gewesen zu sein, die Gefahren zu verbergen

und diese schädlichen Impfstoffe schnell auf den Markt zu bringen.

1.3 Missbräuchliche Notfallgenehmigungen und das Versagen der

gesetzlichen Sicherheitsvorkehrungen

Die erste Notfallzulassung (emergency use authorization, EUA) wurde

im Dezember 2020 von der amerikanischen Arzneimittelbehörde (Food

and Drug Administration, FDA) erteilt, und zwar für den Impfstoff

von Pfizer/BioNTech. Genehmigungen für andere Impfstoffe und von

Aufsichtsbehörden in anderen Ländern folgten bald. Aber waren diese

übereilten Zulassungen wirklich gerechtfertigt? Die Antwort lautet nein,

und zwar aus zwei Gründen:
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1. Schon vor diesen „Notzulassungen“ wussten wir, dass keine wirkli-

che Notsituation vorlag. Zwischen Mitte und Ende 2020 waren meh-

rere epidemiologische Studien erschienen, aus denen hervorging,

dass die Sterblichkeitsrate bei COVID-19 über alle Altersgruppen

hinweg in einer Größenordnung von 0,15% bis 0,2% lag. Dabei waren

ganz vorwiegend ältere Menschen mit Begleiterkrankungen betroffen

[7–9]. Diese Rate überstieg nicht den Bereich, der üblicherweise bei

jährlich wiederkehrenden Grippewellen beobachtet wird, gegen die

eine allgemeine Impfung nicht als notwendig erachtet wird.

2. COVID-19 kann behandelt werden. Leitlinien für eine solche Behand-

lung wurden von einer großen Gruppe erfahrener Ärzte entwickelt

und bereits im Jahr 2020 veröffentlicht [10]. Mann kan sowohl das

frühe Stadium der Erkrankung behandeln, wobei der Schwerpunkt

auf der Hemmung der Virusreplikation liegt, als auch das spätere

Stadium, in welchem eine entzündungshemmende Behandlung am

wichtigsten ist [11]. Zwei Medikamente, die im Frühstadium erfolg-

reich eingesetzt wurden, sind Hydroxychloroquin und Ivermectin.

Ivermectin wird auch in großem Maßstab zur Behandlung von parasi-

tären Tropenkrankheiten wie Onchozerkose (Flussblindheit) eingesetzt

und steht deshalb auf der Liste der unentbehrlichen Arzneimittel der

WHO. Bei COVID-19 sah sich die WHO jedoch veranlasst, vor der Ver-

wendung genau dieses bekannten und sicheren Medikaments außerhalb

von klinischen Studien zu warnen [12]. Eine solche Politik ist rational

nicht zu rechtfertigen, und sie wurde ganz zu Recht von einigen natio-

nalen oder regionalen Gesundheitsbehörden außer Kraft gesetzt und

von einzelnen Ärzten weltweit ignoriert. Bei Hydroxychloroquin ist die

Situation ähnlich. Und nicht zuletzt kann die Sicherstellung adäquater

Vitamin D-Blutspiegel einer schweren COVID-19-Erkrankung wirksam

vorbeugen [13, 14].

Der zumeist leichte oder mässige Schweregrad der Viruserkrankung

und die Verfügbarkeit einer wirksamen Behandlung hätten die Not-

fallgenehmigungen von Impfstoffen gegen COVID-19 hinfällig machen

sollen; und dies war bereits klar, bevor die ersten derartigen Zulassun-

gen erteilt wurden. Dazu kam aber noch, dass die Unterlagen, welche

von den Herstellern zusammen mit den Zulassungsanträgen eingereicht

worden waren, unvollständige und fabrizierte Daten enthielten. Einige

Beispiele hierfür werden hier in Abschnitt 2.9 besprochen. Sie sind
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so leicht zu durchschauen, dass die Aufsichtsbehörden sie unbedingt

hätten bemerken und beanstanden müssen, was aber offensichtlich

nicht geschah.

Das zynische und rücksichtslose Vorgehen der Hersteller sowie

der Aufsichts- und Gesundheitsbehörden hat sich seitdem nahtlos

fortgesetzt. Schwangere und stillende Mütter waren von den stark ver-

kürzten und oberflächlichen klinischen Studien ausgeschlossen worden.

Dennoch wurde diese Zielgruppe unmittelbar nach der Notzulassung

ermutigt, sich impfen zu lassen. Dies brachte völlig unannehmbare

Risiken für ihre Fruchtbarkeit und für die Gesundheit der Säuglinge mit

sich (siehe Abschnitt 7.7). Dass dieses Risiko durchaus real ist, wird

durch den Nachweis von Impfstoff-mRNA in der Milch von stillenden

Müttern kurz nach der Impfung unterstrichen [15]. Obwohl sehr schnell

viele Berichte über schwerwiegende unerwünschte Ereignisse in VAERS

und anderen großen Datenbanken auftauchten, wurden die Zulassun-

gen auf immer jüngere Altersgruppen ausgedehnt, und sie gelten nun

sogar für Säuglinge und Kleinkinder.

Die verschiedenen Verunreinigungen, die in zahlreichen Produktions-

chargen der Impfstoffe von unabhängigen Wissenschaftlern festgestellt

wurden (siehe Abschnitt 5.4) verstärken den Eindruck, dass niemand

über die Qualitäts- und Herstellungsstandards der Impfstoffe wacht.

Es ist daher klar, dass die FDA und andere nationale und internationa-

le Aufsichtsbehörden sich nicht mehr um traditionelle ethische und

professionelle Standards scheren.

1.4 Wozu dieses Buch geschrieben wurde

Zwar ist es nach wie vor notwendig und dringlich, die Öffentlichkeit

über die Risiken und den offensichtlichen Schaden der COVID-19-

Impfstoffe zu informieren, doch der wesentliche Anlass für dieses

Buch war ein anderer. Es ist klar, dass die mRNA-Impfstoff-Technologie

bald auf andere Krankheitserreger als SARS-CoV-2 ausgedehnt werden

wird. Zum Zeitpunkt der Abfassung dieses Kapitels laufen bereits klini-

sche Studien für solche Impfstoffe gegen das Cytomegalovirus (CMV),

das Epstein-Barr-Virus (EBV), das Respiratorische Synzytialvirus (RSV)

und einige andere Viren [16]. Dieses Buch soll aufzeigen, dass diese

zukünftigen mRNA-Impfstoffe sehr wahrscheinlich dieselben schwer-

wiegenden Gesundheitsschäden verursachen werden, wie sie bereits

bei den gegen COVID-19 gerichteten Impfstoffen zu beobachten sind,
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und zwar auf die gleiche Weise. Wir wollen Ihnen helfen zu verstehen,

dass diese krankmachende, giftige Wirkung in die mRNA-Technologie

eingebaut und von ihr nicht zu trennen ist; und dass Sie daher alles tun

müssen, um Ihre Kinder und sich selbst vor diesen Giften zu schützen,

welche den Namen „Impfstoff“ nicht verdienen.



2 Einige Elemente der Virologie und Immunologie

Die zentrale These dieses Buches ist, dass die Risiken und die of-

fensichtlichen Schäden, die wir bei den COVID-19-mRNA-Impfstoffen

gesehen haben, aus grundlegenden Prinzipien der Immunologie vor-

hersehbar waren; und darüber hinaus, dass ähnliche Schäden auch bei

allen zukünftigen mRNA-Impfstoffen zu erwarten sind, welche sich

gegen andere Viren oder sonstige Mikroben richten.

Um diese These verständlich und nachvollziehbar zu machen, ge-

ben wir hier zunächst einen kurzen Überblick darüber, wie sich Viren

vermehren und wie das Immunsystem Virusinfektionen bekämpft und

schließlich überwindet. Die Darstellung in diesem Kapitel ist nicht um-

fassend; es werden hier in vereinfachter Form nur diejenigen Elemente

besprochen, welche für das Verständnis der These dieses Buches ent-

scheidend und unerlässlich sind. Für eine eingehendere Darstellung

verweisen wir auf die entsprechenden Standardwerke, z.B. [17, 18].

2.1 Der Lebenszyklus eines Virus

Sie wissen vielleicht, dass sich Viren von anderen Lebensformen da-

durch unterscheiden, dass sie sich nicht selbständig vermehren können;

denn Viruspartikel sind keine Zellen, sondern sie bestehen lediglich aus

einem Nukleinsäure-Genom (RNA oder DNA), das von einer Hülle aus

Proteinen und oft auch Lipiden (d.h. fettähnlichen Molekülen) umgeben

ist. Da ihnen die zelluläre Maschinerie für den Energiestoffwechsel und

die Proteinsynthese fehlt, können sich Viren nur in den Zellen anderer

Organismen vermehren. Hierzu müssen sie in diese Zellen eindringen

und diese dann anweisen, Nachkommen-Virionen zu produzieren. Dies

umfasst mindestens die folgenden Schritte (Abbildung 2.1):

1. Ein Virion (Viruspartikel) bindet sich an einen Protein-Rezeptor auf

der Oberfläche der Wirtszelle. Dies löst die Aufnahme des Virions in

die Zelle aus.

2. Das Virion streift seine Hülle ab. Dadurch wird das virale Nukleinsäu-

re-Genom freigesetzt, welches nun die Synthese neuer Kopien der

7
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Eintritt und Abstreifen der Hülle

Proteinsynthese

Replikation des 
Virus-Genoms

Zusammenbau

Freisetzung

Strukturelles ProteinZell-Rezeptor

Nicht-strukturelles Protein Ribosom

Virale Nukleinsäure

Abbildung 2.1: Überblick über die Vermehrung von Viren und die Expression

viraler Proteine (vereinfacht). Ein Viruspartikel besteht aus einem Nukleinsäu-

re-Genom (DNA oder RNA, blau), das von einer Hülle aus viralen Proteinen

(magenta) umschlossen ist. Diese Protein-Moleküle schützen die Nukleinsäure

und vermitteln auch die Bindung an einen Rezeptor der Wirtszelle, was den

Eintritt in die Wirtszelle erleichtert. In der Zelle angekommen, legt das Virus

seine Schutzhülle ab. Die freigesetzte Nukleinsäure steuert sodann die Synthese

neuer Kopien der viralen Proteine. Nicht-strukturelle Proteine des Virus exis-

tieren nur in diesem intrazellulären Stadium und dienen Funktionen wie der

Replikation (Vermehrung) der viralen Nukleinsäure. Diese neuen Genomkopien

bilden, zusammen mit den Struktur-Proteinen, neue Virionen, die aus der Zelle

freigesetzt werden und ihrerseits andere Zellen infizieren.

viralen Proteine initiieren kann. Diese Proteinsynthese oder Trans-

lation wird von den Ribosomen der Zelle ausgeführt, welche die

Sequenzen der viralen Nukleinsäuren in die Aminosäuresequenzen

der Proteine übersetzen.

3. Einige, aber nicht alle viralen Proteine, werden in die Tochter-

Virionen eingebaut. Diejenigen Proteine, welche nicht eingebaut

werden, bezeichnet man als nicht-strukturelle Proteine. Sie existie-
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ren nur in der infizierten Zelle und dienen verschiedenen Zwecken

bei der viralen Vermehrung, z.B. der Erstellung von Kopien des

viralen Genoms. Diejenigen Proteine, welche in die Viruspartikel

eingebaut werden, bezeichnet man als Struktur-Proteine.

4. Kopien des Genoms und der Struktur-Proteine finden sich an der

Zelloberfläche zusammen und bilden neue Viruspartikel. Diese

Nachkommen-Virionen werden freigesetzt und können dann weitere

Zellen infizieren.1

2.1.1 Zelluläre vs. virale Genomstruktur und Proteinexpression. Ab-

bildung 2.1 ist bewusst etwas vage gehalten, was die Art der in den Vi-

ruspartikeln enthaltenen Nukleinsäure betrifft. Tatsächlich gibt es hier

eine große Variabilität – die Nukleinsäuren des Virus-Genoms können

aus DNA oder RNA bestehen, und sie können einzel- oder doppelsträn-

gig sein. Die Auswirkungen dieser Variabilität sind recht interessant,

aber wir werden sie hier nicht ausführlich erörtern. Wir weisen nur

darauf hin, dass einzelsträngige Genome tendenziell häufiger mutie-

ren als doppelsträngige, und RNA-Genome häufiger als DNA-Genome.

Daher weisen einzelsträngige RNA-Viren, darunter Coronaviren oder

Polioviren, recht hohe Mutationsraten auf. Dies kann die Entwicklung

von Impfstoffen erschweren, da manche zirkulierenden Viren die impf-

stoffinduzierte Immunität umgehen können, indem sie mutieren und

einige der charakteristischen molekularen Merkmale, gegen welche die

Immunität gerichtet ist, verändern oder verlieren.2

Abbildung 2.2 stellt die Funktionsweise der zelleigenen Gene den

Genen eines Coronavirus gegenüber, welches hier als Beispiel für ein-

1 In manchen Fällen erfolgt der Zusammenbau von neuen Viruspartikeln in speziellen
Membran-umhüllten Organellen innerhalb der Zelle.

2 Ob ein Virus für ein solches immunologisches Entkommen anfällig ist, hängt nicht
nur von seiner Mutationsrate ab, sondern auch davon, wie weitgehend es sich schon an
den menschlichen Wirt angepasst hat. So sind beispielsweise sowohl Influenza- als auch
Masernviren einzelsträngige RNA-Viren mit hohen Mutationsraten. Dennoch unterliegt
von diesen beiden nur das Influenzavirus einer raschen Veränderung seiner Antigen-
Strukturen durch Mutation („antigenic drift“). Im Gegensatz dazu ist das Masernvirus
bereits nahezu perfekt an den Menschen angepasst, so dass ihm die meisten Mutationen
keinen Selektionsvorteil bringen und daher nicht überdauern werden.

SARS-CoV-2 scheint jedoch dem Influenza-Paradigma zu folgen. Dies war auch zu erwar-
ten, denn da dieses Virus im Labor künstlich hergestellt wurde, hatte es keine Gelegenheit
zu gründlicher evolutionärer Anpassung an den menschlichen Wirt. (Bei Influenzaviren
gibt es eine weitere Quelle genetischer Variation, den sogenannten „Antigen-Shift“. Ihr
Mechanismus ist interessant, und sie ist prinzipiell auch von großer Bedeutung, aber
nicht für den Zweck dieses Buches.)
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Protein Val His Leu Thr Pro Glu Val His Leu Thr Pro Glu

GUGCAUCUGACUCCUGAGGUGCAUCUGACUCCUGAGmRNA ssRNA

GTGCATCTGACTCCTGAG
CACGTAGACTGAGGACTCDNA GUGCAUCUGACUCCUGAG

CACGUAGACUGAGGACUCdsRNA

Zelluläre Protein-Expression Coronavirus-Replikation 
und Protein-Expression

Abbildung 2.2: Die Funktion des RNA-Genoms eines Coronavirus im Vergleich

zur zellulären mRNA. Links: Die Expression zellulärer Gene beginnt mit der

Transkription von DNA in mRNA, welche dann in Protein übersetzt wird. Rechts:

Die in den Coronavirus-Partikeln enthaltene einzelsträngige RNA (ssRNA) steu-

ert ebenfalls die Protein-Synthese, dient aber zugleich auch als Vorlage für

die eigene Vermehrung, welche über eine doppelsträngige RNA-Zwischenstufe

(dsRNA) erfolgt.

zelsträngige RNA-Viren im Allgemeinen dienen soll. Die Expression

zellulärer Gene beginnt mit der Transkription der genomischen DNA

in Boten- oder Messenger-RNA (mRNA), gefolgt von der Translation

zu Protein. Im Gegensatz dient das einzelsträngige RNA-Genom der

Coronaviren als Vorlage sowohl für die Protein-Expression als auch für

seine eigene Replikation. Diese erfolgt über eine doppelsträngige RNA-

Zwischenstufe (dsRNA), welche nur in der Wirtszelle existiert, aber nie

in die Viruspartikel verpackt wird. Die RNA-abhängige RNA-Polymerase,

welche diese Replikation durchführt, ist eines der nicht-strukturellen

Proteine des Coronavirus.

Wie die Abbildung zeigt, kommen doppelsträngige RNA-Moleküle bei

der zellulären Gen-Expression nicht vor. Ihr Vorhandensein in einer Zel-

le zeigt daher an, dass diese Zelle von einem Virus infiziert ist, welches

sich aktiv vermehrt. Bemerkenswerterweise besitzen unsere Körper-

zellen Rezeptoren, welche das Vorhandensein von doppelsträngiger

RNA erkennen und dann sowohl unspezifische als auch adaptive (d.h.

spezifische) Immunreaktionen gegen das betreffende Virus auslösen

(siehe Abschnitt 2.2.2.1).

2.1.2 Die Rolle der zellulären Rezeptor-Proteine. Wir haben gerade

besprochen, dass bei der Virusinfektion einer Zelle der erste Schritt

in der Bindung des Virions (d.h. des Virus-Partikels) an ein zelluläres

Rezeptor-Proteinmolekül besteht. Natürlich sind diese zellulären Pro-
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teine nicht dazu da, irgendwelchen Viren den Eintritt zu erleichtern,

sondern sie erfüllen verschiedene Aufgaben in der Physiologie der Zelle

oder des Organismus, und das Virus „kapert“ diese zellulären Proteine

einfach für seine eigenen Zwecke. Die Bindung eines Virus an seinen

Rezeptor kann die physiologische Funktion dieses Rezeptors stören

und so einige der klinischen Symptome der Infektion verursachen. Ein

gutes Beispiel ist das Angiotensin-konvertierende Enzym 2 (ACE2), ein

zelluläres Protein, welches den Eintritt von SARS-CoV-2 erleichtert. Sein

primärer Zweck besteht im Abbau von Angiotensin II, einem Peptid

(d.h. einem kleinen Protein), welches u.a. auch die Blutgerinnung beein-

flusst. Die Bindung von SARS-CoV-2 an ACE2 wird mit der Bildung von

Blutgerinnseln in Verbindung gebracht [11].

Die meisten Viren binden an spezifische Zelloberflächen-Moleküle,

welche auf einigen, aber nicht auf allen Zelltypen vorkommen. Solche

Viren können dementsprechend nicht alle Zellen infizieren. Dieser

Effekt mildert tendenziell den Schweregrad von Virusinfektionen.

2.1.3 Einige Viren sind von einer Membranhülle umgeben. Abbil-

dung 2.1 zeigte ein Viruspartikel, das nur aus einer Nukleinsäure und

einer Protein-Schutzschicht (dem Kapsid) bestand. Während die Parti-

kel vieler Viren (z.B. Polioviren und Adenoviren) tatsächlich nur diese

beiden Elemente enthalten, sind andere zusätzlich von einer Hülle um-

geben, deren Zusammensetzung derjenigen einer Zellmembran ähnelt,

d.h. sie besteht aus Lipiden mit darin eingebetteten Membran-Proteinen.

Diese strukturellen Merkmale eines Virus beeinflussen auch den Prozess

seines Eintritts in eine Wirtszelle (siehe Abbildung 2.3).

Bei einem unbehüllten Virus binden Protein-Moleküle des Kapsids

an die zellulären Rezeptoren. Das Viruspartikel wird sodann durch

Endozytose aufgenommen, d.h. es befindet sich nach der Aufnahme

zunächst in einem Endosom. Dieses ist ein kleinen Bläschen, welches

von der Zellmembran abgeschnürt wurde. Die Zelle beginnt daraufhin,

Wasserstoff-Ionen in dieses Endosom zu pumpen. Die resultierende

Ansäuerung im Endosom führt dazu, dass die Proteinhülle des Virus

zerfällt und die freigesetzte Nukleinsäure aus dem Endosom in das

eigentliche Zellinnere (das Zytosol) übertritt.

Bei einem umhüllten Virus wird die Bindung an die zellulären Rezep-

toren durch Proteinmoleküle vermittelt, welche in die Membranhülle

eingebettet sind. Diese werden oft als Spikes oder Spike-Proteine be-
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Lipid-Hülle mit Membran-
proteinen (Spikes)

Virales Nukleokapsid

Zelluläre 
Rezeptoren

Zelluläre
Endosomen

H+

H+

A

B

C

Abbildung 2.3: Zelleintritt und Freisetzung des Genoms bei unbehüllten und

Membran-umhüllten Viren. A: Viele unbehüllte Viren (z.B. Adenoviren) werden

durch Endozytose aufgenommen. Die Ansäuerung des Endosoms (d.h. die An-

reicherung von H+-Ionen in ihm) löst die Freisetzung des viralen Genoms und

seinen Übertritt in das Zytosol aus. B: Viele Membran-umhüllte Viren (z.B. das

Influenzavirus) folgen ebenfalls dem endosomalen Weg. Der Transfer des Ge-

noms in das Zytosol erfolgt, wenn die Virushülle mit der Endosomen-Membran

verschmilzt. Dieser Schritt wird durch eine Veränderung der molekularen Form

der viralen Spike-Proteine ausgelöst, welche in der Regel auch durch die An-

säuerung hervorgerufen wird. C: Einige umhüllte Viren können direkt an der

Zelloberfläche fusionieren. Beide Wege, B und C, wurden bei Coronaviren postu-

liert [17].

zeichnet. Nach dem Kontakt mit den Oberflächen-Rezeptoren der Zelle

bewirken die Spikes auch die Fusion der Virushülle mit der Zellmem-

bran. Diese Membran-Fusion ist ein wesentlicher Schritt für den Trans-

fer der viralen Nukleinsäure vom Viruspartikel ins Zytosol. Sie kann

entweder bereits an der Zelloberfläche erfolgen, oder aber wiederum

nach Endozytose des Virus. Im letzteren Fall wird die Fusion zumeist

auch durch die Ansäuerung des Endosoms ausgelöst.

Coronaviren sind umhüllt. Das vieldiskutierte Spike-Protein von

SARS-CoV-2 – dem Virus, welches COVID-19 verursacht – vermittelt

sowohl die Rezeptorbindung als auch die Membranfusion dieses Virus.
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Um die Membranfusion zu bewirken, muss das Spike-Protein seine

molekulare Form (Konformation) ändern. Die mRNA-Impfstoffe gegen

COVID-19 kodieren für eine mutante Version dieses Spike-Proteins, bei

welchem diese Konformationsänderung gehemmt ist.

Am Rande sei noch darauf hingewiesen, dass die bekannten Me-

dikamente Chloroquin und Hydroxychloroquin die Ansäuerung der

Endosomen hemmen. Es ist daher nicht überraschend, dass Hydroxy-

chloroquin klinisch gegen COVID-19 wirksam ist [19], ebenso wie auch

gegen viele andere virale Infektionen [17].

2.2 Immunität gegen Viren

Unser Immunsystem verfügt über ein großes Arsenal an Waffen. Viele

von diesen richten sich speziell gegen Bakterien, Viren oder andere

bestimmte Arten von Krankheitserregern. Hier werden wir uns auf

antivirale Abwehrmechanismen konzentrieren. Diese sind auch für das

Verständnis der Wirkung von mRNA-Impfstoffen am wichtigsten – und

zwar nicht nur von antiviralen Impfstoffen wie denen gegen COVID-19,

sondern auch von möglichen zukünftigen mRNA-Impfstoffen, welche

vielleicht vor Tuberkulose, Malaria oder anderen nicht-viralen Infektio-

nen schützen sollen.

Wir beginnen unsere Untersuchung mit zwei zentralen Fragen:

1. Welche Waffen setzt das Immunsystem ein, um eine akute Virusin-

fektion in den Griff zu kriegen und zu beenden?

2. Das Immunsystem lernt aus Erfahrung, so dass wir in vielen Fällen

nur einmal an demselben Virus erkranken und dann für den Rest

unseres Lebens immun dagegen bleiben. Wie funktioniert dieser

Lernprozess?

2.2.1 Antivirale Immuneffektor-Mechanismen. Unser Immunsystem

verwendet bei der Bekämpfung von Virusinfektionen zwei Strategien:

1. Es fängt Viruspartikel ab, bevor sie unsere Körperzellen infizieren

können.

2. Es zerstört diejenigen Körperzellen, welche bereits infiziert sind und

dabei sind, Nachkommen-Viren zu produzieren.

Bei beiden Strategien kommen Moleküle und Zellen zum Einsatz, wel-

che die Antigene (Proteine) des betreffenden Virus spezifisch erkennen

und binden.
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Zytotoxische
T-Zelle

Zytotoxische Wirkung

Fragmentierung

Präsentation

Erkennung

Neutralisierung
durch Antikörper

Komplement-
Aktivierung

Permeabilisierung
der Zellmembran

Proteinsynthese

Aufnahme
in die Zelle

Antikörper MHC1-Molekül T-Zellrezeptor
Komplement Membran-
Angriffs-Komplex

Abbildung 2.4: Antivirale Immunabwehrmechanismen. Diese Abbildung veran-

schaulicht drei der Mechanismen, mit denen unser Immunsystem eine Virusin-

fektion bekämpft und auslöscht. (1) Antikörper können an Viruspartikel binden

und so deren Eindringen in unsere Körperzellen verhindern. (2) Antikörper

können auch an virale Proteine binden, die auf der Oberfläche infizierter Zellen

erscheinen. Dies führt zur Aktivierung des Komplement-Systems, einer Kaskade

von extrazellulären Proteinen, welche die Bildung von Transmembran-Poren in

den virusinfizierten Zellen bewirkt. (3) Virusproteine, die in der Zelle verblei-

ben, können fragmentiert werden und dann an die Zelloberfläche transportiert

werden, wo sie an ein spezielles Trägerprotein (MHC1) gebunden sind. T-Killer-

Lymphozyten erkennen solche an MHC1 gebundenen Fragmente und lassen

daraufhin diverse zytotoxische Proteine auf die Zelle los.

2.2.1.1 Zytotoxische T-Lymphozyten. Bei der Abtötung virus-infi-

zierter Zellen spielen zytotoxische T-Lymphozyten eine Schlüsselrolle.

Diese werden auch als T-Killerzellen bezeichnet. Abbildung 2.4 veran-

schaulicht, wie T-Killer-Zellen aktiviert werden. Es beginnt damit, dass

die infizierte Zelle die Instruktionen des viralen Genoms umsetzt und
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die viralen Proteine synthetisiert. Die meisten dieser Protein-Moleküle

bleiben intakt und gehen ihrer jeweiligen Arbeit nach. Einige dieser

Protein-Moleküle aber werden gleich wieder in kleine Fragmente oder

Peptide zerlegt. Diese Peptide werden dann an die Zelloberfläche trans-

portiert. Dort sind sie an ein spezifisches Trägerprotein (MHC1) gebun-

den und werden in dieser Form dem Immunsystem zur „Inspektion“

präsentiert.

Dieser Prozess der Präsentation von Proteinfragmenten ist nicht auf

virale Proteine beschränkt; er findet grundsätzlich immer dann statt,

wenn die Zelle überhaupt Proteine synthetisiert. Er ist entscheidend für

die Immunüberwachung. Das Immunsystem kann diese Stichproben

der zellulären Proteinproduktion inspizieren und feststellen, ob die

Zelle gesund ist und nur zelleigenen Proteine herstellt, oder ob sie

von einem Virus „gekapert“ wurde und dementsprechend jetzt virale

Proteine produziert.

Die Inspektion der Proteinfragmente wird von zytotoxischen T-

Lymphozyten durchgeführt, die wie eine Polizeistreife durch unsere

Organe und Gewebe patrouillieren. Zur Erkennung von viralen Pro-

teinfragmenten verfügen die Killerzellen ebenfalls über spezifische

Oberflächen-Proteine, die T-Zellrezeptoren.

Es ist sehr wichtig zu verstehen, dass es in unserem Körper ein sehr

großes Repertoire an T-Zellen mit verschiedenen T-Zellrezeptoren gibt.

Ein einzelnes, spezifisches Peptid wird in der Regel nur von einigen

wenigen T-Zellen und ihren Rezeptoren erkannt, oder vielleicht auch

von gar keinen. Wenn aber eine zytotoxische T-Zelle den auf ein be-

stimmtes Peptid passenden Rezeptor besitzt und also dieses Peptid

erkennen und binden kann, dann wird sie die infizierte Zelle angreifen,

welche dieses Peptid präsentiert. Außerdem wird dieses Erkennungs-

Ereignis die zytotoxische T-Zelle auch dazu anregen, sich zu teilen und

zu vermehren. Dieses verstärkt natürlich die Immunreaktion gegen das

betreffende Virus; mehr hierzu weiter unten.

2.2.1.2 Inaktivierung von Viruspartikeln durch Antikörper. Die In-

aktivierung von Viruspartikeln wird durch Antikörper bewirkt. Dies

sind extrazelluläre Proteine, welche von Plasmazellen synthetisiert und

abgesondert werden. Plasmazellen stammen von B-Lymphozyten ab.

Ähnlich wie bei den T-Zellen gibt es auch bei den B-Zellen ein sehr

großes Repertoire mit unterschiedlichen Oberflächen-Rezeptoren, von
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Abbildung 2.5: Komplement-Poren auf der Zelloberfläche von roten Blutkör-

perchen. Rote Blutkörperchen von Schafen wurden mit Antikörpern ver-

setzt, welche an Oberflächenproteine dieser Zellen binden. Als Quelle für die

Komplement-Proteine wurde menschliches Serum zugegeben [20]. Die meisten

der ringförmigen Membran-Angriffskomplexe sind von oben zu sehen. Pfeile

markieren einzelne Komplexe, welche am Rand der Zelle sitzen; diese sind

seitlich abgebildet und ragen aus der Zelloberfläche heraus.

denen wiederum nur ein kleiner Teil ein bestimmtes Antigen erkennen

wird. Und auch hier gilt, dass eine B-Zelle, welche ihrem passenden An-

tigen begegnet, hierdurch zur Teilung angeregt wird, was dann zu einer

rasch anwachsenden Bildung von Antikörpern gegen dieses Antigen

führt (siehe Abbildung 2.7).

2.2.1.3 Die Rolle von Antikörpern bei der Zerstörung virus-infizierter

Zellen. Antikörper können nicht nur Viruspartikel neutralisieren, son-

dern auch zur Abtötung von Virus-infizierten Zellen beitragen. Dabei

kommen verschiedene Angriffswaffen des Immunsystems zum Einsatz.

Eine davon ist das Komplementsystem. Dieses umfasst eine Reihe von

Plasma-Proteinen. Viele davon sind Proteasen, welche eine funktionel-

le Kaskade bilden. Die Aktivierung des Komplementsystems beginnt

mit der Bindung eines Antikörper-Moleküls an sein passendes Antigen

auf der Oberfläche einer infizierten Zelle. Dieser Antikörper wird vom

Komplement-Protein C1q gebunden, welches dann die Kaskade anstößt.

Dabei wird in jeder Stufe dieser Kaskade das Signal verstärkt.3

3 Das Komplementsystem funktioniert nicht nur auf körpereigenen Zellen, sondern
auch auf Bakterienzellen (siehe unten). Es kann außerdem auch durch Antigene aktiviert
werden, welche nicht zellgebunden sind.
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Die Endstrecke der Komplement-Aktivierung besteht in der Bildung

eines Membran-Angriffskomplexes. Dabei handelt es sich um eine rela-

tiv große, ringförmige Struktur, die aus mehreren Protein-Molekülen

besteht und die Zelle beschädigt, indem sie ganz einfach ein Loch in

die Zellmembran stanzt (siehe Abbildung 2.4). Diese Löcher zerstören

die Barrierefunktion der Zellmembran, und die Zelle stirbt.

Abbildung 2.5 zeigt elektronenmikroskopische Bilder von solchen

Membran-Angriffskomplexen. Sie wurde einer klassischen Arbeit über

die Wirkungsweise des Komplementsystems entnommen [21]. Die abge-

bildeten Zellen, welche mit Antikörpern und Komplement behandelt

worden waren, sind mit Löchern übersät. Dies veranschaulicht, dass

das Komplementsystem durchaus in der Lage ist, eine Zelle rasch und

vollständig zu zerstören.

Die Hauptkomponente der Komplement-Pore ist ein Protein, welches

C9 genannt wird. Ein strukturell ähnliches Protein, Perforin genannt,

wird von den zytotoxischen T-Zellen als Waffe eingesetzt. Zusammen

mit Perforin setzt die T-Killerzelle auch noch weitere giftige Proteine

frei, welche dann durch die Perforin-Poren in die Zielzelle eindringen

und dort wirksam werden können. Einige der freigesetzten Substanzen

wirken als Botenstoffe, welche die Zielzelle in die Apoptose, d.h. den

programmierten Zelltod treiben.4

2.2.1.4 Antikörper versus T-Zellrezeptoren. Antikörper und T-Zellre-

zeptoren haben strukturelle Ähnlichkeiten, und wie bereits erwähnt,

sind beide in der Lage, spezifische Antigene zu erkennen. Es sind jedoch

folgende Unterschiede zwischen ihnen zu beachten:

1. Antikörper erkennen intakte Antigen-Moleküle, während T-Zell-Re-

zeptoren sie nur als kleine Fragmente erkennen.

2. Antikörper benötigen zur Bindung nur das Antigen selbst, während

T-Zell-Rezeptoren ihre passenden Peptide (Protein-Fragmente) nur

dann erkennen und binden, wenn sie ihnen von MHC-Molekülen

präsentiert werden.

Da Antikörper selbst extrazelluläre Proteine sind, können sie nur

auf solche Antigen-Moleküle treffen, die sich auf Zelloberflächen oder

4 Das Programm der Apoptose ist jeder Zelle angeboren und kann durch vielfältige
verschiedene Reize aktiviert werden, so z.B. auch durch größere Schäden an der DNA. Es
dient dem Organismus zum Schutz vor schadhaften und auf potenziell gefährliche Art
und Weise funktionell gestörten Zellen.
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im extrazellulären Raum befinden. Gegen solche Antigene können

Antikörper sehr effektiv sein. Andererseits sind die zytotoxischen T-

Zellen in der Lage, wirksam auf intrazelluläre Antigene zu reagieren,

deren Fragmente ihnen ja auf den Oberflächen der Zellen präsentiert

werden (s. Abbildung 2.4). Dies macht deutlich, dass Antikörper und

zytotoxische T-Zellen komplementäre Funktionen erfüllen.

2.2.2 Die Aktivierung einer antiviralen Immunantwort. Wir hatten

zuvor schon festgestellt, dass sowohl zytotoxische T-Zellen als auch

B-Zellen durch den Kontakt mit ihren passenden Antigenen aktiviert

und zur Vermehrung angeregt werden; und weiterhin, dass die betref-

fenden T- und B-Zellen jeweils aus einem großen, bereits vorhandenen

Reservoir von Zellen mit unterschiedlichen Antigen-Spezifitäten rekru-

tiert werden. Die Erkennung des spezifischen Antigens ist zwar für die

Aktivierung der T- und B-Zellen notwendig, aber das ist nicht alles: Jede

spezifische Immunantwort beginnt mit der Aktivierung angeborener,

unspezifischer Elemente unseres Immunsystems.

2.2.2.1 Spezifische Immunantworten werden durch das unspezifi-

sche Immunsystem ausgelöst. Sie wissen wahrscheinlich aus Erfah-

rung, dass eine verschmutzte Hautwunde sich ziemlich schnell ent-

zünden kann – sie wird rot, schwillt an und schmerzt. Diese rasche

Reaktion ist noch nicht auf eine spezifische Immunreaktion zurückzu-

führen. Stattdessen aktivieren die infizierenden Mikroben, bei denen

es sich in diesem Fall zumeist um Bakterien handelt, zunächst unser

unspezifisches oder angeborenes Immunsystem. Dies geschieht auf

zwei Wegen:

1. Die mikrobiellen Zellen selbst und ihre verschiedenen Bestandteile

dienen als Auslöser.

2. Von den Bakterien freigesetzte Toxine töten einige unserer Körper-

zellen ab. Von den Molekülen, die aus den zerfallenden Körperzellen

freigesetzt werden, fördern einige ebenfalls die Entzündung.

Das Komplement-System spielt auch in diesem Zusammenhang eine

wichtige Rolle. Es kann auch ohne Antikörper an bakterielle Zelloberflä-

chen binden und aktiviert werden. Die aktivierten Komplement-Proteine

durchlöchern nicht nur die Bakterienzellen, sondern sie markieren die-

se zusätzlich auch für die Zerstörung durch unsere Makrophagen und

neutrophilen Granulozyten. Diese beiden Zelltypen gehören zu den
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weißen Blutkörperchen oder Leukozyten. Sie sind auf die Phagozytose

spezialisiert, d.h. sie „fressen“ Mikroben und töten sie dann.

Ein dritter phagozytischer Zelltyp sind die dendritischen Zellen. Sie

sind mit den Makrophagen verwandt, aber im Gegensatz zu diesen

dienen sie in erster Linie als „Boten“ und nicht als „Krieger“; sie sind

entscheidend für die Auslösung von Antikörper-Reaktionen gegen die

von ihnen aufgenommenen und zerstörten Krankheitserreger (siehe

Abschnitt 2.2.2.3).

Diverse Moleküle, die von abgetöteten Bakterienzellen freigesetzt

werden – vor allem Bestandteile der Zellwand, aber auch bakterielle DNA

und andere – werden von verschiedenen Mustererkennungs-Rezeptoren

(pattern recognition receptors, PRRs) in unseren eigenen Körperzel-

len erkannt. Hierbei handelt es sich um eine große und strukturell

vielfältige Gruppe von Proteinen. Eine Unterklasse davon, die Ihnen

vielleicht schon begegnet ist, sind die Toll-like receptors (TLRs). Die

Aktivierung dieser verschiedenen PRRs führt zur Freisetzung einer

Reihe von Entzündungs-Mediatoren, die als Zytokine und Chemokine

bezeichnet werden. Einige wichtige Wirkungen dieser Mediatoren sind:

1. Erhöhte Gefäßdurchlässigkeit. Dadurch wird das entzündete Gewebe

mit Plasmaproteinen, einschließlich Antikörpern und Komplement,

geflutet.

2. Anlockung von Phagozyten und anderer Immunzellen zum Infekti-

onsherd und ihre Aktivierung.

3. Die anschließende Auslösung der spezifischen T-Zell- und B-Zell-

Reaktion auf die mikrobiellen Antigene, die am Ort der Infektion

auftreten.

Virusinfektionen aktivieren ihre eigenen passenden PRRs. Einige da-

von reagieren auf doppelsträngige RNA, die normalerweise in mensch-

lichen Zellen nicht vorkommt und daher eine Infektion mit einem

RNA-Virus signalisiert (s. Abschnitt 2.1.1). Einige PRRs erkennen ein-

zelsträngige RNA in Endosomen, durch welche infektiöse Viren oft

eindringen (siehe Abbildung 2.3). Da mRNA-Impfstoffe ebenfalls über

den endosomalen Weg aufgenommen werden, können auch sie diese

Rezeptoren potenziell aktivieren. Diese Aktivierung kann dadurch un-

terdrückt werden, dass die in natürlicher mRNA vorkommende Base

Uridin durch Methyl-Pseudouridin wird [22]. Diese Modifikation wurde
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bei den COVID-19-Impfstoffen von Moderna und von Pfizer-BioNTech

eingesetzt (siehe Abschnitt 2.8.3.2).

Doppelsträngige DNA kommt natürlich nicht nur in manchen Viren

vor, sondern auch in menschlichen Zellen; dort allerdings normalerwei-

se nur im Zellkern. Ihr Vorhandensein außerhalb des Kerns signalisiert

daher eine Infektion mit einem DNA-Virus; dementsprechend gibt es

auch für sie passende PRRs.

Andere Arten von PRRs reagieren auf Moleküle, die normalerweise

nur im Inneren gesunder Körperzellen vorhanden sind, die aber von zer-

fallenden toten Zellen in den extrazellulären Raum freigesetzt werden

können. Im Zusammenhang mit einer mikrobiellen Infektion können sol-

che „versteckten Selbst-Signale“ helfen, die Immunantwort und damit

die Infektionsabwehr zu verstärken. Andererseits kann die Immunre-

aktion gegen solche körpereigenen Antigene aber auch zu Problemen

führen. Wenn sie eine derartige Intensität erreicht, dass sie selbstän-

dig unsere eigenen Körperzellen zerstören kann, dann führt dies zu

einem Teufelskreis – die von der Autoimmun-Aggression zerstörten

Zellen setzen noch mehr von diesen „versteckten Selbst-Signalen“ frei,

welche dann diese Autoimmun-Aggression weiter aufrechterhalten und

befeuern. Dieser Zustand entspricht einer Autoimmunerkrankung.

Nachdem die unspezifische Reaktion auf eine Infektion den Boden

bereitet hat, beginnt die spezifische Immunantwort. Wir werden nun

betrachten, wie die jeweiligen antigen-spezifischen T-Zell- und B-Zell-

Klone selektiv aktiviert werden. Wir beginnen mit den zytotoxischen

T-Zellen.

2.2.2.2 Aktivierung von zytotoxischen T-Zellen. Wir hatten gesehen,

dass jedes Mal, wenn eine Zelle ein Protein produziert, eine Stichpro-

be davon fragmentiert und an der Zelloberfläche den zytotoxischen

T-Zellen zur Erkennung und Bindung angeboten wird. Stellen Sie sich

die Interaktion zwischen einer zytotoxischen T-Zelle und einem prä-

sentierten Protein-Fragment vor die zwischen Schloss und Schlüssel

(Abbildung 2.6). Unser Reservoir an zytotoxischen T-Zellen enthält

unzählige verschiedene Schlösser (T-Zell-Rezeptoren), zu denen eine

praktisch unbegrenzte Vielfalt an möglichen Schlüsseln (Fragmenten)

passen kann. Dennoch werden die Proteine eines einzelnen Virus nur

eine begrenzte Anzahl von Schlüsseln hervorbringen, welche nur eine
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Abbildung 2.6: Schlüssel-Schloss-Interaktion zwischen Fragmenten viraler Pro-

teine und T-Zell-Rezeptoren zytotoxischer T-Zellen. Die T-Zell-Rezeptoren auf

den T-Lymphozyten unseres Körpers decken insgesamt ein sehr großes Spek-

trum an Antigen-Spezifitäten ab, aber die Rezeptor-Moleküle einer einzelnen

T-Zelle sind alle identisch und binden an das gleiche Antigen. Nur diejenigen

T-Zellen, deren Rezeptoren eines der von einem MHC1-Molekül auf der Zell-

oberfläche präsentierten Protein-Fragmente erkennen, können an dieses binden

und dadurch aktiviert werden.

entsprechend begrenzte Untergruppe aller verfügbaren zytotoxischen

T-Zellen „aufschließen“, d.h. binden und aktivieren können.

Dabei muss man aber beachten, dass die Anzahl der durch ein

bestimmtes Virus aktivierten T-Zellen absolut gesehen durchaus be-

trächtlich ist; klein ist sie nur relativ zum gesamten Reservoir aller

verfügbaren Antigen-Spezifitäten. Wenn also in einem der Proteine des

Virus eine neue Mutation auftritt, dann mag dies zur Bildung eines ein-

zelnen oder vielleicht einiger weniger neuer Protein-Fragmente führen.

Die Mehrheit der anderen Fragmente aber wird unverändert bleiben

und wird weiterhin von denselben T-Lymphozyten erkannt wie zuvor.

Wenn also jemand gegen das nicht-mutierte Virus schon immun ist,

dann wird diese Immunität durch eine solche Mutation nicht wesent-

lich beeinträchtigt werden. Die während der COVID-19-„Pandemie“ in

Umlauf gebrachte Idee, dass wir dem Auftreten von Mutationen des

SARS-CoV-2-Virus begegnen und jede „besorgniserregende Variante“
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sofort durch die Entwicklung eines maßgeschneiderten Impfstoffs zur

Strecke bringen müssen, war daher von Anfang an haltlos und absurd.

Ähnliches gilt auch für die verschiedenen Mitglieder einer Virusfami-

lie. Miteinander verwandte Viren werden in der Regel einige struktu-

rell recht ähnliche Proteine gemeinsam haben, deren Fragmentierung

dementsprechend auch einige ähnliche oder sogar identische Peptide

erzeugen wird. Vorbestehende Immunität gegen ein Familienmitglied

wird also teilweise auch gegen den Rest der Verwandtschaft wirksam

werden. Dieser Effekt wird als Kreuzimmunität bezeichnet (siehe auch

Abschnitt 2.5).

2.2.2.3 Aktivierung der Antikörperproduktion. Wie bereits erwähnt,

handelt es sich bei Antikörpern um extrazelluläre Proteine, die von

Plasmazellen abgesondert werden. Plasmazellen stammen von B-Lym-

phozyten ab, kurz auch B-Zellen genannt. Wie die T-Zellen tragen auch

die B-Zellen Oberflächen-Rezeptoren, deren Antigen-Spezifität zwischen

verschiedenen B-Zellen differiert, aber für alle Rezeptoren einer einzel-

nen B-Zelle gleich ist. Die Rezeptoren der B-Zellen sind im Grunde auch

Antikörper, welche aber in diesem speziellen Fall an der Zelloberfläche

verankert sind.

Wenn eine B-Zelle auf ein passendes Antigen trifft und sich mithilfe

ihrer Oberflächen-Antikörper daran bindet, dann wird diese B-Zelle

aktiviert: Sie beginnt sich zu teilen, und die Tochterzellen wandeln sich

schließlich zu Plasmazellen um und beginnen, Antikörper in löslicher

Form zu produzieren und abzusondern. Die Menge an Antikörpern, die

von der Gesamtheit der Plasmazellen in unserem Körper fortlaufend

produziert wird, ist beträchtlich, sogar dann, wenn überhaupt keine

Infektion vorliegt. Unser Blutplasma enthält etwa 10 bis 12 Gramm

Antikörper pro Liter, und die Hälfte dieser Menge wird etwa alle drei

Wochen ersetzt.

Während bei einigen B-Zell-Subtypen die Bindung an ein Antigen

allein zur Aktivierung ausreicht, benötigen die meisten B-Zellen eine

zusätzliche Stimulation durch T-Helfer-Lymphozyten. Dies funktioniert

wie in Abbildung 2.7 dargestellt. Es beginnt mit der Aufnahme des

fraglichen Antigens durch eine Antigen-präsentierende Zelle (antigen-

presenting cell, APC), bei der es sich um eine dendritische Zelle oder

einen Makrophagen handeln kann. Im Inneren dieser APC wird das

Antigen fragmentiert und dann auf der Zelloberfläche präsentiert. Der
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Abbildung 2.7: Aktivierung der Antikörper-Produktion. Ein extrazelluläres An-

tigen (zumeist ein Protein) bindet an einen Antikörper auf der Oberfläche

einer B-Zelle, und zugleich auch an eine Antigen-präsentierende Zelle (APC;

normalerweise eine dendritische Zelle). Die APC fragmentiert das Antigen

und präsentiert die Fragmente auf der Zelloberfläche, wo jedes Fragment an

ein MHC-Klasse-2-Molekül gebunden ist. Wenn eine T-Helferzelle ein solches

erkennt, dann wird sie dadurch aktiviert. Die T-Zelle aktiviert ihrerseits die

B-Zelle, welche die gleichen Schritte der Antigenverarbeitung und -präsentation

durchgeführt hat wie die APC. Als Reaktion auf die gleichzeitige Aktivierung

durch das intakte Antigen und die T-Helferzelle beginnt die B-Zelle, sich zu

teilen. Ihre Nachkommen verwandeln sich in Plasmazellen, welche Antikörper

mit der gleichen Antigen-Spezifität wie die ursprüngliche B-Zelle synthetisieren

und absondern.

Prozess ähnelt der Präsentation intrazellulärer Antigene auf anderen

Körperzellen (siehe Abbildung 2.4). Es ist jedoch zu beachten, dass

die Antigen-präsentierenden Zellen einen speziellen Typ von MHC-

Molekülen verwenden, nämlich MHC Klasse II (MHC2). Dies führt dazu,

dass sie mit T-Helfer-Zellen interagieren und nicht mit T-Killer-Zellen,

so wie es die übrigen Körperzellen tun (via MHC1).

Eine B-Zelle, die ein Antigen-Molekül aufgenommen hat, wird dieses

auf die gleiche Weise fragmentieren und präsentieren wie eine APC. Die
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B-Zelle wird also auf ihrer Oberfläche MHC2-Komplexe mit denselben

Antigen-Fragmenten zur Schau stellen wie auch APCs es tun, und sie

kann dementsprechend auch mit denselben T-Zell-Rezeptoren intera-

gieren. Sobald eine zuvor von einer APC aktivierte T-Helfer-Zelle an eine

B-Zelle gebunden hat, die ein passendes antigenes Peptid präsentiert,

wird diese T-Zelle die Aktivierung der B-Zelle vollenden.

Zusammenfassend lässt sich also sagen, dass die Aktivierung einer

B-Zelle die „Genehmigung“ sowohl von einer Antigen-präsentierenden

Zelle als auch von einer T-Helfer-Zelle erfordert. Dieser etwas kompli-

zierte Ablauf dient dazu, übereilte und überschießende Antikörper-

Reaktionen zu verhindern, insbesondere auch gegen Selbstantigene.

Trotz dieser Vorsichtsmaßnahmen kann es jedoch zur Bildung von

Antikörpern gegen Selbstantigene kommen, was dann zu Autoimmun-

Erkrankungen führen kann.

Wir verweisen noch einmal auf Abbildung 2.4 und halten fest, dass

Antikörper nicht nur an extrazelluläre Antigene binden können, son-

dern auch an solche, die sich auf der Oberfläche einer virusinfizier-

ten Zelle befinden. Wie könnte ein solches Zelloberflächen-Protein in

den MHC2-Weg der Antigen-Präsentation gelangen? Dies geschieht

im Anschluss an die Zerstörung der Zelle, beispielsweise nachdem

eine zytotoxische T-Zelle eine virusinfizierte Zelle abgetötet hat. Die

Überreste dieser Zelle werden dann von Makrophagen und anderen

Antigen-präsentierenden Zellen abgeräumt. Einige der Zellüberreste

müssen zusätzlich auch an die Oberflächen-Rezeptoren von B-Zellen

binden, um diese zu aktivieren.

2.2.2.4 Die Umschaltung der Antikörperklasse. Alle neu gebildeten

Plasmazellen produzieren zunächst eine bestimmte Klasse von Anti-

körpern, das Immunglobulin M (IgM). Nach einigen Wochen schalten sie

dann um zu einer anderen Antikörperklasse, zumeist IgG oder IgA.

Der vorübergehende Charakter der IgM-Produktion ist diagnostisch

nützlich. Wenn die Antikörper-Reaktion auf ein bestimmtes Antigen

überwiegend aus IgM besteht, dann muss es sich um eine primäre Reak-

tion handeln, die erst vor kurzem begonnen hat. Besteht die Reaktion

dagegen überwiegend aus IgG und IgA, dann muss sie schon vor einiger

Zeit angelaufen sein. In diesem Fall kann es sich durchaus um eine

sekundäre oder „Gedächtnis“-Reaktion auf einen Erreger handeln, dem
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das Immunsystem in der Vergangenheit schon einmal begegnet war

(siehe Abschnitt 2.4).

Es ist zu beachten, dass der Klassenwechsel die Antigen-Spezifität

der Antikörper nicht verändert; das IgG oder IgA wird also weiterhin

das gleiche Antigen binden wie das ursprünglich gebildete IgM.5

2.3 Wie entstehen die Reservoirs von T-Zellen und B-Zellen?

Wir haben zuvor schon das Reservoir der T-Zellen und ihrer Rezep-

toren mit einer großen Zahl von „Schlössern“ verglichen, unter der

sich eines für praktisch jeden antigenen „Schlüssel“ findet. Dasselbe

gilt auch für unsere B-Lymphozyten. Inzwischen weiß man, dass die

wirklich unglaubliche Vielfalt an T- und B-Zell-„Schlössern“ bereits

während der fötalen Entwicklung entsteht. Wie geschieht das? Werden

die Schlösser als Reaktion auf Proteinfragmente (Schlüssel) geformt,

denen sie während der Entwicklung begegnen? Aber dann sollten alle T-

Zellen mit Rezeptoren ausgestattet sein, die ausschließlich körpereigene

Protein-Fragmente erkennen können; denn der Fötus ist im Mutterleib

normalerweise vor Infektionen geschützt, und es stehen ihm also keine

Peptide, die von irgendwelchen Infektionserregern stammen, zur Verfü-

gung, um die sich entwickelnden T-Zellen zu trainieren. Dies wäre wohl

kaum zu irgendetwas gut. Sollte die Vielfalt der Schlösser hingegen

spontan und zufällig entstehen, ohne dass jeweils ein Schlüssel oder

eine Vorlage erforderlich wäre, dann könnten Milliarden von Lympho-

zyten entstehen, die „Nicht-Selbst“-Antigene erkennen, d.h. solche, die

von Viren und anderen Infektionserregern stammen.

Interessanterweise trifft letzteres tatsächlich zu. Diese zufällige Na-

tur der Erzeugung von T-Zell-Rezeptoren bedeutet jedoch auch, dass

viele T-Zellen „Selbst“-antigene erkennen werden, d.h. Fragmente von

Proteinen, die von unserer eigenen DNA kodiert werden. Solche Lympho-

zyten werden aber entweder ganz eliminiert oder aber ein Leben lang

in Schach gehalten (Abbildung 2.8). Bei diesem Kontrollmechanismus

kommt es gelegentlich zu Fehlern, welche auch wieder zu Autoimmun-

Krankheiten führen können. Wenn z.B. T-Zellen überleben und sich

vermehren, die Antigene von Leberzellen erkennen, dann entsteht eine

Autoimmun-Hepatitis. Wagen sich solche T-Zellen aus der Deckung,

5 Während die Antigen-Spezifität einer reifenden B-Zelle im Prinzip unverändert bleibt,
nimmt die Bindungsaffinität ihrer Antikörper für ihr Antigen mit der Zeit zu. Diese
„Affinitätsreifung“ wird durch genetische Punktmutationen gesteuert.
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Abbildung 2.8: Klonale Selektion von T-Lymphozyten. Die Vielfalt der T-Zell-

Rezeptoren wird zunächst nach dem Zufallsprinzip erzeugt. Dies bedeutet,

dass viele T-Zellen Rezeptoren tragen, die an Selbstantigene binden. Im Thymus

werden solche T-Zellen durch andere Zellen, welche diese Antigene exprimieren,

„geködert“ und dann eliminiert oder in „Tiefschlaf“ versetzt. Diejenigen T-

Zellen, die keine Selbstantigene binden, bleiben am Leben und können zu

einem späteren Zeitpunkt als Antwort auf eine Virusinfektion aktiviert und zur

Vermehrung angeregt werden.

die mit den insulin-produzierenden Zellen in der Bauchspeicheldrüse

reagieren, dann kommt es zu Autoimmun- oder Typ-1-Diabetes.

Andererseits werden Lymphozyten, die nicht mit körpereigenen

Antigenen reagieren, am Leben gelassen. Daher sind bereits bei der

Geburt Immunzellen für praktisch alle Fremdproteine schon vorhan-

den und stehen bereit, bei jeder Herausforderung in Aktion zu treten.

Aus diesem Grund können herkömmliche Impfungen bereits im frü-

hen Säuglingsalter durchgeführt werden, und sind auch Neugeborene

schon in der Lage, Virusinfektionen zu überwinden. Wenn sich z.B.

ein Coronavirus zeigt, dann wird das Anti-Corona-Team der T-Zellen

aufgeweckt; wenn uns ein Grippe-Virus begegnet, dann erhebt sich

das Anti-Influenza-Team, usw. Jedes Training – jede erneute Infektion

mit demselben oder einem verwandten Virusstamm – wird das Team
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Abbildung 2.9: Serum-Antikörper-Spiegel bei primärer und bei sekundärer

Immunreaktion. In dem gezeigten Experiment wurde ein Kalb zweimal mit

demselben Virus (bovines respiratorisches Synzytialvirus) infiziert, und die

Serum-Spiegel der verschiedenen Klassen von Antikörpern gegen das Virus

wurden im Laufe der Zeit gemessen. A: Die erste Infektion verursacht einen

vorübergehenden Anstieg der IgM-Antikörper, die dann durch IgG ersetzt

werden. B: Eine erneute Infektion führt zu einem raschen weiteren Anstieg von

IgG, aber IgM tritt diesmal nicht auf. IgA steigt nach der ersten Infektion nur

schwach und kurzzeitig an, nach der zweiten Infektion jedoch stärker und

anhaltender. Man beachte die logarithmische y-Achse. Adaptiert von Abbildung

1 in [23].

stärken, so dass das Virus rascher unter Kontrolle gebracht und die

Infektion effektiver beendet werden kann.

2.4 Immunologisches Gedächtnis

Eine Immunreaktion auf eine akute Infektion ist vorübergehend. Sobald

die Infektion überwunden ist, werden die meisten der aktivierten und

neu gebildeten Entzündungszellen, einschließlich der oben erwähnten

T-Zellen, B-Zellen und Plasmazellen, nicht mehr benötigt und werden

daher beseitigt. Dies führt auch dazu, dass die Menge der zirkulieren-

den Antikörper gegen den betreffenden Keim mit der Zeit abnimmt.

Eine bestimmte Anzahl von Lymphozyten und von Plasmazellen bleibt

jedoch, oft ein Leben lang, als sogenannte Gedächtniszellen erhalten.

Diese können bei einem erneuten Kontakt mit demselben Erreger dann

eine schnelle und robuste sekundäre (d.h. wiederholte) Immunantwort

auslösen.
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Der Unterschied zwischen einer primären und einer sekundären

Antikörper-Reaktion wird in Abbildung 2.9 illustriert. Das dargestellte

Experiment wurde an einem Kalb durchgeführt, das ohne Kolostrum

aufgezogen worden war, d.h. es hatte keine mütterlichen Antikörper

aus der Muttermilch aufgenommen. Damit sollte sichergestellt wer-

den, dass alle beobachteten Antikörper vom eigenen, zunächst naiven

Immunsystem des Kalbes gebildet wurden.

Das Kalb wurde zweimal mit demselben Virus infiziert. Die ers-

te Infektion verursachte einen etwas verzögerten Antikörper-Anstig.

Anfangs gehörten alle beobachteten Antikörper zur IgM-Klasse. Diese

IgM-Antikörper wurden dann durch IgG-Antikörper ersetzt, die während

der Dauer des Experiment auf einem hohen Spiegel blieben, aber bei

längerer Beobachtungszeit sicherlich abgefallen wären. Eine schwächere

und kurzzeitige IgA-Reaktion war ebenfalls zu beobachten.

Nach der zweiten Infektion stiegen die Antikörper mit einer kürzeren

Latenzzeit an als nach der ersten. Es kam zu einem weiteren Anstieg

von IgG, und auch das IgA kam wieder zum Vorschein. Bemerkenswert

ist, dass diesmal gar keine IgM-Antikörper auftraten. Das Fehlen von

IgM in der Reaktion auf die zweite Infektion zeigt, dass keine neuen B-

Zell-Klone aktiviert wurden; stattdessen wurde die Antikörper-Reaktion

vollständig durch die Vermehrung von schon vorhandenen Gedächtnis-

Plasmazellen bewirkt, die bereits zuvor den Klassenwechsel von IgM zu

IgG oder zu IgA vollzogen hatten.

Auch bei den T-Zellen läuft die Reaktion gegen die zweite Infektion

schneller an als bei der ersten. Klinisch manifestiert sich die beschleu-

nigte zweite Immunantwort zumeist als Immunität – eine erneute Infek-

tion mit demselben Virus wird eingedämmt, ohne dass sie sich klinisch

bemerkbar macht, oder aber der Verlauf ist deutlich milder als beim

ersten Mal. Die besten Beispiele hierfür sind natürlich die klassischen

Kinderkrankheiten wie Masern und Röteln. Auch die Pocken konnten

früher als Kinderkrankheit gelten, und sie hinterließen gleichfalls eine

lebenslange Immunität.

Die erhöhte Effektivität der sekundären Immunantwort ist genau

das, worauf jede Impfung abzielt: Die langsamere und weniger effektive

primäre Reaktion wird mit einer (im Idealfall) harmlosen, modifizierten

Version des pathogenen Keims ausgelöst, so dass der Erreger selbst

dann schon beim ersten Kontakt eine Sekundärreaktion auslöst. Wäh-

rend nach einer Pockenimpfung Gedächtnis-B- und T-Zellen praktisch
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Abbildung 2.10: Antikörper gegen SARS-CoV-2 im Serum von COVID-19-

Patienten. IgG und IgM wurden in täglichen Blutproben von COVID-19-Patienten

gemessen. Am Ende der Beobachtungszeit haben alle Patienten IgM-Antikörper

entwickelt, so wie dies bei einer primären Immunreaktion zu erwarten ist.

Allerdings steigt IgG auch sofort an, und sogar noch vor IgM. Dieser rasche

IgG-Anstieg entspricht einer sekundären Immunreaktion und ist auf Kreuzim-

munität zurückzuführen. Daten aus Abbildung 1A und B in [27].

lebenslang nachweisbar bleiben [24], induzieren andere Impfstoffe, wie

z.B. die gegen Masern und Mumps, möglicherweise weniger dauerhafte

Immunität [25, 26].

2.5 Kreuzimmunität

Ein sehr interessantes und wichtiges Merkmal unseres adaptiven Im-

munsystems ist die Kreuzimmunität. Wenn wir von einem Virus infiziert

werden, welches zwar neu für uns ist, aber mit einem uns bereits be-

kannten Virus verwandt ist, dann kann unser Immunsystem in diesem

neuen Virus molekulare Merkmale erkennen, die mit dem schon be-

kannten Virus übereinstimmen und eine Sekundärreaktion gegen diese

auslösen. Gleichzeitig wird es aber auch eine primäre Antwort gegen

diejenigen Merkmale auslösen, die nur bei dem neuen Virus vorkom-

men. Dies erklärt Befunde wie die in Abbildung 2.10. Das Diagramm

zeigt die Entwicklung von Antikörper-Spiegeln gegen SARS-CoV-2 in

einer Gruppe von COVID-19-Patienten, die zunächst negativ auf solche

Antikörper getestet worden waren. Sowohl IgM als auch IgG steigen an,
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Abbildung 2.11: Kreuzreaktive IgG-Antikörper, die durch eine SARS-CoV-2-

Infektion induziert wurden. Die Serumproben von 203 Personen mit Anzeichen

einer SARS-CoV-2-Infektion wurden auf den Gehalt an Antikörpern gegen die

Spike-Proteine der menschlichen Coronaviren SARS-CoV-1, MERS, HKU1 und

OC43 untersucht und mit Proben einer Kontrollgruppe verglichen. Bei allen vier

Antigenen war die Menge der Antikörper bei den infizierten Patienten höher als

in der Kontrollgruppe. Dies zeigt, dass Antikörper gegen das Spike-Protein von

SARS-CoV-2 mit den Spike-Proteinen der anderen Coronaviren kreuzreagieren.

Abbildung übernommen aus [28].

aber bemerkenswerterweise steigt von beiden das IgG schneller an. Ein

so rascher Anstieg ist typisch für eine Sekundärreaktion. Andererseits

entwickeln alle Personen schließlich auch IgM, was darauf hindeutet,

dass bei allen eine Primärreaktion stattfindet.

Der frühe Anstieg von IgG resultiert also aus einer Kreuzimmuni-

tät, welche durch voraufgegangene Infektion mit anderen Coronaviren

verursacht worden sein muss. Der nachfolgende Anstieg von IgM ent-

spricht der Primärreaktion auf die neuartigen und zuvor unbekannten

Antigenmerkmale von SARS-CoV-2.

Können wir herausfinden, welche anderen Coronavirus-Typen es

waren, welche die Grundlage für die Kreuzimmunität gegen SARS-

CoV-2 gelegt haben? Die Daten in Abbildung 2.11 identifizieren zwei

gute Kandidaten. In dieser Studie wurden Serumproben von COVID-19-

Patienten auf Antikörper untersucht, die mit den Spike-Proteinen von
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vier anderen menschlichen Coronaviren reagieren. Die Namen dieser

Viren sind SARS-CoV-1, MERS, HKU1 und OC43. SARS-CoV-1 war der

Erreger der SARS-Infektion, die in den frühen 2000er Jahren weltweit,

aber mit nur geringen Fallzahlen auftrat. MERS verursachte einige Jahre

danach eine kurzzeitige, vorwiegend auf den Nahen Osten begrenzte

Infektionswelle. Die anderen beiden Viren kommen weltweit endemisch

vor.

Bei allen vier Viren führte die Infektion mit SARS-CoV-2 zu einem

deutlichen Anstieg der Antikörperspiegel im Vergleich zu einer Kon-

trollgruppe von Personen, die nicht mit SARS-CoV-2 infiziert waren. Bei

den endemischen Virusstämmen HKU1 und OC43 wies jedoch auch

die Kontrollgruppe ziemlich hohe Antikörperspiegel auf. Offenbar ist

Immunität gegen diese Virusstämme weit verbreitet. Wenn jemand mit

einer solchen Immunität mit SARS-CoV-2 infiziert wird, dann werden

kreuzreaktive Gedächtnis-B-Zellen, die zuvor durch HKU1 oder OC43

induziert worden waren, reaktiviert und produzieren erneut Antikörper.

Wie zu erwarten, bewirkt das Vorhandensein solcher kreuzreaktiven An-

tikörper, dass COVID-19-Infektionen einen milderen klinischen Verlauf

nehmen [29].

Bei SARS-CoV-1 und bei MERS, die in der menschlichen Bevölkerung

nie endemisch waren, waren die Antikörperspiegel in der Kontrollgrup-

pe niedrig. In diesen Fällen muss der starke Anstieg der kreuzreaktiven

Antikörper bei COVID-19-Patienten durch SARS-CoV-2 selbst ausge-

löst worden sein. Es ist daher zu erwarten, dass genesene COVID-19-

Patienten einen gewissen Schutz vor SARS oder MERS genießen würden,

falls eines der beiden Viren ein Comeback feiern sollte, beispielsweise

durch die Freisetzung aus dem einen oder anderen „Hochsicherheits“-

Biowaffenlabor eines „befreundeten“ Landes.

Eine Kreuzimmunität zwischen SARS-CoV-2 und anderen Corona-

viren wurde auch in Bezug auf T-Lymphozyten dokumentiert [30, 31].

Höchstwahrscheinlich ist diese weit verbreitete Kreuzimmunität der

Grund für den leichten klinischen Verlauf von COVID-19 bei den meis-

ten Patienten.

2.6 Wer kontrolliert virale Infektionen wirklich: Antikörper oder

zytotoxische T-Zellen?

Wir haben gesehen, dass Virusinfektionen sowohl die Bildung von An-

tikörpern als auch eine T-Zell-Reaktion auslösen. Welche Bedeutung
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haben diese jeweils für die Kontrolle und Überwindung einer Virus-

infektion? Wie so oft im Leben lautet die Antwort: Es kommt darauf

an.

2.6.1 Primäre versus sekundäre Immunantwort. Wenn wir zum ers-

ten Mal mit einem bestimmten Virus infiziert werden, gegen das zudem

keine Kreuzimmunität besteht, dann gibt es keine Antikörper, welche

die Viruspartikel binden und neutralisieren könnten, bevor sie in un-

sere Körperzellen eindringen. Es kann also vor dem Einsetzen einer

Immunreaktion eine beträchtliche Anzahl von Zellen infiziert worden

sein, welche dann abgetötet und beseitigt werden müssen. Diese Auf-

gabe fällt in erster Linie den zytotoxischen T-Zellen zu, obwohl auch

Antikörper-abhängige zytotoxische Mechanismen dazu beitragen (siehe

Abbildung 2.4). Ist man hingegen schon vorher mit dem infektiösen

Virus in Berührung gekommen, und die Antikörperspiegel reichen noch

aus oder können kurzfristig erhöht werden, dann können diese Anti-

körper die Ausbreitung des Virus wirksam einschränken und spielen

daher eine dominierende Rolle [18, S.358].

2.6.2 Antikörper-abhängige Infektionsverstärkung. Die Antwort auf

unsere Frage hängt auch von der Identität des Virus ab. Während alle Vi-

ren spezifische Antikörper hervorrufen, werden einige Viren von diesen

nicht wirksam neutralisiert. Wenn ein Viruspartikel von Antikörpern ge-

bunden wird, dann wird es anschließend von bestimmten Immunzellen

aufgenommen, welche es dann eigentlich zerstören sollen. Wenn nun

ein solches Viruspartikel zwar aufgenommen wird, aber der Zerstörung

entgeht, dann kann es sich in dieser Immunzelle vermehren. Anstatt

uns also vor dem Virus zu schützen, fördern die Antikörper in diesem

Fall die Vermehrung des Virus und verschlimmern die Krankheit. Eine

solche antikörper-vermittelte Infektionsverstärkung (engl.: antibody-

dependent enhancement, ADE) kann klinisch einen „Zytokinsturm“

hervorrufen, d.h. eine exzessive entzündliche Reaktion. Dies kann zu

schweren Schäden an Lunge, Leber und anderen Organen führen und

sogar tödlich verlaufen.

Das Dengue-Fieber ist eine natürliche Virusinfektion, die häufig

durch ADE kompliziert wird. Dies führt dazu, dass wiederkehrende

Infektionen schwerer verlaufen als Erstinfektionen. ADE wurde auch

nach Impfungen gegen Dengue-Fieber sowie gegen Respiratory Syncytial

Virus (RSV) und Masern beobachtet. Auch Coronaviren sind anfällig
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für ein impfbedingtes ADE; dies wurde bei experimentellen Impfungen

gegen das ursprüngliche SARS-Virus (SARS-CoV-1), das MERS-Virus und

gegen ein bei Katzen vorkommendes Coronavirus beschrieben [32, 33].

Alle diese Coronaviren sind eng mit SARS-CoV-2 verwandt. Insbesondere

SARS-CoV-1 weist auf Genom-Ebene einen Verwandtschaftsgrad von

82% mit SARS-CoV-2 auf, und beide binden an das ACE2-Protein auf der

Wirtszelle. Das Risiko eines ADE im Zusammenhang mit einer COVID-

19-Infektion- und Impfung ist offensichtlich, und hierauf wurde in der

Literatur auch ausdrücklich hingewiesen, bevor die gentechnischen

COVID-19-Impfstoffe auf den Markt kamen [34–37]. In den äußerst

kurzen und oberflächlichen klinischen Studien zu diesen Impfstoffen

wurde dieses Risiko aber nicht eingehend überprüft.

2.6.3 Manche Viren schützen sich vor T-Killerzellen. Während ADE

es einigen Viren ermöglicht, sich der Antikörper-vermittelten Neu-

tralisierung zu entziehen, schaffen es andere Viren, die Aktivierung

zytotoxischer T-Zellen zu verhindern. Sie tun dies, indem sie in den

Prozess der Antigen-Fragmentierung und -Präsentation eingreifen, der

in Abbildung 2.4 skizziert ist. Es erscheinen also keine an MHC1 gebun-

denen Antigen-Fragmente an der Oberfläche der infizierten Zellen, so

dass die zytotoxischen T-Zellen die Infektion nicht bemerken werden.

Bekannte Beispiele für diese Strategie sind die Mitglieder der Herpes-

und Pockenvirus-Familien [38].

Unser Immunsystem hat darauf eine Antwort: die natürlichen Kil-

lerzellen (NK-Zellen). Dies sind Lymphozyten mit einer besonderen Art

von Oberflächen-Rezeptoren, welche das Fehlen von MHC1-Molekülen

auf anderen Zellen in unserem Körper erkennen können. Dieses Fehlen

von MHC1 zeigt an, dass mit diesen Zellen etwas nicht stimmt. Die

NK-Zelle wird durch dieses Signal aktiviert und tötet solche Zellen.

NK-Zellen können außerdem auch durch Antikörper aktiviert werden,

die an virale Proteine auf der Oberfläche von infizierten Zellen gebunden

sind. Die kombinierte Wirkung von Antikörpern und NK-Zellen wird

als antikörperabhängige zellvermittelte Toxizität bezeichnet.6 Darüber

hinaus verfügen NK-Zellen auch über Mustererkennungs-Rezeptoren

für virale Nukleinsäuren und einige virale Proteine. Diese Rezeptoren

ermöglicht es ihnen, eine Virusinfektion zu bekämpfen, schon bevor

6 Englisch: antibody-dependent cell-mediated cytotoxicity, ADCC
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eine spezifische Immunantwort einsetzt. NK-Zellen sind also sowohl an

der unspezifischen als auch an der adaptiven Immunantwort beteiligt.

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass zytotoxische T-Zellen bei

Erstinfektionen und bei solchen Viren, die ADE auslösen, eine Schlüssel-

rolle spielen, während Antikörper bei wiederholten Infektionen sowie

bei Viren, die sich der Wirkung zytotoxischer T-Zellen entziehen kön-

nen, besonders wichtig sind.

2.7 Immunität gegen Atemwegsinfektionen: systemische versus

mukosale Immunität

Viele Impfstoffe, darunter auch die COVID-19-Impfstoffe, richten sich

gegen Viren, die in erster Linie die Schleimhäute der Atemwege infizie-

ren und sich erst danach eventuell über die Blutbahn auch auf andere

Organe des Körpers ausbreiten. In diesem Zusammenhang muss man

beachten, dass die Schleimhäute der Atemwege, und ebenso auch der

Verdauungsorgane und des Harntrakts, ein besonderes, eigenständi-

ges Immunsystem haben. Die Immunzellen, die hier residieren, funk-

tionieren weitgehend unabhängig von denen, welche das Innere des

Körpers schützen. Ein wesentlicher Unterschied zwischen schleimhaut-

spezifischer (oder mukosaler) und systemischer Immunität betrifft die

Antikörper.

Die Antikörper, welche die Schleimhäute schützen, werden von

Plasmazellen produziert, die sich in der Schleimhaut direkt unter der

obersten Zellschicht (dem Epithel) befinden. Diese Antikörper – se-

kretorisches Immunglobulin A (sIgA) – werden an die Oberfläche der

Schleimhaut abgesondert. Sie sind somit direkt vor Ort, um Viren abzu-

fangen, welche über die Luft oder über die Nahrung übertragen wurden,

und sie können diese Viren daran hindern, die Zellen der Schleimhaut

zu infizieren.

Die Antikörper, welche die anderen Organe schützen sollen – IgG

und zirkulierendes IgA – finden sich im Blutplasma. Sie können die

Ausbreitung von Viren über die Blutbahn verhindern, wenn das Im-

munsystem der Schleimhäute es nicht geschafft hat, eine Infektion zu

verhindern, oder aber die Infektion auf die Zellen der Schleimhäute

selbst zu beschränken. Die zirkulierenden Antikörper haben aber wenig

Einfluss auf das Infektionsgeschehen in den Schleimhäuten selbst.

Nun ist es so, dass Impfstoffe, die in den Muskel – also in das Innere

des Körpers – injiziert werden, nur IgG und zirkulierendes IgA hervorru-
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fen werden, nicht aber sekretorisches IgA. Die durch solche Impfstoffe

erzeugten Antikörper können daher die Zellen des Respirationstrakts

nicht wirksam vor einer Infektion durch luftübertragene Viren schützen

[39, 40]. Diese Erkenntnis ist weder umstritten noch neu. Schon vor 30

Jahren kamen McGhee et al. [40] zu diesem Schluss:

Es ist erstaunlich, dass trotz unseres derzeitigen Wissensstandes

über das allgemeine Schleimhaut-Immunsystem fast alle derzeiti-

gen Impfstoffe dem Menschen auf parenteralem Wege [d.h. durch

Injektion] verabreicht werden. Diese Art der Immunisierung ist

fast völlig ineffektiv für die Induktion von Schleimhaut-Immunre-

aktionen. Da die meisten infektiösen Mikroorganismen über die

Schleimhäute aufgenommen werden, sollte man darüber nachden-

ken, wie man schützende Antikörper und T-Zell-Reaktionen in den

Schleimhäuten selbst induzieren kann.

McGhee’s Aussage zur fehlenden Induktion von sekretorischem

IgA durch intramuskuläre Impfungen wurde vor wenigen Jahren in

einer Studie zum Middle East Respiratory Syndrome (MERS) aufs neue

bestätigt [41]. Ebenso wie auch COVID-19 wird auch MERS durch ein

Coronavirus von zweifelhaftem Ursprung verursacht. Die Studie betraf

einen experimentellen gentechnischen Impfstoff, nicht unähnlich denen,

die derzeit gegen COVID-19 eingesetzt werden. Und ebenso wie dieser

experimentelle Impfstoff gegen MERS bewirkt auch Pfizer’s COVID-19-

Impfstoff nur eine schwache und kurzzeitige Bildung von Schleimhaut-

Antikörpern [42, 43].

Wenn derart wenig sekretorisches IgA erzeugt wird, dann kann

man nicht hoffen, dass die Impfung die Vermehrung des Virus in

den Schleimhäuten wirksam hemmen wird. Man musste daher von

vornherein damit rechnen, dass diese Impfstoffe die Infektion der

oberen Atemwege mit dem SARS-CoV-2-Coronavirus und damit die

Ausbreitung des Virus in der Bevölkerung nicht verhindern würden.

Inzwischen hat sich dieses Versagen denn auch eindeutig manifestiert

[44–46].

Sekretorische IgA-Antikörper (sIgA) werden effektiv nur durch na-

türliche Infektionen der Schleimhäute induziert, und möglicherweise

auch durch in die Nase verabreichte Impfstoffe. Solche Impfstoffe sind
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jedoch bisher experimentell [41].7 Die Schleimhäute gesunder Men-

schen sind folglich mit Antikörpern gegen die gängigen Atemwegsviren

überzogen. Die Fähigkeit dieser Antikörper, Infektionen zu verhindern,

ist jedoch begrenzt, weshalb es im Laufe des Lebens immer wieder zu

Infektionen mit Viren kommt, die durch die Luft übertragen werden.

Die untergeordnete Rolle des sekretorischen IgA bei der Bekämpfung

systemischer Virusinfektionen wird durch die folgende Tatsache un-

terstrichen: recht viele Menschen sind von einem genetisch bedingten

selektiven sIgA-Mangel betroffen, d.h. sie sind nicht in der Lage, sIgA zu

produzieren. Solche Menschen leiden aber nicht unter einer dramatisch

erhöhten Anfälligkeit für schwere Infektionen der Atemwege. Wenn

eine Atemwegsinfektion es schafft, sich über die Schleimhäute hinaus

auszubreiten, dann trifft sie auf den systemischen Teil des Immunsys-

tems, der das Körperinnere schützt. Hierzu gehören die im Blutkreislauf

befindlichen Antikörper, d.h. IgG und zirkulierendes IgA; und diese

Antikörpervarianten bleiben bei dem vorgenannten Gendefekt intakt.

2.8 Die verschiedenen Arten von Impfstoffen

Wir werden nun die verschiedenen Arten von antiviralen Impfstoffen

betrachten. Dabei beginnen wir mit den herkömmlichen Impfstoffen.

Diese stehen zwar nicht im Mittelpunkt dieses Buches, aber eine kurze

Erörterung wird uns als Hintergrund für die Bewertung der mRNA-

Impfstoffe nützlich sein.

Bei den herkömmlichen antiviralen Impfstoffen wird vor allem

zwischen infektiösen oder „Lebendimpfstoffen“ einerseits und nicht-

infektiösen oder „Totimpfstoffen“ andererseits unterschieden. Beide

Arten sind weit verbreitet, und sie haben ihre jeweiligen Stärken und

Schwächen.

2.8.1 Totimpfstoffe. Diese Impfstoffe bestehen aus aufbereiteten

Virus-Antigenen, die nicht in der Lage sind, sich zu vermehren. Die

traditionelle Methode zur Herstellung solcher Impfstoffe besteht in

der chemischen Inaktivierung von Virus-Partikeln. Das betreffende

Virus wird zunächst in Hühnereiern oder in einer geeigneten Zellkultur

angezüchtet. Die Virus-Partikel werden isoliert und mit einer Chemi-

7 Ein Impfstoff, der tatsächlich über die Schleimhäute aufgenommen wird, ist der
Sabin-Lebendimpfstoff gegen Polio: Er wird oral verabreicht, was den Infektionsweg des
natürlichen Poliovirus nachahmt. Aufgrund schwerwiegender Sicherheitsbedenken (siehe
unten) ist dieser Impfstoff jedoch inzwischen überholt.
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kalie behandelt, die mit den Viruspartikeln reagiert und dadurch ihre

Fähigkeit zerstört, Zellen zu infizieren und sich zu vermehren. Eine

Studie, die als Beispiel für dieses Verfahren dienen kann, betrifft die

Entwicklung eines inaktivierten COVID-19-Impfstoffs [47]. Der von der

chinesischen Firma Sinovac vermarktete COVID-19-Impfstoff ist eben-

falls von dieser Art. Ein weiteres wichtiges Beispiel ist der Salk-Impfstoff

gegen Poliomyelitis, der aufgrund der gravierenden Sicherheitsmängel

des Sabin-Lebendimpfstoffs seine führende Position zurückerobert hat

(siehe Abschnitt 2.8.2.3).

Ein Risiko bei herkömmlichen Totimpfstoffen besteht darin, dass

einige infektiöse Partikel den chemischen Inaktivierungs-Prozess überle-

ben könnten. Dieses Risiko lässt sich durch den Einsatz gentechnischer

Methoden vermeiden. Ein gutes Beispiel hierfür ist der Hepatitis-B-

Impfstoff. Er enthält nur ein einziges Antigen, nämlich das Oberflächen-

Protein des Viruspartikels, welches mithilfe von rekombinanter DNA

in vitro hergestellt wird. Dabei ist in keiner Phase des Produktionspro-

zesses ein intaktes virales Genom und somit kein infektiöses Partikel

vorhanden.

Zwar können sowohl die chemische Inaktivierung als auch die rekom-

binante Expression von Untereinheiten nicht nur die Infektiosität eines

Virus, sondern auch die toxischen Aktivitäten seiner viralen Proteine

verringern oder sogar aufheben, doch ist letzteres keineswegs selbst-

verständlich. Wir weisen insbesondere darauf hin, dass der „Novavax“-

Impfstoff, welcher als einziges Antigen das SARS-CoV-2-Spike-Protein

enthält, mit Fällen von Myokarditis in Verbindung gebracht wurde [48],

ebenso wie die gentechnischen COVID-19-Impfstoffe [49, 50].

Wie reagiert das Immunsystem auf solche Totimpfstoffe? Es be-

handelt sie als extrazelluläre Antigene, d.h. sie werden von Antigen-

präsentierenden Zellen aufgenommen und verarbeitet und lösen dann

die Aktivierung von passenden T-Helfer- und B-Zellen aus, was zur

Antikörperproduktion führt (siehe Abschnitt 2.2.2.3). Im Gegensatz

dazu findet keine oder nur eine sehr geringe Aktivierung von zytoto-

xischen T-Zellen statt. Da diese Impfstoffe unter die Haut oder in den

Muskel injiziert werden, ist die Induktion einer Schleimhautimmunität

nur schwach oder gar nicht gegeben. Ein teilweiser Schutz vor Infek-

tionen durch mukosale Immunität wurde allerdings beispielsweise mit

einem inaktivierten Polioimpfstoff berichtet [51]. Ein gewisses Maß an

zytotoxischer T-Zell-Aktivierung ist durch Kreuzpräsentation möglich,
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d.h. durch ein „Überschwappen“ von Antigenen aus dem MHC2-Weg

in den MHC1-Weg der Antigenpräsentation und T-Zell-Aktivierung [52,

53]. Es sei jedoch darauf hingewiesen, dass bei der Polio-Impfung das

wesentliche Ziel nicht darin besteht, die Infektion der Schleimhäute zu

verhindern, sondern vielmehr die Ausbreitung der Infektion über die

Blutbahn zum zentralen Nervensystem (siehe Abschnitt 2.8.4). Dieses

Ziel wird durch den Salk-Impfstoff auch erreicht.

2.8.2 Lebendvirus-Impfstoffe. Lebendimpfstoffe sind intakte, vermeh-

rungsfähige Viren. Zumeist handelt es sich um eine abgeschwächte

Version des betreffenden pathogenen Virus, welche aus diesem im La-

bor erzeugt wurde. Man verwendet aber auch natürliche Viren, die mit

dem eigentlichen Krankheitserreger verwandt sind, sich aber doch von

ihm unterscheiden und in der Regel nicht pathogen sind. Dieser Fall

wird am besten durch Edward Jenner’s Erfindung veranschaulicht, der

als Erster das natürliche Kuhpockenvirus zur Impfung gegen Pocken

verwendete. Dieses Impfverfahren ist auch ein exzellentes Beispiel für

die Wirksamkeit der Kreuzimmunität (siehe Abschnitt 2.5). Die Vaccinia-

Virusstämme, die im zwanzigsten Jahrhundert für die Pockenimpfung

verwendet wurden, stammen allerdings nicht vom Kuhpockenvirus ab,

sondern von anderen natürlichen Pockenviren, deren Herkunft nicht

genau bekannt ist [54].

Im Gegensatz zum Pockenimpfstoff sind der Sabin-Polio-Impfstoff

und der Masern-Impfstoff abgeschwächte Lebendimpfstoffe, die im

Labor aus den natürlichen Krankheitserregern gewonnen wurden. Das

Prinzip der Abschwächung besteht hier einfach darin, das Virus über

viele Generationen in nicht-menschlichen Zellkulturen zu vermehren

und es dadurch zu „ermutigen“, sich durch Mutation an solche Wirtszel-

len anzupassen. Zumindest einige der spontanen Mutationen, welche

die Vermehrung des Virus in diesen nicht-menschlichen Zellen begünsti-

gen, werden seine Vermehrung in menschlichen Wirtszellen behindern.

Wenn man dann anschließend Menschen ein solches Virus injiziert,

dann wird es in der Regel nur noch leicht verlaufende Infektionen

verursachen, die aber immer noch dazu ausreichen, eine schützende

Immunreaktion hervorzurufen.

Da es sich bei Lebend-Impfstoffen um echte Viren handelt, aktivieren

sie in der Regel die Bildung sowohl von Antikörpern als auch von

zytotoxischen T-Zellen, d.h. die Immunreaktion ähnelt derjenigen auf
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den ursprünglichen Erreger und ist daher voraussichtlich robuster und

nachhaltiger als bei Totimpfstoffen. Diese Überlegung spricht zwar für

die Lebendimpfstoffe, doch haben diese auch ihre eigenen spezifischen

Nachteile und Risiken.

2.8.2.1 Schwer verlaufende Infektion nach Impfung anfälliger Per-

sonen. Die krankmachende Wirkung des Impfvirus mag bei gesun-

den Empfängern vernachlässigbar gering sein, aber bei Personen mit

prädisponierenden Bedingungen, wie z.B. Immunstörungen oder Haut-

krankheiten, kann es nach der Impfung zu schweren Erkrankungen

kommen. So ist beispielsweise die Pockenimpfung bei Personen mit

atopischem Ekzem (Neurodermitis) kontraindiziert, da das Impfvirus

bei ihnen eine systemische Hauterkrankung, das sogenannte Eccema

vaccinatum, hervorrufen kann [55]. Auch bei Empfängern ohne erkenn-

bare besondere Empfänglichkeit verursachte die Pockenimpfung nicht

ganz selten eine Myokarditis oder eine Enzephalitis, d.h. eine Infektion

des Herzens oder des Gehirns, mit schwerwiegenden und manchmal

tödlichen Folgen.

2.8.2.2 Übertragung des Impfstoffvirus in der menschlichen Bevöl-

kerung. Da es sich bei dem Impfstoff um ein Lebendvirus handelt,

kann es von geimpften Personen auf Unbeteiligte übertragen werden

und sich in der Bevölkerung ausbreiten. Bei oberflächlicher Betrachtung

könnte man meinen, dass eine solche Übertragung ein guter Weg sei,

um die Wirksamkeit von Lebend-Impfstoffen zu erhöhen; und manche

Wissenschaftler sind naiv genug, diese Idee tatsächlich zu vertreten [56,

57]. Sie birgt jedoch inakzeptable Risiken. Erstens würde ein solcher

Impfstoff früher oder später auch auf Personen übertragen werden,

bei denen das Risiko einer schweren Erkrankung besteht (siehe oben);

und zweitens könnte das Virus im Zuge seiner Verbreitung in der

menschlichen Bevölkerung durch Mutationen seine volle Virulenz wie-

dererlangen. Dieses Risiko ist nicht nur hypothetischer Natur.

2.8.2.3 Rückkehr des abgeschwächten Impfvirus zur vollen Viru-

lenz. Wir haben bereits besprochen, dass man Viren abschwächen

kann, indem man sie über viele Generationen in nicht-menschlichen

Zellkulturen wachsen lässt, so dass sie sich durch Mutation an diese

anpassen. Wenn man nun Menschen mit einem solchen abgeschwächten

Virus impft, dann wird es sich im Zuge wiederholter Vermehrungszy-

klen nach und nach wieder an den menschlichen Wirt anpassen. Dies
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geschieht durch die Selektion von erneuten Mutationen, welche diejeni-

gen, die die Abschwächung verursacht hatten, rückgängig machen oder

sie kompensieren. Dieser Effekt wird natürlich noch erheblich verstärkt,

wenn das Virus von geimpften auf nicht geimpfte Personen übertragen

werden kann.

Das Auftreten solcher von einem Impfvirus abgeleiteter Mutanten

mit erhöhter Virulenz ist bei oralen Poliomyelitis-Impfstoffen gut doku-

mentiert; und einige dieser Mutanten haben Ausbrüche von Poliomyeli-

tis in der menschlichen Bevölkerung verursacht. In einer detaillierten

Studie über solche Ausbrüche in Nigeria wurden unter den Betrof-

fenen 403 Fälle von Lähmungen dokumentiert, und es kam zu etwa

700.000 Infektionen insgesamt. Darüber hinaus deuten die Befunde der

Studie darauf hin, dass hierbei nicht nur ein einziger rück-mutierter

Impfvirusstamm im Spiel gewesen war, sondern mehrere, unabhän-

gig voneinander entstandene Stämme [58]. Dieses Beispiel reicht wohl

aus, um den Ernst des Problems zu verdeutlichen. Solche Erfahrungen

sind auch der Grund dafür, dass die meisten Länder wieder auf den

sichereren Totimpfstoff gegen Polio umgestiegen sind.

2.8.3 Gentechnische Impfstoffe. Wahrscheinlich wissen Sie bereits,

dass zwei verschiedene Arten von gentechnischen Impfstoffen gegen

COVID-19 eingesetzt werden. Der eine Typ sind die Impfstoffe auf

Adenovirus-Basis, die von AstraZeneca und Johnson & Johnson her-

gestellt werden; der andere Typ sind die von Pfizer und Moderna

hergestellten mRNA-Impfstoffe. Wir werden uns auf diese beiden Typen

beschränken, auch wenn es noch andere, derzeit noch experimentelle

Variationen zu diesem Thema gibt.

2.8.3.1 Impfstoffe auf Adenovirus-Basis. Ein Adenovirus-Partikel ent-

hält ein doppelsträngiges DNA-Genom, welches innerhalb der infizier-

ten Wirtszelle freigesetzt wird. Die DNA wird zunächst in mRNA tran-

skribiert, welche dann die Translation, d.h. die Synthese der viralen

Proteine steuert (siehe Abbildung 2.12). Bei der Konstruktion solcher

Adenovirus-Impfstoffe werden ein oder mehrere Gene des natürlichen

Adenovirus-Genoms durch das Gen ersetzt, welches für das betreffende

Impfstoff-Antigen kodiert. Bei den COVID-19-Impfstoffen ist dieses

Antigen das SARS-CoV-2-Spike-Protein.

Wenn ein solches gentechnisch verändertes Virus in eine Zelle ein-

dringt, dann wird diese außer dem „Cargo“-Impfantigen auch die ver-
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Aufnahme in die Zelle, 
Freisetzung der Nukleinsäure

Transkription

Translation

dsDNA

mRNA

Protein

Antigen-Prozessierung und Präsentation, Immunantwort

modifizierte mRNA

Translation

Protein

Adenovirus-Vektor 
mit "Cargo"-Gen

Lipid-Nanopartikel mit 
modifizierter mRNA

Abbildung 2.12: Wirkmechanismen von gentechnischen Impfstoffen. Links:

Adenovirus-basierte Impfstoffe enthalten ein Cargo-Gen (rot) in ihrem rekombi-

nanten doppelsträngigen DNA-Genom, das in der Zelle ähnlich wie ein zelluläres

Gen exprimiert wird. Rechts: mRNA-Impfstoffe bestehen aus einer modifizierten

mRNA, die von einer Hülle aus Lipiden umschlossen ist, die die Aufnahme der

mRNA in die Wirtszellen erleichtert. Sie wird dann direkt in antigene Proteine

übersetzt. Antigenprozessierung und -präsentation verlaufen wie in den Abbil-

dungen 2.4 und 2.7 dargestellt.

bleibenden Gene des Adenovirus-„Vektors“ (d.h. Trägers) in Proteine

übersetzen, und diese Proteine werden dann ebenfalls eine Immunre-

aktion auslösen. Antikörper, welche nach der ersten Injektion gegen

diese Adenovirus-Proteine gebildet werden, können die gentechnischen

Viruspartikel neutralisieren und daher die Wirksamkeit, und wohl auch

die schädlichen Nebenwirkungen, von Auffrischungs-Injektionen verrin-

gern.8

8 Beim russischen „Sputnik“-Impfstoff wird dies umgangen, indem für die erste und die
zweite Impfung unterschiedliche Adenovirusstämme als Träger eingesetzt werden.
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Außerdem ist festzuhalten, dass die Entfernung einiger der natürli-

chen Adenovirus-Gene aus dem rekombinanten Genom des Impfvirus

dieses „verkrüppelt“ – es ist zwar in der Lage, in menschliche Zel-

len einzudringen und in ihnen die Proteinsynthese auszulösen, aber

es ist nicht mehr dazu fähig, sich zu vermehren und Nachkommen-

Viruspartikel zu erzeugen. Das bedeutet, dass die gesamte Menge an

Viruspartikeln, die zur Auslösung einer Immunreaktion erforderlich

ist, auf einmal injiziert werden muss, anstatt sich erst allmählich im

Körper aufzubauen, wie es bei einer natürlichen Virusinfektion oder

einem herkömmlichen Lebendimpfstoff der Fall wäre. Die Injektion ei-

ner so großen Dosis von Viruspartikeln kann unerwünschte Wirkungen

verstärken.

2.8.3.2 mRNA-Impfstoffe. Ein mRNA-Impfstoffpartikel enthält eine

synthetische mRNA, die von einer Hülle aus Lipiden, d.h. fettartigen

Molekülen umschlossen ist. Diese Lipid-Nanopartikel schützen die RNA

vor Zerstörung im extrazellulären Raum, und sie bewirken außerdem

auch ihre Aufnahme in die Wirtszelle. Diese Aufnahme ist nicht auf

spezifische Zelltypen beschränkt. Jede Zelle kann diese mRNA/Lipid-

Nanopartikel aufnehmen, auch wenn die Zellen bestimmter Organe

– insbesondere Leber, Milz, Nebennieren und Eierstöcke – besonders

große Mengen aufnehmen. Die Gründe hierfür werden in Abschnitt

5.2.1 besprochen.

Sobald die synthetische mRNA in der Zelle angekommen ist, legt sie

ihre Lipidhülle ab und funktioniert dann wie eine natürliche mRNA; sie

veranlasst also die Synthese des Proteins, für das sie kodiert. Auch bei

den mRNA-Impfstoffen gegen COVID-19 handelt es sich wieder um das

SARS-CoV-2-Spike-Protein. Die in den Pfizer- und Moderna-Impfstoffen

enthaltene synthetische mRNA unterscheidet sich jedoch in einer Reihe

von Merkmalen von einer natürlichen mRNA:

1. Einer der vier in natürlicher mRNA enthaltenen Bausteine, nämlich

das Uridin, wurde durch das künstliche Methyl-Pseudouridin ersetzt.

Dies führt zu einer erheblich verstärkten Produktion von Spike-

Protein [59, 60].

2. Ihre Nukleotid-Sequenzen sind für eine maximale Expression in

menschlichen Zellen optimiert. Dieses verstärkt die Produktion von

Spike-Protein noch zusätzlich; und
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3. in der Protein-Sequenz des Spike-Proteins wurden an zwei strate-

gischen Positionen Punktmutationen eingeführt. Diese sollen die

Veränderung der molekularen Form des Spike-Proteins blockieren,

welche normalerweise mit der Fusion zwischen Virushülle und Zell-

membran einhergeht (siehe Abbildung 2.3).

Die synthetische mRNA kodiert ausschließlich für das Spike-Protein

– im Gegensatz zu den Adenovirus-Impfstoffen induzieren die mRNA-

Impfstoffe nicht die Bildung irgendwelcher weiteren viralen Proteine.9

Da sich die mRNA-Impfstoffe nicht in unseren Körperzellen vermehren

können,10 muss auch hier wieder die gesamte Nukleinsäure-Menge, die

zur Herstellung der erforderlichen Menge an Protein-Antigen erforder-

lich ist, auf einmal injiziert werden.

2.8.3.3 Die Immunreaktion auf gentechnische Impfstoffe. Beide For-

men von gentechnischen Impfstoffen lösen die intrazelluläre Produk-

tion von antigenem Protein aus; daher sollten sie sich prinzipiell für

die MHC1-vermittelte Induktion einer robusten zytotoxischen T-Zell-

Antwort eignen (siehe Abbildung 2.4). Da jedoch das Spike-Protein, für

das alle gentechnischen COVID-19-Impfstoffe kodieren, auf die Zellober-

fläche transportiert wird, landet es hauptsächlich im MHC2-Weg der

Antigen-Präsentation. Man würde daher eine bevorzugte Aktivierung

von T-Helferzellen und eine starke Antikörperreaktion, aber eine eher

schwache Induktion von zytotoxischen T-Zellen erwarten. Einige der

vorliegenden Daten deuten auch darauf hin [62]. Andererseits wird

in Abschnitt 4.4.6 ein klinischer Fall erörtert, bei dem ausschließlich

zytotoxische T-Lymphozyten gegen Spike als einziges Anzeichen der

Aktivität des Impfstoffs in der Leber nachgewiesen wurden. Auch histo-

pathologische Studien zeigen in vielen Fällen eine starke Beteiligung

von zytotoxischen T-Lymphozyten an.

Während die gentechnischen Impfstoffe bei oberflächlicher Betrach-

tung natürlichen Viren oder Lebendvirus-Impfstoffen ähneln, steckt

der Teufel im Detail. Die scheinbar geringfügigen Unterschiede in der

9 Es kommt jedoch in einigen Fällen zur Bildung von „nonsense“-Proteinen durch „frame-
shifting“. Dies wird durch die Verwendung von Methyl-Pseudouridin in der synthetischen
mRNA begünstigt [61].
10 Dies ist zumindest die offizielle Geschichte, die man der Öffentlichkeit erzählt. Pfizer
hat jedoch bereits selbst-amplifizierende mRNA-Impfstoffe entwickelt, die für zusätzliche
virale Gene kodieren. Solche Impfstoffe wurden bisher nur in begrenztem Umfang in
klinischen Versuchen eingesetzt.



2 Einige Elemente der Virologie und Immunologie 44

Wirkungsweise haben tiefgreifende Auswirkungen auf die Wahrschein-

lichkeit und Organverteilung unerwünschter Ereignisse. Dies wird in

Abschnitt 3.3 erörtert.

2.8.4 Wie wirksam ist ein Impfstoff, und wozu kann man ihn ver-

wenden? Das ideale Ergebnis einer Impfung wäre eine sterilisierende

Immunität, d.h. das betreffende Virus kann die Empfänger des Impf-

stoffs nicht mehr infizieren. Die Geimpften wären damit nicht nur vor

klinischen Erkrankungen geschützt, sondern böten dem Virus auch kei-

ne Gelegenheit, sich zu vermehren. Wenn ein ausreichend hoher Anteil

der Bevölkerung mit einem solchen Impfstoff geimpft wäre, dann sollte

das Ergebnis eine Herdenimmunität sein. Diese ist gegeben, wenn ein

einzelner infizierter Mensch im Durchschnitt weniger als eine weitere

Person ansteckt.11 Unter solchen Bedingungen sollte die Infektion sich

totlaufen, anstatt sich in der Bevölkerung weiter auszubreiten. Theore-

tisch könnte eine Herdenimmunität auch mit einem Impfstoff möglich

sein, der die Infektion bei den Geimpften lediglich weniger wahrschein-

lich macht, sie aber nicht vollständig verhindert. Es ist jedoch schwierig,

hierfür ein überzeugendes praktisches Beispiel zu finden.

Ein interessanter und nützlicher Aspekt der Herdenimmunität be-

steht darin, dass sie nicht nur die Geimpften schützt, sondern auch

die Nichtgeimpften, einschließlich derer, bei denen eine Impfung nicht

ratsam ist, weil sie für unerwünschte Reaktionen auf den Impfstoff

besonders anfällig sind, und damit wohl auch für die betreffende In-

fektionskrankheit. Es sollte jedoch klar sein, dass nur dann, wenn die

Herdenimmunität tatsächlich auch realisierbar ist, eine Impfpflicht für

die gesunde Mehrheit mit dem Schutz der anfälligen Minderheit begrün-

det werden kann. Die COVID-19-Impfstoffe, die der Öffentlichkeit unter

genau diesem Vorwand auf die rücksichtsloseste Weise aufgezwungen

wurden, haben diese Anforderung nie auch nur annähernd erfüllt.

Ein Impfstoff, der die Infektion nicht verhindert, kann dennoch vor

schweren klinischen Verläufen schützen. Zum Beispiel infiziert das

Poliovirus zunächst die Schleimhäute des Darms und vermehrt sich

dort. Es wird also im Stuhl ausgeschieden und wird sich so weiter

verbreiten. Eine solche Infektion des Darms verursacht jedoch lediglich

eine kurzzeitige Durchfallerkrankung. Die charakteristische Lähmungs-

erkrankung tritt nur dann auf, wenn das Virus von diesem anfänglichen

11 Diese Wahrscheinlichkeit bezeichnet man als die grundlegende Reproduktionszahl.
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Vermehrungsort in die Blutbahn übertritt und dann auf diesem Weg

das zentrale Nervensystem erreicht. Wie bereits in Abschnitt 2.7 erklärt,

wird durch Impfstoffe, die in den Muskel verabreicht werden, keine

wirksame Schleimhaut-Immunität erzeugt. Tatsächlich kann das Polio-

virus bei vielen der mit dem Totimpfstoff geimpften Personen immer

noch die Schleimhäute infizieren [51]. Nichtsdestoweniger erzeugt die-

ser Impfstoff Antikörper, die in der Blutbahn zirkulieren, und diese

können das Virus zuverlässig neutralisieren, bevor es in das zentrale

Nervensystem gelangen und eine Lähmungskrankheit auslösen kann.

Ein Impfstoff, der eine schwere Krankheit nicht verhindert, könnte

sie im Prinzip dennoch abmildern. Allerdings ist es auch hier schwierig,

realistische Beispiele zu finden, zumindest bei Viruserkrankungen.

Insbesondere gibt es keinerlei glaubwürdige Evidenz für eine solche

Schutzwirkung der COVID-19-Impfstoffe. Bei bakteriellen Krankheiten

kann der ursprüngliche Tuberkulose-Impfstoff, ein abgeschwächter

Lebend-Impfstoff, als Beispiel dienen.

2.9 Anhang: Einige Belege für Betrug bei Pfizers klinischen Tests

Nachdem wir uns die Grundlagen der antiviralen Immunität angeeignet

haben, können wir jetzt einige der klinischen Studiendaten kritisch

unter die Lupe zu nehmen, die Pfizer den Regulierungsbehörden bei

der Beantragung der Notfallzulassung vorgelegt hat. Eine wichtige Illus-

tration, die in den Berichten der FDA [63] und der EMA [64] auftaucht,

vergleicht die Wahrscheinlichkeit einer COVID-Erkrankung zwischen

der geimpften Gruppe und der Placebogruppe. Diese Grafik, die im

EMA-Bericht als Abbildung 9 enthalten ist, wird hier in Abbildung 2.13A

wiedergegeben. Bis zum 12. Tag nach der ersten Injektion erkranken

beide Gruppen gleich häufig. Nach dem 12. Tag treten jedoch nur in

der Placebogruppe weitere neue Fälle auf, und dies mit recht gleichmä-

ßigem Tempo. Im Gegensatz dazu fällt die Steigung der Kurve für die

Impfstoffgruppe nach Tag 12 abrupt auf fast Null ab.

Dieser bemerkenswerte Kurvenverlauf würde bedeuten, dass die

Immunität genau am Tag 12 bei allen Geimpften schlagartig und genau

gleichzeitig einsetzte. Und da die zweite Injektion erst mindestens 19

Tage nach der ersten erfolgte, würde dies weiterhin bedeuten, dass

schon die erste Injektion ausreicht, um eine vollständige Immunität

zu erreichen. Diese Schlussfolgerung wird jedoch im Bericht der EMA
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Abbildung 2.13: Beweise für Betrug bei den klinischen Studien von Pfizer.

Teilweise Reproduktion von Abbildungen 7 und 9 aus dem EMA-Bericht zum

Pfizer-Impfstoff [64]. A: kumulative Inzidenz von COVID-19 in der Impfgruppe

(blau) und der Placebo gruppe (rot). B: neutralisierende Antikörpertiter am Tag

der ersten Injektion (1) und an verschiedenen Tagen danach. Man beachte die

logarithmische y-Achse in B. Zur Diskussion siehe Text.

nicht gezogen, und Pfizer macht keinerlei Angaben zur Immunität von

Probanden, die keine zweite Injektion erhielten.

Der plötzliche und gleichzeitige Eintritt einer vollständigen Immuni-

tät am Tag 12 nach dem ersten Kontakt mit einem Mikroorganismus

oder einem Impfstoff ist aber kein biologisch plausibles Ergebnis. Bei

den meisten Studienteilnehmern gab es angeblich keine Hinweise auf

eine COVID-19-Infektion in der Vorgeschichte. Während bei vielen Teil-

nehmern ein gewisses Maß an Kreuzimmunität bestanden haben dürfte,

hätte eine umfassende spezifische Immunreaktion langsamer einge-

setzt, und vor allem hätte es bei dieser Vorlaufzeit eine erhebliche

Bandbreite gegeben (vgl. Abb. 2.10). Ein solches Muster wurde in der

Tat für denselben Impfstoff, und in derselben klinischen Studie, durch

Laboruntersuchungen belegt. Die wichtigsten Ergebnisse sind hier in

Abbildung 2.13B wiedergegeben. Sie zeigt den Spiegel neutralisierender

Antikörper gegen SARS-CoV-2 vor der ersten Injektion des Impfstoffs

und zu verschiedenen Zeitpunkten danach.

Man sollte nun erwarten, dass die vorhandene Menge der neutrali-

sierenden Antikörper den Grad der klinischen Immunität gegen das

Virus widerspiegelt. Dies ist jedoch ganz und gar nicht der Fall, wie

wir in 2.13B sehen. Am Tag 21 nach der ersten Injektion, d.h. volle

neun Tage nach dem angeblichen Einsetzen vollständiger klinischer
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Immunität, ist die Menge der neutralisierenden Antikörper im Blut nur

wenig über den Ausgangswert angestiegen. Der höchste Spiegel neutra-

lisierender Antikörper wird erst am Tag 28 nach der ersten Injektion

beobachtet. Zu diesem Zeitpunkt hätten die meisten Probanden be-

reits ihre zweite Injektion erhalten. Der zeitliche Verlauf der zellulären

(T-Zellen-) Immunität wurde zwar nicht angegeben, aber solange das

Gegenteil nicht bewiesen ist, können wir davon ausgehen, dass er dem

der Antikörperreaktion ähnelt.

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass das plötzliche Einsetzen

einer vollständigen klinischen Immunität am 12. Tag nach der ersten

Injektion völlig unplausibel ist, und dass die Glaubwürdigkeit die-

ser Behauptung durch die im Rahmen derselben Studie gemessenen

Antikörper-Spiegel vollständig untergraben wird. Man muss daher ein-

deutig von Betrug ausgehen. In diesem Zusammenhang weisen wir

auch darauf hin, dass mehrere Personen, die im Rahmen der klinischen

Versuche Auftragsarbeiten für Pfizer durchgeführt hatten, gegenüber

dem British Medical Journal über Unregelmäßigkeiten berichteten. Dazu

gehörten mangelhaftes Labormanagement, verspätete und absichtlich

gefälschte Dateneingabe und durchweg fehlende Nachuntersuchungen

bei symptomatischen Patienten [65]. Eine dieser Personen fasste es wie

folgt zusammen:

Ich glaube nicht, dass es gute, saubere Daten waren . . . Es ist ein

verrücktes Durcheinander.

Bei den klinischen Studien von Moderna ist die Situation nicht besser.

Weitere Belege für Datenbetrug beider Hersteller finden Sie in [66].

Dass weder die FDA noch die EMA diese elementaren Ungereimtheiten

bemerkt haben wollen, ist ein klares Indiz für ihre fehlende Sorgfalt

und Vertrauenswürdigkeit.



3 Immunologische Mechanismen der Schädigung durch
mRNA-Impfstoffe

Wir haben im vorangegangenen Kapitel gesehen, dass Zellen, die körper-

fremde Antigene exprimieren, von unserem Immunsystem angegriffen

und zerstört werden. Bei Virusinfektionen ist die Eliminierung der be-

fallenen Zellen ein notwendiges Übel. Ein mildernder Umstand dabei

ist, dass die meisten Viren nur ein begrenztes Spektrum von Geweben

und Zelltypen infizieren; und die meisten dieser Gewebe können sich

regenerieren, so dass Defekte ausheilen können.

Befürworter von mRNA-Impfstoffen argumentieren häufig, dass die-

se Mittel nichts weiter tun, als das immunologische Geschehen bei

tatsächlichen Virusinfektionen nachzuahmen. Dabei wird behauptet,

dass die Bildung des fremden Proteins nur von kurzer Dauer sei und

im Wesentlichen auf den Injektionsort im Muskel beschränkt bleibe.

Schwerwiegende unerwünschte Wirkungen seien daher nicht zu erwar-

ten. Aber nichts könnte irreführender und weiter von der Wahrheit

entfernt sein.

3.1 mRNA-Impfstoffe verteilen sich im ganzen Körper und

schädigen vor allem die Blutgefäße

Die Behauptung, dass die mRNA/Lipid-Nanopartikel ausschließlich an

der Injektionsstelle verbleiben, ist völlig diskreditiert, und dies ist

inzwischen auch weithin bekannt. Stattdessen gelangen diese Impf-

stoffe rasch von der Injektionsstelle zu den regionalen Lymphknoten

und in den Blutkreislauf (siehe Abschnitt 5.2.1). Dazu kommt, dass

mRNA-Nanopartikel im Gegensatz zu den meisten Viren von jedem

Zelltyp aufgenommen werden; mithin auch von den Endothelien, die

die innerste Zellschicht der Blutgefäße bilden.

Die Beteiligung der Endothelien unterscheidet die mRNA-Impfung

unmittelbar von den meisten natürlich vorkommenden Infektionen.

Im Abschnitt 2.1 haben wir festgestellt, dass Viren auf spezifische

Rezeptor-Moleküle an der Oberfläche ihrer Wirtszellen angewiesen sind.

48
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Glatte Muskelzelle Intaktes Spike-Protein

Endothelzelle
MHC1-Molekül mit 
Spike-Protein-Fragment

Impfstoff-LNP 
mit mRNA

T-Killerzelle

BlutplättchenRibosom

(2) LNPs werden von Endothelzellen
      aufgenommen,  setzen mRNA frei

(1) Impfstoff-LNPs gelangen
      in die Blutbahn

(3) Spike-Protein-Moleküle 
      werden synthetisiert, 
      einige davon werden 
      fragmentiert

(4) T-Killerzellen greifen 
      Endothelzellen an, welche 
      die Fragmente präsentieren

(5) Beschädigte 
      Endothelzellen
      schilfern ab

(6) Auf der ent-
      blößten Ober-
      fläche bilden
      sich Gerinnsel

Abbildung 3.1: Wie mRNA-Impfstoffe die Blutgefäße schädigen und Blutge-

rinnsel verursachen. Nachdem die Lipid-Nanopartikel des Impfstoffs in den

Blutkreislauf gelangt sind (1), werden sie von den Endothelzellen aufgenommen

und die mRNA wird freigesetzt (2). Das antigene Protein (z.B. das SARS-CoV-2-

Spike-Protein) wird dann exprimiert (3) und zur Zelloberfläche transportiert,

wo es einen Immunangriff gegen die Zellen durch Antikörper und Komplement

oder, wie hier gezeigt, durch T-Killerzellen auslöst (4). Geschädigte Endo-

thelzellen lösen sich ab (5), was den Austritt von Impfstoffpartikeln in das

angrenzende Gewebe begünstigt. Außerdem sind jetzt die tieferen Schichten

der Gefäßwand in direktem Kontakt mit dem Blut, was die Aggregation von

Blutplättchen (Thrombozyten) und die Blutgerinnung auslöst (6).

Dieser Umstand begrenzt das Spektrum der Zellen und Gewebe, die

ein bestimmtes Virus infizieren kann. Nur sehr wenige Viren infizieren

Endothelzellen; aber diejenigen, die dies tun, können gefährliche hämor-

rhagische Fieber verursachen. Beispiele dafür sind die Dengue-, Ebola-

und Marburg-Viren. Intrazelluläre Bakterien, die Gefäß-Endothelien

infizieren, verursachen ebenfalls lebensbedrohliche Krankheiten, wie
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z.B. Flecktyphus und das Rocky Mountain-Fleckfieber. Die durch diese

Erreger verursachten klinischen Erkrankungen sind durch Blutungen

gekennzeichnet, die häufig mit thromboembolischen Komplikationen

einhergehen. Diese Erscheinungen sind einigen der wichtigsten aku-

ten Nebenwirkungen der COVID-19-mRNA-Impfstoffe bemerkenswert

ähnlich.

Sowohl bei den infektiösen hämorrhagischen Fiebern als auch bei

den mRNA-Impfstoffen ist der Schadensmechanismus recht einfach:

Endothelzellen, die „Nicht-Selbst“-Antigene exprimieren, werden vom

Immunsystem angegriffen (Abbildung 3.1). Wie bereits erwähnt, können

bei diesem Immunangriff Antikörper und Komplement, zytotoxische

T-Zellen und weitere Elemente des Immunsystems in unterschiedlichem

Ausmaß beteiligt sein. Blutgerinnsel, die sich infolge von Endothel-

Verletzungen bilden, führen zu Durchblutungsstörungen mit manch-

mal schwerwiegenden und irreversiblen Folgen wie Herzinfarkt und

Schlaganfall. Die Beweise hierfür sind eindeutig – die Expression des

Spike-Proteins in den Zellen der Blutgefäße, der dadurch verursach-

te Immunangriff auf diese Zellen und die Bildung von Blutgerinnseln

sind in Gewebeproben aus Biopsien und Autopsien offenkundig (siehe

Abschnitt 4.3).

3.2 Die Expression des Spike-Proteins im Körper ist weit verbreitet

und lang anhaltend

Studien an einem mRNA-Impfstoffmodell haben gezeigt, dass die Lipid-

Nanopartikel nach Verabreichung in den Muskel rasch in den Blutkreis-

lauf gelangen. Anschließend reichern sie sich bevorzugt in bestimmten

Organen an, darunter in der Leber, der Milz und den Eierstöcken. Auf

die Gründe dafür wird später eingegangen (siehe Abschnitt 5.1). Zu-

mindest die Blutgefäße selbst sind jedoch in jedem Organ und jedem

Gewebe dem Impfstoff ausgesetzt, so dass hier eine weit verbreitete

Expression des fremden Antigens zu erwarten ist. Bei den COVID-

19-mRNA-Impfstoffen wurde eine solche weit verbreitete Expression

tatsächlich direkt nachgewiesen. Einige der Beweise werden in Kapitel 4

besprochen.

Ein weiterer wichtiger Aspekt ist, wie bald nach der Injektion das An-

tigen exprimiert wird und wie lange diese Expression anhält. Ogata et al.

[67] haben die Expression des SARS-CoV-2-Spike-Proteins in Blutproben

bereits am Tag der Injektion nachgewiesen. In diesem Zusammenhang
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ist zu beachten, dass das Spike-Protein durch proteolytische Enzyme

(Proteasen) gespalten werden kann. Dabei entstehen zwei Fragmente,

S1 und S2. Das S2-Fragment bleibt an der Zelloberfläche verankert,

während das S1-Fragment freigesetzt wird; es ist dieses Fragment, das

in den Blutproben von Ogata et al. nachgewiesen wurde. Der nach-

weisbare Spiegel von S1 erreichte innerhalb der ersten Woche einen

Höchstwert und fiel dann rasch ab. Der rasche Abfall der Messwerte war

jedoch wahrscheinlich auf den gleichzeitigen Anstieg von zirkulieren-

den Antikörpern zurückzuführen. Diese Antikörper dürften sich an das

Antigen gebunden und dadurch die Nachweismethode gestört haben,

die ihrerseits auch auf der Bindung des Antigens mithilfe spezifischer

Antikörper beruht.

Bansal et al. [68] veröffentlichten eine weitere Studie zum zeitlichen

Verlauf des in Blutproben nachweisbaren Spike-Proteins. Im Gegen-

satz zu Ogata et al. stellten diese Autoren einen Anstieg erst zwei

Wochen nach der ersten Impfstoff-Injektion fest. Die höchsten Werte

wurden zwei Wochen nach der zweiten Injektion gemessen. Selbst vier

Monate nach der zweiten Injektion wiesen Bansal et al. jedoch immer

noch beträchtliche Spiegel nach – ähnlich denen, die nach den ersten

zwei Wochen beobachtet worden waren. Die Ergebnisse dieser Autoren

weichen also in zweierlei Hinsicht von denen von Ogata et al. ab: der

Antigenspiegel stieg deutlich langsamer an, blieb dann aber für sehr

viel längere Zeit positiv.

Beide Diskrepanzen lassen sich wahrscheinlich durch die unter-

schiedlichen Untersuchungsmethoden erklären, die in den beiden Studi-

en verwendet wurden. Ogata et al. wendeten ihre Antikörper-gestützte

Nachweismethode auf reguläre Serumproben an, die keiner vorberei-

tenden Verarbeitung unterzogen worden waren. Im Gegensatz dazu

isolierten Bansal et al. zunächst sogenannte Exosomen – von Zellen

abgesonderte Membranvesikel – aus dem Serum. Diese untersuchten

sie dann mittels Western Blot. Hierbei werden die Proteine zunächst

durch SDS-Gel-Elektrophorese voneinander getrennt, bevor das gesuch-

te Antigen – hier also das Spike-Protein – wiederum mit Antikörpern

identifiziert und nachgewiesen wird.

Im Hinblick auf die frühe Expression des Spike-Proteins muss man

den von Ogata et al. berichteten Ergebnissen den Vorzug geben, da

hier der Anteil des Spike-Proteins, der nicht an Exosomen gebunden

war, nicht verworfen wurde. Im Hinblick auf die späte Expression ist
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hingegen die Studie von Bansal et al. vorzuziehen, denn die hierbei

eingesetzte SDS-Gel-Elektrophorese dürfte das Spike-Protein von bereits

gebundenen Antikörpern getrennt haben, wodurch es der erneuten Bin-

dung von Antikörpern wieder zugänglich und somit wieder nachweisbar

gemacht wurde.

Die Quintessenz ist, dass sowohl der Bericht von Ogata et al. über

frühe Expression, als auch der von Bansal et al. vorgelegte Bericht über

lang anhaltende Expression glaubwürdig sind. Eine ausführlichere Erör-

terung beider Studien wurde an anderer Stelle gegeben [69]. Eine lang

anhaltende Expression von Spike-Protein nach mRNA-Impfung wurde

auch von Röltgen et al. berichtet [70], die an menschlichen Probanden

60 Tage nach der zweiten Injektion immer noch das Spike-Protein in den

Lymphknoten nahe dem Injektionsort nachweisen konnten. Zugleich

wiesen sie dort auch mRNA nach, die für das Spike-Protein kodiert.

Ähnliche Ergebnisse wurden von Magen et al. vorgelegt [71]. Diese Auto-

ren berichteten über einen Patienten mit impfstoffinduzierter Myositis

(Muskelentzündung), und sie entnahmen Gewebeproben aus Muskeln,

die sich weit entfernt vom Injektionsort befanden. In diesen Proben

war einen Monat nach der Impfung die mRNA immer noch nachweisbar.

Ein direkter Nachweis von Spike-Protein wurde in dieser Studie nicht

versucht.

Wir müssen davon ausgehen, dass ein solch lang anhaltendes Vor-

handensein der mRNA und damit der Antigen-Expression nichts mit

der Identität des kodierten Antigens zu tun hat. Vielmehr handelt es

sich höchstwahrscheinlich um eine Eigenschaft der hierbei eingesetzten

Impfstoff-Technologie im Allgemeinen. Die verhängnisvollen Folgen

dieser lang anhaltenden Antigen-Expression werden weiter unten be-

trachtet.

3.3 Die mRNA-Impfstoffe fliegen unter dem Radar des

Immunsystems

Ein weiterer wichtiger Unterschied zwischen echten Viren und mRNA-

Impfstoffen besteht darin, dass echte Viruspartikel einige der Eiweißmo-

leküle enthalten, die von ihren Nukleinsäuren kodiert werden, während

dies bei mRNA-Impfstoffpartikeln nicht der Fall ist. Die Konsequenzen

sind in Abbildung 3.2 illustriert.

Wir haben bereits festgestellt, dass die meisten Viren nur einmal eine

signifikante Krankheit verursachen, nämlich bei der ersten Infektion;
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Abbildung 3.2: mRNA-Impfstoffe fliegen unter dem Radar des Immunsystems.

A: Echte Viruspartikel enthalten einige der Proteine, die vom viralen Genom

kodiert werden. Infolgedessen kann das Virus nur bei der ersten Infektion

effektiv in unsere Zellen eindringen, denn die dadurch erzeugten Antikörper

werden bei wiederholtem Kontakt die Viruspartikel abfangen. B: Im Gegensatz

zu Viruspartikeln enthalten mRNA-Impfstoffpartikel kein Protein-Antigen. Da-

her können schon vorhandene Antikörper nicht verhindern, dass die Partikel

wiederholt in unsere Körperzellen eindringen und diese somit der Zerstörung

durch das Immunsystem ausliefern.

denn bei dieser ersten Begegnung haben wir noch keine Antikörper

oder andere spezifische Immunmechanismen, die das Virus daran

hindern könnten, in unsere Körperzellen einzudringen und sich dort

zu vermehren. Nachdem wir die Infektion überwunden haben, verfügen

wir jedoch über Gedächtnis-Zellen, die auf jede erneute Infektion sehr

rasch mit einer erneuten Bildung von Antikörpern reagieren können.

Diese Antikörper binden und neutralisieren dann die Viruspartikel.

Diese Neutralisierung kann natürlich nur dann funktionieren, wenn

die fraglichen Partikel zumindest einige der von ihnen kodierten Protein-

Antigene enthalten und zur Schau stellen. Das ist bei allen echten

Viren auch der Fall. Im Gegensatz dazu sind die Partikel eines mRNA-

Impfstoffs jedoch nur mit einer Hülle aus Lipidmolekülen versehen, die

keine wirksamen Antigene darstellen.1 Zwar führt die erste Injektion

des Impfstoffs zur Bildung von Antikörpern gegen das kodierte Antigen,

aber diese Antikörper sind nicht in der Lage, die Impfstoffpartikel zu

1 Einige Personen haben bereits Antikörper gegen einige der Lipide, insbesondere gegen
solche, die Polyethylenglykol (PEG) enthalten. Wie in Abschnitt 5.3.1 besprochen wird,
können solche Antikörper allergische Reaktionen auf die Impfstoffe hervorrufen [72–74].



3 Immunologische Schädigung durch mRNA-Impfstoffe 54

erkennen und zu neutralisieren, wenn eine weitere Dosis injiziert wird.

Die Partikel dieser erneuten Impfstoffdosis werden daher ungehindert

in unsere Körperzellen gelangen. Erst wenn das Antigen exprimiert wird

und auf der Oberfläche dieser Zellen erscheint, wird es von den Antikör-

pern erkannt, die nun die volle zerstörerische Kraft des Immunsystems

gegen diese Zellen richten werden.

Ein solcher durch Antikörper vermittelter Angriff auf die Zellen

setzt voraus, dass das Antigen in intakter Form auf der Zelloberfläche

erscheint. Dies ist bei dem COVID-19-Spike-Protein der Fall, gilt aber

möglicherweise nicht für künftige mRNA-Impfstoffe, die für Antigene

kodieren, welche im Zellinneren verbleiben. Aber, wie wir schon ge-

sehen haben, werden auch intrazelluläre Proteine dem Immunsystem

präsentiert, und zwar insbesondere den zytotoxischen T-Zellen, welche

dann auch wieder die betreffenden Zellen zerstören werden (s. Ab-

schnitt 2.2.1). In jedem Fall wird also eine vorbestehende Immunität

die durch die mRNA-Impfung angerichteten Schäden verstärken. Diese

theoretische Vorhersage wird durch klinische Beobachtungen bestätigt.

So ist zum Beispiel das Risiko einer impfstoffinduzierten Myokarditis

nach der zweiten mRNA-Impfstoff-Injektion höher als nach der ersten

(siehe Li et al. [75] sowie Abschnitt 7.3).

Zusammenfassend lässt sich also sagen, dass spezifische Immunität

Krankheiten nach wiederholter Infektion mit demselben Virus mildert

oder ganz verhindert, aber die krankmachende Wirkung wiederholter

Injektionen eines mRNA-Impfstoffs verschlimmert. Und dies gilt nicht

nur für Immunität aufgrund einer vorangegangenen Impfstoff-Injektion.

Derselbe Effekt tritt ein, wenn jemand, der zuvor mit dem betreffenden

Virus infiziert war, seine erste mRNA-Impfstoff-Injektion erhält. Im

Zusammenhang mit den COVID-19-Impfungen hat also die Weigerung

der Behörden, Personen mit vorbestehender natürlicher Immunität von

der Impfpflicht auszunehmen, sehr wahrscheinlich die Zahl schwerer

Nebenwirkungen erheblich erhöht.

Wir weisen auch darauf hin, dass das hier diskutierte Problem bei den

auf Adenovirus-Vektoren basierenden genetischen Impfstoffen weniger

akut ist. Zwar ist auch bei diesen Impfstoffen das interessierende

Antigen nicht Teil der infektiösen Partikel, aber die Antikörperreaktion,

die gegen die Proteine des Adenovirus-Vektors ausgelöst wird, neigt

dazu, die Viruspartikel des Impfstoffs bei wiederholter Injektion zu

neutralisieren (s. Abschnitt 2.8.3.1). Natürlich wollen wir mit diesem
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Hinweis nicht für solche Impfstoffe Werbung machen. Die Adenovirus-

basierten Impfstoffe gegen COVID-19 haben schwere unerwünschte

Ereignisse in ähnlichem Ausmaß verursacht wie die mRNA-Impfstoffe

[76].

3.4 Auslösung von Autoimmunerkrankungen

3.4.1 Hintergrund. In Abschnitt 2.3 haben wir erörtert, dass Autoim-

munerkrankungen durch das Auftreten und die Vermehrung von T- und

B-Lymphozyten verursacht werden, welche sich gegen Selbstantigene

richten. Autoimmunerkrankungen führen in der Regel zur Zerstörung

von Zellen und Geweben; dies geschieht durch dieselben Mechanismen,

die auch für die Beseitigung virusinfizierter Zellen zuständig sind. Auto-

antikörper können jedoch auch subtilere Funktionsstörungen verursa-

chen, wie z.B. die Hemmung der Signalübertragung von Nervenzellen zu

Muskelzellen bei der Myasthenie, oder Überaktivität und übermäßiges

Wachstum der Schilddrüse bei der Basedowschen Krankheit. In anderen

Fällen ist die Autoimmunreaktion zwar vorübergehend, schädigt aber

dennoch die Organfunktion auf irreversible Weise. Ein gutes Beispiel

hierfür ist der Autoimmunangriff gegen die insulin-produzierenden

β-Zellen der Langerhansschen Inseln in der Bauchspeicheldrüse. Die

irreparable Zerstörung dieser Zellen führt zu Typ-1-Diabetes, einer

lebenslangen Erkrankung.

Die bisher besprochenen Beispiele betreffen organspezifische Selbst-

antigene. Ein weiteres solches Beispiel ist das Protein Thyreoglobulin,

das nur in der Schilddrüse vorkommt und eine Schlüsselrolle bei der

Zerstörung dieses Organs durch eine Autoimmunerkrankung namens

Hashimoto-Thyreoiditis spielt. Auch Blutzellen können von einer Au-

toimmunerkrankung betroffen sein. Einige Autoantikörper können zum

Beispiel die Thrombozyten (Blutplättchen) zerstören, die für die Blut-

gerinnung notwendig sind. Die Folge ist eine „thrombozytopenische

Purpura“, d.h. spontane Blutungen unter die Haut und auch an ande-

ren Stellen. Andere Autoantikörper zerstören die Thrombozyten nicht,

sondern aktivieren sie, so dass es zu Blutgerinnseln kommt. Diese

unnötige und übermäßige Aktivierung führt dann zu einem Verbrauch

der Thrombozyten, so dass das klinische Bild eine Kombination aus

Gerinnung und Blutung sein kann. Dies wurde auch nach der COVID-

19-Impfung beobachtet und als „impfstoffinduzierte thrombotische

Thrombozytopenie“ bezeichnet.
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Nicht alle Autoimmunkrankheiten sind jedoch zell- oder organspezi-

fisch. Bei einigen Formen kommen die Autoantigene im ganzen Körper

vor, was bedeutet, dass die Immunreaktion gegen sie viele verschiedene

Organe betreffen kann. Ein gutes Beispiel ist der systemische Lupus

erythematodes (SLE). Charakteristisch für SLE sind Antikörper gegen

DNA und Phospholipide, die in wirklich allen Zellen und Geweben vor-

kommen. Wie nicht anders zu erwarten, handelt es sich bei SLE um eine

sehr ernste Erkrankung.

3.4.2 Durch Infektionen ausgelöste Autoimmunkrankheiten. Die

meisten Autoimmunkrankheiten haben eine starke genetische Kompo-

nente, aber andererseits benötigen fast alle von ihnen einen zusätz-

lichen Auslöser, um sich zu manifestieren. Solche Auslöser können

Infektionserreger sein. Ein Beispiel sind Streptokokken der Gruppe A.

Diese Bakterien verursachen zumeist nur leicht beherrschbare Hals-

oder Hautinfektionen, welche folgenlos bleiben; aber bei einigen Pati-

enten kommt es nach der Infektion zu akutem rheumatischem Fieber.

Auch diese Autoimmunerkrankung ist vorübergehend, kann aber irre-

versible Schäden am Herzen verursachen.

Bei akutem rheumatischem Fieber und einigen anderen Autoim-

munerkrankungen gilt die molekulare Mimikry als der wesentliche

Auslösemechanismus [77, 78]. Damit ist gemeint, dass ein Nicht-Selbst-

Antigen des Infektionserregers einem körpereigenen Antigen so stark

ähnelt, dass T-Zell- oder B-Zell-Klone,2 deren Rezeptoren eines der

beiden Antigene erkennen, auch mit dem anderen reagieren. Solche

kreuzreaktiven Lymphozyten-Klone sind bereits vorhanden, bevor die

Infektion ausbricht. In diesem Stadium sind sie jedoch nicht aktiv, son-

dern befinden sich in einem Dämmerzustand, der ihnen von anderen,

regulatorischen T-Lymphozyten auferlegt wurde, um die Körperzel-

len zu schützen, die das entsprechende Selbstantigen exprimieren (s.

Abschnitt 2.3).

Dieser etwas labile Zustand der Selbsttoleranz kann aufgehoben

werden, wenn der Infektionserreger und mit ihm das kreuzreaktive

mikrobielle Antigen die Bühne betreten. Die Infektion löst eine Ent-

zündung aus, die den unspezifischen Impetus zur Einleitung einer

Immunantwort gibt (vgl. Abschnitt 2.2.2.1). Unter den vielen verschie-

2 Unter einem Klon versteht man alle Zellen, die von einer einzigen Vorläuferzelle
abstammen und deren charakteristische Merkmale – in diesem Fall also B- und T-Zell-
Rezeptoren – beibehalten haben.
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denen T- und B-Zellklonen, die durch diese Reaktion rekrutiert und

aktiviert werden, befinden sich auch die schlafenden Klone, die sich

gegen das kreuzreaktive mikrobielle Antigen richten. Einmal aktiviert,

werden diese Zellen dann nicht nur die Mikrobe angreifen, sondern

auch die Körperzellen, die das entsprechende Selbstantigen exprimie-

ren. Aufgrund der Verzögerung, die jede adaptive Immunreaktion mit

sich bringt, bricht die Autoimmunerkrankung in der Regel erst einige

Zeit nach der Infektion aus. So wird z.B. akutes rheumatisches Fieber

etwa 1-5 Wochen nach der Streptokokken-Infektion diagnostiziert, die

es auslöste.

Molekulare Mimikry ist anscheinend auch bei der Entstehung von

Typ-1-Diabetes im Spiel. Mehrere Viren wurden hierfür verantwortlich

gemacht, darunter Coxsackieviren, Rotaviren und das Zytomegalievirus.

Es werden jedoch auch andere Mechanismen der Verursachung in

Betracht gezogen, insbesondere eine direkte Infektion der Inselzellen

der Bauchspeicheldrüse mit dem betreffenden Virus [79].

Im Zusammenhang mit COVID-19-Infektionen und nach einer Imp-

fung gegen die Krankheit gab es Berichte über verschiedene Autoim-

munphänomene und -erkrankungen [80, 81], und molekulare Mimikry

wurde als ein Schlüsselmechanismus diskutiert [80, 82]. Im Prinzip

ist dies vorstellbar; allerdings ist die Anzahl der potenziellen Antigen-

Merkmale (Epitope), die sich anhand der Aminosäure-Sequenz des

SARS-CoV-2-Spike-Proteins vorhersagen lassen, nicht höher als bei

anderen Coronaviren auch.3 Wenn also SARS-CoV-2 tatsächlich „das

Autoimmunvirus“ ist, wie Halpert und Shoenfeld behauptet haben [80],

dann muss dies andere Gründe haben als die Anzahl kreuzreaktiver

Antigen-Merkmale.

3.4.3 Ineffektive Beseitigung von intrazellulären Selbstantigenen.

Wir haben in Abschnitt 2.2.1 gesehen, dass Antigene, die während ihres

gesamten Lebenszyklus im Inneren unserer Körperzellen verbleiben,

3 In einer theoretischen Studie wurde behauptet, dass das SARS-CoV-2-Spike-Protein
eine weitaus größere Sequenzähnlichkeit und damit ein größeres Potenzial für immuno-
logische Kreuzreaktionen mit menschlichen Proteinen aufweist als mit tierischen [83].
Dieser Studie zufolge besteht ein solcher Unterschied jedoch sogar zwischen Menschen
und Schimpansen, obwohl diese sehr eng mit dem Menschen verwandt sind. Wir konnten
die Ergebnisse dieser Studie nicht reproduzieren – weder weist das Spike-Protein von
SARS-CoV-2 eine größere Ähnlichkeit mit menschlichen als mit Schimpansen-Proteinen
auf, noch übertrifft es den Grad der Ähnlichkeit zu menschlichen Proteinen, der bei den
Spike-Proteinen mehrerer anderer Coronaviren festzustellen ist.
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nur nach Fragmentierung und Präsentation durch MHC1-Oberflächen-

Moleküle für das Immunsystem sichtbar sind; sie treffen also normaler-

weise nicht auf Antikörper. Zur Aufrechterhaltung der Selbsttoleranz

ist es wichtig, diese Antigene auf Dauer von den Immunzellen fern-

zuhalten, welche die Antikörper-Produktion hervorrufen. Um dies zu

gewährleisten, müssen Körperzellen, die absterben, unverzüglich und

auf geordnete Weise beseitigt werden.

Ein wichtiger Mechanismus hierfür ist die Apoptose, d.h. der pro-

grammierte Zelltod. Wenn eine Zelle die Apoptose durchläuft, z.B. nach

der Begegnung mit einer T-Killerzelle, dann tragen die entstehenden

Zelltrümmer auf ihrer Oberfläche bestimmte Signalmoleküle, welche

Fresszellen (Makrophagen) zwar anlocken, diesen aber zugleich an-

zeigen, dass es sich um Trümmer körpereigener Zellen handelt. Die

Fresszellen werden diese Trümmer dann beseitigen, danach aber keine

Entzündung mit nachfolgender Antikörperbildung auslösen, so wie es

nach der Aufnahme einer Mikrobe der Fall wäre.

Wenn diese geordnete „Müllabfuhr“ aufgrund ausgedehnter Ent-

zündung überlastet ist und die Zelltrümmer vor ihrer Entfernung her-

umliegen und „vergammeln“, dann werden sie möglicherweise nicht

mehr als körpereigen erkannt. Die Fresszellen leiten dann eventuell

die Produktion von Antikörpern gegen „versteckte“ Selbst-Antigene

ein, die in diesen Trümmern enthalten sind (siehe Abschnitt 2.2.2.1).

Solche Autoantikörper befeuern dann zusätzlich die Entzündung, die

wiederum weitere Zellen zerstört und weitere Zelltrümmer freisetzt.

Ein Teufelskreis entsteht, der zu einer Autoimmunerkrankung führen

kann. Die Bedeutung dieses Mechanismus wird dadurch belegt, dass

eine Reihe von Gendefekten, welche die geordnete Beseitigung von

Zelltrümmern beeinträchtigen, zugleich auch das Auftreten von SLE

fördern [84].

Im Prinzip kann jede Form von Gewebeschädigung auf diesem Weg

eine Autoimmunreaktion in Gang setzen, insbesondere Infektionen,

Impfungen und sogar physische Traumata [85, 86]. In diesem Zusam-

menhang weisen wir darauf hin, dass viele Teilnehmer an den klinischen

Studien mit den mRNA-Impfstoffen gegen COVID-19 hohes Fieber hat-

ten [87, 88]. Die Entzündung, welche dieses Fieber verursachte, könnte

durch schon bestehende Immunität verursacht worden sein, oder auch

durch die entzündliche Wirkung der Lipid-Nanopartikel [89]. Wenn



59 Immunsuppression nach COVID-19 Impfung

Fieber nach der Impfung häufig ist, dann muss man in der Folge auch

mit Autoimmunerkrankungen rechnen.

3.4.4 Autoimmunkrankheiten nach COVID-19-Impfung. In der medi-

zinischen Fachliteratur finden sich in der Tat zahlreiche Fallberichte

über Autoimmunerkrankungen, die durch COVID-19-mRNA-Impfstoffe

ausgelöst wurden. Für organspezifische Beispiele, siehe [90–93]; für

einen allgemeinen Überblick, siehe [81]. Unter den klinischen Diagnosen

finden sich Typ-1-Diabetes, Schilddrüsenentzündung, Guillain-Barré-

Syndrom, Hepatitis, systemischer Lupus erythematodes (SLE), throm-

bozytopenische Purpura (d.h. antikörper-vermittelte Zerstörung von

Blutplättchen) und viele andere. Wir werden einige spezifische Beispiele

in Kapitel 4 betrachten.

3.5 Immunsuppression nach COVID-19 Impfung

3.5.1 Klinische Anzeichen. Während die durch die COVID-19-Impf-

stoffe ausgelösten Autoimmun-Phänomene im Mainstream der medizini-

schen Literatur „angekommen“ sind, ist dies bei der Immunsuppression

noch nicht der Fall. Dennoch gibt es auch hierfür deutliche Hinweise.

Das beste Beispiel sind die zahlreichen Fallberichte über Gürtelrosen,

die kurz nach der Impfung auftraten. Eine umfangreiche Fallserie wurde

von Català u.a. [94] dokumentiert.

Eine Gürtelrose entsteht durch die Reaktivierung des Varizella-

Zoster-Virus (VZV). Die Erstinfektion mit diesem Virus verursacht Wind-

pocken. Diese Kinderkrankheit dauert nur wenige Wochen und heilt

dann spontan ab. Das Virus bleibt jedoch in den Hinterwurzelgangli-

en nahe des Rückenmarks zurück. Bei den meisten Menschen gelingt

es dem Immunsystem, das latente Virus dauerhaft in Schach zu hal-

ten und zu verhindern, dass es jemals wieder offen in Erscheinung

tritt. Bei manchen Menschen, in der Regel im mittleren oder höheren

Alter, kann das Virus jedoch in Form einer Gürtelrose erneut ausbre-

chen. Die Hautläsionen sehen hierbei ähnlich aus wie bei Windpocken,

aber ihre Ausbreitung ist in der Regel auf ein einziges Dermatom

beschränkt, d.h. auf den Hautbereich, dessen sensible Nerven einer ein-

zelnen Rückenmarks-Hinterwurzel entspringen. Eine Gürtelrose kann

auf eine zugrundeliegende Systemerkrankung hindeuten, welche das

Immunsystem schwächt, und daher es ist ratsam, jeden Patienten mit
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Gürtelrose auf weitere Anzeichen einer solchen Erkrankung zu untersu-

chen.

Neben der Gürtelrose wurde nach der COVID-19-Impfung auch über

bakterielle Infektionen, häufig mit Beteiligung des Verdauungstrakts,

berichtet [95–97]. Auch in diesen Fällen könnte eine Immunsuppression

die Ursache sein. Andererseits könnten aber auch Blutgerinnsel und

Durchblutungsstörungen an den betroffenen Stellen eine Rolle spielen.

Der Entstehungsmechanismus kann hier anhand der veröffentlichten

Berichte nicht eindeutig festgestellt werden.

Mehrere erfahrene Pathologen haben ihre Beobachtungen über stei-

gende Fallzahlen und die zunehmende Bösartigkeit von Krebserkran-

kungen seit Beginn der COVID-19-Impfungen mitgeteilt (siehe z.B. [98]).

Eine erste statistische Untersuchung zu diesem Thema ist kürzlich

erschienen [99]. Bei vielen dieser Fälle scheint es sich um die Reak-

tivierung von Krebserkrankungen zu handeln, manchmal sogar nach

Jahrzehnten, die bis dahin als geheilt galten. Die Mechanismen der

zellulären Immunität, die Krebszellen in Schach halten, sind im Grun-

de dieselben wie diejenigen, die Virusinfektionen kontrollieren und

bekämpfen. Daher deuten auch diese Berichte auf eine erhebliche Im-

munsuppression nach der Impfung hin.

3.5.2 Mögliche Mechanismen. Wie bereits erwähnt, wird die Immun-

suppression noch nicht allgemein als ein wesentliches Problem aner-

kannt, das durch die COVID-19-Impfungen verursacht wird, und uns

sind keine veröffentlichten experimentellen Untersuchungen bekannt,

die sich mit der Frage ihrer Verursachung befassen. Es gibt aber eini-

ge plausible Mechanismen, die durchaus auch gleichzeitig zutreffen

könnten.

3.5.2.1 Gesättigte Bandbreite. Wir hatten schon besprochen, dass

eine exzessive Aktivierung des Immunsystem zu einem fatalen „Zyto-

kinsturm“ führen kann (s. Abschnitt 2.6.2). Dies ist jedoch ein recht

seltenes Ereignis; es gibt Regelkreise, welche die Gesamtaktivität des

Immunsystems begrenzen.4 Wenn also ein mRNA-Impfstoff schon ei-

ne Immunreaktion und Entzündung in verschiedenen Geweben und

Organen angestoßen hat, dann mindert dies den Spielraum und die

4 Das Nebennierenhormon Cortisol gehört zu einem solchen Regelkreis. Daher sind
Cortison und seine synthetischen Analoge sehr effektive entzündungshemmende Medika-
mente.
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Ressourcen des Immunsystems für die Abwehr einer gleichzeitig auf-

tretenden Infektion mit einem echten, natürlichen Krankheitserreger.

3.5.2.2 Lymphozyten-Brudermord. Wir haben bereits erörtert, dass

Körperzellen, die das in der mRNA des Impfstoffs kodierte fremde

Antigen bilden, von zytotoxischen T-Zellen und anderen Waffen des

Immunsystems angegriffen werden. Die Lymphozyten selbst sind davon

nicht ausgenommen; wenn sie den mRNA-Impfstoff aufnehmen, dann

werden auch sie zur Zielscheibe für andere Lymphozyten. Auf diese

Weise würde sich das Immunsystem selbst zerstören. Mit Hilfe der

Immunhistochemie (siehe Abschnitt 4.1.2) hat der Pathologe Prof. Arne

Burkhardt eine starke Expression von Spike-Protein in Lymphknoten

und in der Milz, dem größten lymphatischen Organ des Körpers, fest-

gestellt. Dieser Befund unterstützt den Lymphozyten-Brudermord als

plausiblen Mechanismus der Immunsuppression.

3.5.2.3 Immunsuppression durch Lipid-Nanopartikel. Eine immun-

suppressive Wirkung der Lipid-Nanopartikel wurde von Qin et al. nach-

gewiesen [100]. Diese Autoren maßen die Lymphozyten-Aktivierung

und die Antikörperreaktion auf einen experimentellen mRNA-Impfstoff,

der für ein Influenzavirus-Antigen kodiert. Die experimentell ausgelöste

Immunantwort gegen dieses Antigen wurde durch eine vorangegangene

Injektion von Lipid-Nanopartikeln allein (oder auch die eines anderen

experimentellen mRNA-Impfstoffs) abgeschwächt.

Interessanterweise war hierbei die immunsuppressive Wirkung aus-

geprägter, wenn beide Injektionen an der gleichen Körperstelle verab-

reicht wurden, was darauf hindeutet, dass die Schädigung der regio-

nalen Lymphknoten durch die erste Injektion teilweise dafür verant-

wortlich war. Veränderungen im Muster der Immunreaktionen wurden

jedoch auch beobachtet, wenn die zweite Injektion an einer anderen Kör-

perstelle verabreicht wurde, und sie wurden sogar an die Nachkommen

der LNP-injizierten Mäuse weitergegeben.

Wie wir schon gesehen haben, spielen Lymphozyten bei der spezifi-

schen Immunantwort eine Schlüsselrolle. Lymphozyten sind außeror-

dentlich empfindlich gegenüber apoptotischen Stimuli. Sie können bei-

spielsweise durch sehr geringe Dosen von ionisierender (d.h. Röntgen-

oder radioaktiver) Strahlung in den programmierten Zelltod getrieben

werden. Wie wir in Abschnitt 5.3.3.1 sehen werden, wird die Toxizität

kationischer Lipide durch reaktive Formen von Sauerstoff vermittelt,
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und dasselbe gilt auch für ionisierende Strahlung. Daher könnten Lym-

phozyten der Toxizität von Lipid-Nanopartikeln leichter erliegen als

andere Zellen.

In diesem Zusammenhang sei auch erwähnt, dass kationische Li-

pide zwar die spezifische Immunreaktion hemmen, gleichzeitig aber

unspezifische Entzündungen fördern (siehe Abschnitt 5.3.2). Dieser

Befund, sowie die von Qin et al. dokumentierten vererbbaren Verän-

derungen der Immun-Regulation deuten darauf hin, dass hinter der

LNP-Geschichte mehr steckt als nur das Abtöten von Lymphozyten.

3.6 Der grundlegende Mechanismus der Schädigung durch

mRNA-Impfstoffe ist allgemeingültig

Da alle in diesem Kapitel erörterten Beispiele für beobachtete Schäden

auf die COVID-19-mRNA-Impfstoffe beziehen, könnte man sich fragen,

was von künftigen mRNA-Impfstoffen gegen andere pathogene Mikro-

ben zu erwarten ist. Sollten wir die Toxizität der COVID-19-Impfstoffe

dem Spike-Protein zuschreiben, für das sie kodieren, oder ist es die

mRNA-Technologie generell, welche diese Wirkungen hervorruft?

Unserer Meinung nach wird das Ergebnis bei jedem zukünftigen

mRNA-Impfstoff ähnlich ausfallen wie bei den COVID-19-Impfstoffen.

Zwar ist es richtig, dass das Spike-Protein selbst auch ohne Hilfe des

Immunsystems die Blutgerinnung und Entzündung fördern kann [101].

Dennoch werden die Beweise in Kapitel 4 zeigen, dass die schweren, weit

verbreiteten und anhaltenden Schäden an Geweben und an Blutgefäßen

hauptsächlich durch den Angriff des Immunsystems auf die das Spike-

Protein produzierenden Zellen verursacht werden. Dieser Angriff erfolgt

einfach deshalb, weil das Spike-Protein ein fremdes Antigen ist; und

da jeder andere mRNA-Impfstoff notwendigerweise für sein eigenes

fremdes Antigen kodiert, das von der jeweiligen Mikrobe stammt, auf

die er abzielt, müssen wir davon ausgehen, dass er auf dieselbe Weise

und in ähnlichem Ausmaß Schäden anrichten wird.
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Pathologen untersuchen Organe und Gewebe von lebenden und toten

Patienten, um die Ursachen von Krankheiten zu ermitteln. Während

die makroskopische Untersuchung erkrankter Organe bei der Autopsie

wichtig ist und in der Regel ausreicht, um Todesursachen wie eine

Lungenembolie oder einen Herzinfarkt zu diagnostizieren, können

durch die Histopathologie, d.h. die mikroskopische Untersuchung von

Gewebeproben, wesentlich mehr Details aufgedeckt werden. Die mi-

kroskopische Untersuchung kann zusätzlich mit biochemischen und

immunologischen Techniken kombiniert werden, um das Auftreten

und die Verteilung bestimmter diagnostisch wichtiger Moleküle fest-

zustellen, welche zusätzliche diagnostische Hinweise geben können.

Gewebeproben von lebenden Patienten, d.h. Biopsien, werden ebenfalls

unter dem Mikroskop untersucht.

Histopathologische Studien an Patienten, die an den Nebenwirkun-

gen der COVID-19-Impfungen litten oder daran starben, sind nur mit

einiger Verzögerung in der medizinischen Literatur erschienen. Den-

noch gibt es inzwischen eine ganze Anzahl von Studien, welche die

Mechanismen der Krankheits-Verursachung beleuchten. Wie wir sehen

werden, ist der Angriff des Immunsystems auf körpereigene Zellen und

Gewebe das wichtigste wiederkehrende Thema.

4.1 Die wichtigsten Techniken der Histopathologie

Um eine Gewebeprobe unter dem Mikroskop untersuchen zu können,

muss sie zunächst in sehr dünne, gleichmässige Scheiben geschnitten

werden. In Vorbereitung hierfür wird die Gewebeprobe in der Regel

zunächst mit einem Fixiermittel, häufig Formaldehyd, behandelt und

dann in Paraffin eingebettet. Das Fixiermittel bewahrt die Probe vor

der Zersetzung, und das Paraffin gibt ihr die feste Konsistenz, die zum

Schneiden nötig ist.

63
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Abbildung 4.1: Normales Lebergewebe (HE-Färbung). Die Zellkerne sind violett,

während der Rest der Zelle (das Zytoplasma) rosa ist. Auf diesem Bild kann man

die Umrisse der meisten Zellen erkennen. Das ist nicht immer möglich, aber

man kann immer die Zellkerne sehen. Die verstreuten kleinen hellroten Punkte

sind rote Blutkörperchen. Sie befinden sich in leeren Räumen, den Sinusoiden

der Leber. Im Leben sind die Sinusoide vollständig mit Blut gefüllt; in dieser

Probe ist jedoch das meiste Blut herausgespült worden. Bildquelle: [102].

4.1.1 Chemische Färbung. Ein weiterer wichtiger Aspekt ist der visu-

elle Kontrast. Die meisten Zellen und subzellulären Strukturen sind

farblos, und wenn man sie im Naturzustand unter das Mikroskop legt,

dann sind nicht allzu viele Details zu erkennen. Um den Kontrast zu

erhöhen, werden die Gewebeproben in der Regel mit einer Mischung

chemischer Farbstoffe angefärbt. Aufgrund ihrer unterschiedlichen mo-

lekularen Eigenschaften binden sich diese Farbstoffe an verschiedene

intra- und extrazelluläre Strukturen.

Bei der sehr weit verbreiteten HE-Färbemethode werden die beiden

Farbstoffe Hämatoxylin und Eosin verwendet. Hämatoxylin ist bläulich

und bindet sich bevorzugt an Nukleinsäuren und andere negativ gela-

dene Moleküle, während Eosin rot ist und sich bevorzugt an Proteine

bindet. Dies führt dazu, dass Zellkerne, die reichlich DNA enthalten,

blau oder violett erscheinen, während die meisten anderen Strukturen

überwiegend rötlich gefärbt sind (Abbildung 4.1). Ablagerungen von

Fett oder Cholesterin erscheinen als ungefärbte, leere Areale, da beide

bei Anwendung dieser Färbemethode aus dem Gewebe ausgewaschen

werden.
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Während die HE-Methode für die Routine-Histopathologie sehr nütz-

lich ist, gibt es eine Reihe interessanter chemischer Spezialfärbungen,

die bestimmte physiologische oder pathologische Zell- und Gewebe-

strukturen besser hervorheben.

4.1.2 Immunhistochemie. Eine wichtige Technik, welche die Aussage-

kraft der Histopathologie erheblich erweitert und für die wir mehrere

Beispiele sehen werden, ist die Immunhistochemie. Sie nutzt die Spe-

zifität von Antikörpern zur selektiven Anfärbung von Zellen, die ein

bestimmtes Molekül von Interesse enthalten. Beispielsweise sehen alle

Lymphozyten in der HE-Färbung gleich aus, aber die einzelnen Unter-

gruppen tragen unterschiedliche Proteinmoleküle auf der Zelloberfläche.

So kommt zum Beispiel das CD3-Antigen nur auf T-Lymphozyten vor,

nicht aber auf B-Lymphozyten. Mit Antikörpern gegen CD3 kann man

also selektiv die T-Lymphozyten darstellen. CD4 kann zur selektiven

Anfärbung von T-Helfer-Zellen dienen, und T-Lymphozyten lassen sich

mithilfe von CD8 nachweisen. Und wie wir noch sehen werden, kann

auch die Bildung von viralen Antigenen wie dem Spike-Protein von

SARS-CoV-2 in verschiedenen Zelltypen nachgewiesen werden.

Die wesentlichen Arbeitsschritte dieser Methode sind in Abbildung

4.2 dargestellt. Dem Gewebeschnitt wird zunächst ein Antikörper zuge-

setzt, der das gewünschte Molekül spezifisch erkennt. Man gibt dem

Antikörper eine bestimmte Zeit zum Binden und wäscht dann den unge-

bundenen Überschuss ab. Ein zweiter Antikörper wird zugegeben, der

den ersten erkennt und bindet. Nach einer Weile wird wiederum der un-

gebundene Rest abgewaschen. Dieser zweite Antikörper ist chemisch an

ein Enzym gekoppelt, d.h. an ein katalytisches Protein. Das Enzym kann

ein farbloses, lösliches Vorläufermolekül (häufig Diaminobenzidin) in

einen unlösliches Farbstoff umwandeln, der sofort an Ort und Stelle

abgelagert wird.1 Diese Enzymreaktion dient zur Signalverstärkung –

ein einzelnes Enzymmolekül kann sehr rasch sehr viele Farbstoffmole-

1 Man könnte sich fragen, warum das Enzym chemisch an einen zweiten Antikörper
gekoppelt ist und nicht direkt an den antigen-spezifischen ersten Antikörper. Dies wäre
zwar prinzipiell möglich, aber weniger praktisch. Ein und derselbe enzym-gekoppelte
Zweitantikörper kann zusammen mit sehr vielen verschiedenen antigen-spezifischen
ersten Antikörpern verwendet werden, welche dann selbst nicht chemisch verändert
werden müssen. Um beispielsweise B-Zellen statt T-Zellen nachzuweisen, würde man
einfach den CD3-spezifischen Erstantikörper durch einen anderen ersetzen, der ein
selektiv auf B-Zellen vorkommendes Antigen erkennt (z.B. CD20); alle anderen Schritte
und Reagenzien blieben unverändert.
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Zellen mit dem 
interessierenden 
Molekül

Antikörper gegen das interessierende 
Molekül binden daran, der 
Überschuss wird abgewaschen

Zweit-Antikörper mit angekoppeltem
Enzym bindet, der Überschuss wird 
abgewaschen

Eine farblose Farbstoff-
Vorstufe wird zugegeben

Das Enzym wandelt die lösliche Vor-
stufe in ein unlösliches Pigment um

Nur Zellen mit dem interessierenden 
Molekül werden mit Pigment bedeckt

Zellen ohne das 
interessierende 
Molekül

Abbildung 4.2: Schematische Darstellung der Immunhistochemie, einer Me-

thode zum selektiven Nachweis diagnostisch wichtiger Proteinmoleküle in

Gewebeproben mithilfe spezifischer Antikörper. Weitere Einzelheiten im Text.

küle produzieren, so dass selbst eine kleine Anzahl von Zielmolekülen

deutlich und klar nachgewiesen werden kann.

4.2 Zu den Quellen für dieses Kapitel

Im Folgenden werden wir uns größtenteils auf Fallberichte und Über-

sichten aus der medizinischen Fachliteratur stützen, die von Fachleuten

begutachtet wurden. Darüber hinaus werden wir wiederholt auf eine

Serie von Autopsie-Untersuchungen verweisen, die von Arne Burkhardt

und Walter Lang, zwei emeritierten Professoren für Pathologie, mit

Unterstützung mehrerer Fachkollegen durchgeführt wurden. Diese Er-

gebnisse wurden zwar noch nicht in Fachzeitschriften veröffentlicht,

aber sie wurden anderen Pathologen und Medizinern vorgelegt und

von ihnen überprüft, und sie standen dem Autor dieses Kapitels zur

Verfügung.

Während die meisten von Burkhardts und Langs Ergebnissen qua-

litativ durch die in Fachartikeln beschriebenen Ergebnisse bestätigt

werden, bietet ihre Arbeit darüberhinaus auch eine wertvolle quantitati-
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ve Perspektive. Zum Zeitpunkt der Abfassung dieses Kapitels hatten

die beiden Pathologen die Autopsie-Materialien von 43 Patienten ausge-

wertet, die nach einer oder mehreren COVID-19-Impfstoffinjektionen

gestorben waren. In all diesen Fällen hatte die Diagnose auf dem Toten-

schein keinen Bezug zu diesen Impfstoffen, aber die Hinterbliebenen

hatten auf eigene Initiative eine zweite Meinung eingeholt. Nach gründli-

chen Untersuchungen kamen Burkhardt und Lang zu dem Schluss, dass

eine Verursachung durch den Impfstoff in 22 dieser 43 Fälle als sicher

oder wahrscheinlich gelten musste. In 7 weiteren Fällen erachteten

sie eine Verursachung als möglich. Nur in 3 Fällen schlossen sie eine

Verursachung aus, während in den übrigen 11 Fällen eine abschließende

Feststellung nicht oder noch nicht getroffen werden konnte.

Von allen 43 verstorbenen Patienten war bekannt, dass 29 eine

oder mehrere Injektionen von mRNA-Impfstoffen erhalten hatten, aber

keine Adenovirus-basierten Impfstoffe. Innerhalb dieser Untergruppe

erachteten Burkhardt und Lang die Verursachung des Todes durch die

Impfung in 14 Fällen als sicher oder wahrscheinlich. Solche Zahlen

sollten all jenen zu denken geben, die bisher die von offizieller Seite

verbreitete Meinung akzeptiert haben, dass schwere unerwünschte

Ereignisse „extrem selten“ seien.

4.3 Durch mRNA-Impfung verursachte Vaskulitis

In Abschnitt 3.1 hatten wir gesehen, dass die Blutgefäße von Schäden

durch mRNA-Impfstoffe besonders betroffen sein werden, da diese zu-

nächst über die Blutbahn verteilt werden. Die Zellen des Gefäßendothels

– der innersten Schicht der Gefäßwand – nehmen die Lipid-Nanopartikel

des Impfstoffs auf und beginnen, das Spike-Protein zu bilden. Der dar-

auf folgende Immunangriff auf diese Zellen führt zu einer Vaskulitis,

d.h. einer Entzündung der Blutgefäße. In diesem Abschnitt werden wir

die Belege dafür betrachten.

4.3.1 Die Endothelzellen der Gefäße bilden Spike-Protein. Abbildung

4.3 zeigt die Bildung des Spike-Proteins im Endothel von zwei kleinen

Blutgefäßen, die sich in der Wand eines größeren Gefäßes (einer Ko-

ronararterie) befinden. Das braune Pigment in Feld A der Abbildung

stellt das Spike-Protein dar. In Feld B wurde mittels Immunhistochemie

versucht, das Nukleokapsid des SARS-CoV-2-Virus nachzuweisen. Das
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Abbildung 4.3: Nachweis von Spike-Protein in kleinen Blutgefß̈en durch Immun-

histochemie. Querschnitt durch zwei kleine Blutgefäße, die sich in der Wand

eines größeren Gefäßes (einer Koronararterie) befinden. Immunhistochemie

für SARS-CoV-2-Spike-Protein (A) und Nukleokapsid (B). Nur das Spike-Protein

kann nachgewiesen werden, was darauf hindeutet, dass seine Bildung durch

den Impfstoff und nicht durch eine Infektion mit dem Virus verursacht wurde.

Mit freundlicher Genehmigung von Dr. Michael Mörz.

Fehlen von braunem Pigment zeigt an, dass kein Nukleokapsid gebildet

wird.

Bei einer Infektion mit dem Virus sollten die infizierten Zellen alle

Proteine bilden, für die das Virus kodiert, einschließlich des Spike-

Proteins und auch des Nukleokapsids (s. Abschnitt 2.1.3). Die gentech-

nischen COVID-19-Impfstoffe hingegen kodieren nur für das Spike-

Protein. Der Nachweis des Spike-Proteins allein bestätigt daher, dass

seine Bildung durch die Impfung und nicht durch eine vielleicht überse-

hene Infektion mit dem Virus verursacht wurde.

4.3.2 Vaskulitis, Blutgerinnsel und Dissektion: Autopsiebefunde. Die

Abbildung 4.4 zeigt HE-gefärbte Gewebeschnitte von kleinen und großen

Blutgefäßen von Personen, die nach der COVID-19-Impfung gestorben

waren. Feld A zeigt zum Vergleich einen Querschnitt durch eine nor-

male Arterie. Wir sehen eine kräftige, kompakte Muskelschicht (die

sogenannte Media), die intensiver rot gefärbt ist als das umgebende

Bindegewebe. Im nebenstehenden Feld B sehen wir einen Schnitt durch

die Wand einer etwas größeren Arterie, die von Vaskulitis betroffen ist.

Ein Teil des Muskelgewebes, unten links im Bild, ist noch intakt, aber

der größere Teil des Gewebes ist von Entzündungszellen, einschließlich

Lymphozyten, infiltriert worden und ist in Auflösung begriffen. Feld

C zeigt ein kleines Blutgefäß, das auf ähnliche Weise betroffen ist; die
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Abbildung 4.4: Vaskulitis von kleinen und großen Blutgefäßen. Alle mikrosko-

pischen Schnitte wurden HE-gefärbt. A: Querschnitt durch eine normale Arterie

mit einer kompakten und regelmäßigen Muskelschicht. Die innere Oberfläche

ist ungebrochen und klar definiert; ihre wellige Form ist ein postmortales

Artefakt. B: Wand einer Arterie mit Vaskulitis. Das Gewebe ist aufgelockert

und „mottenzerfressen“; es ist von Lymphozyten (dunkle runde Punkte) und

Makrophagen durchsetzt. C: Vaskulitis eines kleineren Gefäßes (bei stärkerer

Vergrößerung). Die Gefäßwand ist von Lymphozyten und von Granulozyten

infiltriert. D: Die Vaskulitis eines größeren Gefäßes hat ein Blutgerinnsel verur-

sacht, welches das Lumen ausfüllt. E: Aortendissektion (niedrige Vergrößerung).

Die Gefäßwand ist in zwei muskuläre Schichten gespalten, zwischen denen

sich Blut angesammelt hat. Infiltrierende Lymphozyten in der Nähe des Risses

erscheinen als Wolken aus winzigen blauen Flecken. F: Dieselbe Aorta wie in E.

Der Riss in der Wand ist auch makroskopisch sichtbar. Das dunkle Material,

das den Riss ausfüllt, ist geronnenes Blut. Siehe Text für weitere Erläuterungen.

Bildnachweis: Feld A stammt von [102], B und D von Dr. Ute Krüger, C von Dr.

Michael Mörz, E und F von Prof. Burkhardt.
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höhere Vergrößerung zeigt eine Infiltration durch Lymphozyten sowie

Granulozyten und Histiozyten.

Feld D zeigt ein weiteres großes Gefäß mit Vaskulitis; die Zerstörung

der Wand ist weniger weit fortgeschritten als in Feld B, aber sie hat hier

zur Bildung eines großen Blutgerinnsels geführt, welches das Lumen

vollständig verschließt.

Feld E zeigt einen Wandschnitt aus der Aorta eines Impfopfers. Das

Bild wurde mit geringer Vergrößerung aufgenommen, und dement-

sprechend erscheinen die infiltrierenden Lymphozyten hier als Wolken

winziger blauer Flecken. Wir sehen einen Riss, der quer durch das

entzündete Gewebe verläuft. Dieser Riss ist auch makroskopisch in

Feld F der Abbildung zu sehen, welches dasselbe Gefäß zeigt wie Feld

E. Das dunkel gefärbte Material im Riss ist koaguliertes Blut. Dieses

Krankheitsbild wird als Aortendissektion bezeichnet.

4.3.3 Aortendissektion und Ruptur. Obwohl eine Dissektion auch in

anderen Arterien auftreten kann, ist häufig die Aorta betroffen, das

größte Blutgefäß des Körpers. Die Aorta empfängt das unter hohem

Druck stehende Blut, das von der linken Herzkammer, der kräftigs-

ten der vier Herzhöhlen, ausgeworfen wird. Sie ist daher einer hohen

mechanischen Belastung ausgesetzt. Wenn die Wand der Aorta durch

eine Entzündung geschwächt ist, dann kann sie unter dieser Belastung

versagen. Das Versagen beginnt mit einem Riss der inneren Schicht des

Gefäßes (der Intima). Das unter Druck stehende Blut dringt in diesen

Riss ein und breitet sich von dort in die darunter liegende Muskel-

schicht aus, die sogenannte Media. Durch sein Vordringen spaltet das

Blut die Gefäßwand in zwei getrennte Schichten. Diese Trennungszone

kann sich über die gesamte Länge der Aorta und sogar darüber hinaus

bis in ihre Verzweigungen erstrecken. Wenn die äußere Schicht des

geschädigten Gefäßes standhält, dann kann eine sofortige chirurgische

Behandlung den Patienten retten, aber wenn sie platzt, dann ist die

daraus resultierende innere Blutung sofort tödlich.

Fälle von Aortendissektion wurden bereits früher in Verbindung mit

anderen Formen der Vaskulitis berichtet [103, 104], und in jüngerer Zeit

auch im Zusammenhang mit einer COVID-19-Infektion [105, 106]. Aor-

tendissektion und -ruptur sind normalerweise selten, aber Burkhardt

und Lang fanden drei solcher Fälle bei insgesamt 29 Patienten, die nach

der Verabreichung eines mRNA-Impfstoffs gestorben waren. Diese drei
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Todesfälle traten zwischen 7 und 25 Tagen nach der letzten Injekti-

on auf. In einem dieser Fälle wurde auch eine immunhistochemische

Untersuchung durchgeführt, bei der Spike-Protein in dem sezierten

Segment der Aortenwand nachgewiesen wurde. Eine japanische Gruppe

von Pathologen hat ebenfalls über einen solchen Fall berichtet [107].

Die Dissektion und Ruptur kleinerer Arterien, manchmal begünstigt

durch vorbestehende Gefäßfehlbildungen, wurde bei mehreren Pati-

enten berichtet, die einen COVID-19-mRNA-Impfstoff erhalten hatten

[108–112]. Auch Burkhardt und Lang fanden in ihrer Autopsie-Serie

mehrere solcher Fälle.

4.3.4 Blutgerinnsel. Wir haben schon festgestellt, dass die durch

mRNA-Impfstoffe ausgelöste Vaskulitis alle Arten von Blutgefäßen,

große und kleine, betrifft. Dasselbe gilt auch für die dadurch ausge-

lösten Blutgerinnsel. Abbildung 4.4D zeigt ein Blutgerinnsel in einem

größeren Gefäß. Mehrere Gerinnsel in kleineren Gefäßen sind in Abbil-

dung 4.5 zu sehen, die einem Fallbericht von Roncati et al. entnommen

ist [113] und Gewebeschnitte der Lunge zeigt. Das rechte Feld der Ab-

bildung zeigt zudem auch eine große Ansammlung von Lymphozyten

im Lungengewebe selbst. Ähnliche Beobachtungen wurden auch von

Burkhardt und Lang gemacht.

Aye et al. [114] untersuchten 35 Fälle von Herzinfarkt nach der

COVID-19-Impfung; davon hatten 31 einen mRNA-Impfstoff erhalten.

Die meisten dieser Fälle waren innerhalb von 24 Stunden nach der

Injektion aufgetreten. Das Gleiche gilt für zwei Fälle, die von Sung

et al. [115] untersucht wurden. Beide Patienten hatten den Moderna-

Impfstoff erhalten. Kawamura et al. [116] berichten über einen weiteren

Fall im Zusammenhang mit dem Pfizer-Impfstoff. Eine frühe Manifes-

tation ist auch in den von der VAERS-Datenbank gesammelten Daten

ersichtlich [117]; inwieweit dies auf die bevorzugte Meldung solcher

Frühfälle zurückzuführen ist, ist derzeit noch unbekannt. Burkhardt

und Lang fanden in ihrer Autopsie-Serie ebenfalls viele Fälle von Herz-

infarkt, zumeist auf der Grundlage einer gleichzeitigen Entzündung

der Herzkranzgefäße.

Kolahchi et al. [118] haben eine Übersichtsarbeit über akute ischämi-

sche Schlaganfälle – d.h. Schlaganfälle aufgrund des Verschlusses einer

Hirnarterie – im Zusammenhang mit der COVID-19-Impfung veröffent-

licht. Während die Mehrzahl der 43 Patienten in diesem Bericht einen



4 Pathologische Beweise für immunologische Schäden 72

Abbildung 4.5: Blutgerinnsel in Gefäßen in der Lunge. A: Ein Blutgerinnsel

verstopft eine kleine Arterie in der Lunge. Die Gefäßwand zeigt Anzeichen

einer Vaskulitis. B: Mehrere durch Thromben verschlossene Lungengefäße. Das

braune Pigment markiert Thrombozytenfaktor 4, der durch Immunhistoche-

mie nachgewiesen wurde. Die Gerinnsel sind offenbar reich an Blutplättchen

(Thrombozyten). Die blaue Wolke rechts von der Mitte ist ein großes Lymphozy-

teninfiltrat im Lungengewebe. Abbildung aus Roncati et al. [113].

Adenovirus-Vektor-Impfstoff erhalten hatten, gab es acht Patienten,

die einen mRNA-Impfstoff erhalten hatten. Bemerkenswert ist, dass

fünf dieser acht Patienten bereits nach der ersten Impfstoffinjektion

einen Schlaganfall entwickelten, was möglicherweise durch eine bereits

bestehende natürliche Immunität begünstigt wurde (vgl. Abschnitt 3.3).

Eine weitere häufige gerinnungsbedingte Erkrankung des Gehirns ist

die venöse Sinusthrombose. Hier ist nicht eine Arterie, sondern eine

große Vene an der Hirnoberfläche durch einen Thrombus verstopft. Wie

ischämische Schlaganfälle wurde auch diese Erkrankung häufiger bei

den viralen Vektorimpfstoffen beobachtet, aber es gibt dennoch auch

Fallberichte nach mRNA-Impfungen [119–122].

Es gibt weiterhin zahlreiche Berichte über arterielle und venöse

Verschlüsse an vielen anderen anatomischen Stellen; zum Beispiel

beschrieben Ahn et al. [123] einen Fall von Thrombose der unteren

Hohlvene mit Lungenembolie bei einem jungen Patienten, der den

mRNA-Impfstoff von Moderna erhalten hatte. Der Fall einer älteren,

aber ansonsten zuvor gesunden Frau, die nach Erhalt des Impfstoffs

von Pfizer ähnliche Symptome entwickelte, wurde von Scendoni et al.

beschrieben [124]. Ein dramatischer, tödlich verlaufener Fall von multi-

plen Arterienverschlüssen im Magen-Darm-Trakt wurde von Lee et al.

berichtet [125]. Mehrere Fälle von arteriellen und venösen Verschlüssen
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mit schwerwiegenden Folgen wurden auch von Burkhardt und Lang in

ihrer Autopsie-Serie festgestellt.

4.3.5 Verschiedene Formen von Vaskulitis. In den vorangegangenen

Abschnitten haben wir Beispiele für Entzündungen gesehen, welche

die innere Schicht von Blutgefäßen betreffen, was mit besonders hoher

Wahrscheinlichkeit zu Blutgerinnseln führt, sowie die muskulöse Mit-

telschicht (Media) großer Arterien, was zu Dissektionen und Rupturen

führen kann. In anderen Fällen kann sich die Entzündung hauptsächlich

auf die äußerste Schicht eines Blutgefäßes (die Adventitia) konzentrie-

ren. Bei ein und demselben Patienten können alle drei Gefäßschichten

an verschiedenen Stellen betroffen sein. Burkhardt und Lang fanden

Vaskulitis in einer oder mehreren Gefäßschichten bei 24 von 29 ver-

storbenen Patienten, die ausschließlich mit mRNA-Impfstoffen geimpft

worden waren, und bei 37 von 43 aller geimpften Patienten.

Der zugrunde liegende pathogenetische Mechanismus, der die Vasku-

litis auslöst, kann ebenfalls variieren. Häufig erfolgt der Immunangriff

in erster Linie durch Lymphozyten; manchmal aber können Antikörper

und Komplement dominieren. Im letzteren Fall kann man auch eine

ausgeprägte Infiltration mit neutrophilen oder eosinophilen Granulozy-

ten und mit Makrophagen (Histiozyten) beobachten. Misch-Infiltrate,

die alle diese Typen von Entzündungszellen enthalten, sind nicht unge-

wöhnlich.

Eine weitere mögliche Variante ist die IgA-Vaskulitis. Dabei handelt

es sich um eine Autoimmunerkrankung, bei der Immunglobulin A,

eine der wichtigsten Antikörper-Varianten (siehe Abschnitt 2.7), als

das Autoantigen fungiert. Bei Personen, die genetisch für diese Krank-

heit prädisponiert sind, kann die Bildung von gegen IgA gerichteten

Autoantikörpern durch Infektionen oder durch Impfungen ausgelöst

werden [126]. Zirkulierende Immunkomplexe, die aus IgA und daran

gebundenen Autoantikörpern bestehen, können sich in den Nieren

ablagern, insbesondere in den Nierenglomeruli. Diese führen den ersten

Schritt der Urinproduktion durch, nämlich die Seitenstrom-Filtration

des Blutplasmas. Die Folge dieser Ablagerung ist eine IgA-Nephropathie.

Ein solcher Fall ist in Abb. 4.6 gezeight. In dem normalerweise mit Flüs-

sigkeit gefüllten Raum, der jeden Glomerulus umgibt, ist eine abnorme

Zellproliferation zu beobachten. Die aus der Entzündung resultierende
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Abbildung 4.6: IgA-Nephropathie nach mRNA-Impfung. A: ein normaler Glo-

merulus [102]. Er besteht aus einer gewundenen Arteriole, deren Wände als

Ultrafiltrationsmembran fungieren. Das Filtrat wird in dem umgebenden leeren

Raum aufgefangen, der von der Bowman-Kapsel umschlossen ist. B: ein Glome-

rulus bei IgA-Nephropathie nach mRNA-Impfung [127]. Das untere Drittel der

Bowman-Kapsel ist infolge einer Entzündung mit wuchernden Zellen gefüllt.

Schädigung des Filtrationsapparats kann dazu führen, dass Plasmapro-

teine und sogar Blutzellen im Urin erscheinen.

Eine weitere Manifestation der IgA-Vaskulitis, welche allein oder

zusammen mit der Nephropathie auftreten kann, sind charakteristische

Hautausschläge, bei denen Blut aus beschädigten kleinen Gefäßen in

die Bindegewebsschicht der Haut sickert. Zwei solcher Fälle, die nach

einer mRNA-Impfung auftraten, wurden von Nakatani et al. [127] sowie

von Sugita et al. [128] berichtet.

4.3.6 Die Rolle der Spike-Protein-Toxizität bei Vaskulitis und Blut-

gerinnung. Bisher haben wir uns bei der Erörterung der Pathogenese

auf die Immunreaktion auf das Spike-Protein als fremdes Antigen kon-

zentriert. Darüber hinaus ist das Spike-Protein jedoch auch mit einer

intrinsischen Toxizität ausgestattet. Ihm wird eine bemerkenswerte

Vielfalt an Giftwirkungen zugeschrieben, darunter beispielsweise die

Verletzung der Blut-Hirn-Schranke [129, 130] und die Hemmung der

DNA-Reparatur [131].2 Im Zusammenhang mit Gefäßschäden am wich-

tigsten ist jedoch die Bindung des Spike-Proteins an den ACE2-Rezeptor,

2 Auf der Website der Fachzeitschrift „Viruses“, die sie veröffentlicht hatte, wurde die
zitierte Studie von Jiang und Mei [131] als „zurückgezogen“ gekennzeichnet. Die für die-
sen „Rückzug“ angegebenen wissenschaftlichen Gründe sind jedoch nicht überzeugend;
höchstwahrscheinlich wurde er durch Druckausübung hinter den Kulissen herbeigeführt.
Es gab bereits mehrere ähnliche Fälle von wissenschaftlich unbegründeten „Rücknahmen“
von COVID-bezogenen Artikeln [132–137].
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der auf vielen Zelltypen vorkommt, darunter sowohl Endothelzellen

als auch Blutplättchen. Eine solche Bindung hemmt die enzymatische

Aktivität von ACE2 selbst, was die Blutgerinnung und möglicherweise

auch Entzündungen fördert [101].

Wie in Abschnitt 3.2 besprochen, kann das S1-Fragment des Spike-

Proteins einige Tage lang nach der mRNA-Impfung im Blutkreislauf

nachgewiesen werden; die Werte fallen dann schnell ab, da Antikör-

per gegen das Protein auftreten [67, 138]. Vermutlich hemmen diese

Antikörper nicht nur den Nachweis des zirkulierenden Spike-Proteins,

sondern auch seine Aktivität. Daher ist eine ursächliche Rolle der direk-

ten Spike-Protein-Toxizität am wahrscheinlichsten bei Ereignissen, die

innerhalb weniger Tage nach der Impfung auftreten; und dies insbeson-

dere bei Patienten, die ihre erste Impfstoff-Injektion erhalten haben und

bei denen auch noch keine natürliche Immunität vorlag. Herzinfarkte

und Schlaganfälle sind in diesem Zeitraum besonders häufig. Uner-

wünschte Ereignisse, die erst nach dem Einsetzen der Immunreaktion

auf das Spike-Protein auftreten, sind mit größerer Wahrscheinlichkeit

hauptsächlich durch diese Immunreaktion bedingt.

4.4 Immunangriff auf organspezifische Zellen und Gewebe

Während Vaskulitis und Blutgerinnung alle Organe schädigen können,

gibt es auch Hinweise auf direkte Schäden an organspezifischen Zel-

len. In einigen Fällen wurde dies mit der Bildung des Spike-Proteins in

solchen Zellen in Verbindung gebracht. Beispiele sind Muskelzellen in

Herz und Skelettmuskulatur, Lymphozyten in der Milz und Gliazellen

im Gehirn. Bislang wurde jedoch nur in sehr wenigen veröffentlichten

Fallberichten versucht, das Spike-Protein in Gewebeproben von Pati-

enten nachzuweisen, die durch mRNA-Impfstoffe geschädigt wurden.

Dementsprechend ist bei den meisten Organen derzeit nicht bekannt, in

welchem Ausmaß die organspezifischen Zellen das Spike-Protein bilden

können. Wie bei der Vaskulitis ist eine echte Autoimmunität, die durch

eine impfstoff-bedingte Entzündung ausgelöst wird, ein alternativer

oder mitwirkender Mechanismus für Organschäden.

Im Folgenden werden einige wichtige und lehrreiche pathologische

Studien zu Organen besprochen, deren Beteiligung häufig beobachtet

wurde. Wir erheben jedoch keinen Anspruch auf Vollständigkeit.
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Abbildung 4.7: Herzmuskelbiopsien aus einem Fall von Myokarditis nach

mRNA-Impfung. A: In der akuten Phase (8 Tage nach der Impfung) sind Lym-

phozyten und andere Entzündungszellen zwischen den Herzmuskelzellen zu

sehen. B: 58 Tage nach der Impfung hat sich die Entzündung zurückgebildet.

Die Bilder wurden dem Bericht von Koiwaya et al. entnommen [139].

4.4.1 Myokarditis. Die Bildung des Spike-Proteins in Herzmuskel-

zellen nach einer COVID-19-Impfung wurde von Baumeier et al. in

Herzbiopsien von Myokarditis-Patienten dokumentiert [140]. Unter den

berichteten Fällen waren sowohl mRNA- als auch Adenovirus-basierte

Impfstoffe vertreten. Eine ausgedehntere und anscheinend stärkere

Spike-Expression als von Baumeier et al. berichtet wurde von Burkhardt,

Lang und Kollegen in Gewebeproben eines noch nicht veröffentlichten

tödlichen Myokarditis-Falls festgestellt. In diesem Fall wurde auch der

Nachweis von Nukleokapsid versucht. Dieser fiel jedoch negativ aus,

was bestätigt, dass die Bildung von Spike durch die Impfung verursacht

worden war.

Wie bei der Vaskulitis ist auch das histopathologische Bild der Myo-

karditis recht vielfältig. Die Entzündungszellen, die in das Muskelge-

webe eindringen, umfassen typischerweise mehrere Zellarten, aber in

einigen Fällen überwiegen Lymphozyten (siehe Abbildung 4.7), während

in anderen Fällen hauptsächlich Granulozyten und Histiozyten zu fin-

den sind (siehe Abbildung 4.8). Es wurden auch mehrere Fälle mit einer

starken Präsenz von eosinophilen Granulozyten berichtet [141, 142].

Bei den Lymphozyten handelt es sich, sofern vorhanden, überwie-

gend um T-Zellen; unter diesen waren in mindestens einem Fall zyto-

toxische T-Zellen vorherrschend, wie aus dem Nachweis des für diese

Zellen typischen CD8-Zelloberflächen-Antigens hervorgeht [50]. Ent-

zündliche Infiltrate, die überwiegend Granulozyten und Histiozyten

aufweisen, sind mit einem Immunangriff vereinbar, der in erster Linie
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Abbildung 4.8: Ein Fall von rasch tödlich verlaufender Myokarditis nach mRNA-

Impfung (Histopathologie nach Autopsie). A: Neutrophile Granulozyten und

Histiozyten (Makrophagen) im Herzmuskelgewebe. B: Horizontale rote Streifen

zeigen den Zelltod von Herzmuskelzellen an (Kontraktionsband-Nekrosen).

Masson’s Trichrom-Färbung. C: Ablagerungen von Komplementfaktor C4 auf

Herzmuskelzellen (Immunhistochemie). Bilder aus Choi et al. [143].

durch Antikörper und Komplement ausgelöst wird. Beide – gebundene

Antikörper und aktiviertes Komplement – liefern chemotaktische (d.h.

anlockende) Signale, welche diese Entzündungszellen auf den Plan ru-

fen. Im Einklang mit dieser Interpretation steht auch der von Choi et

al. berichtete Fall [143], bei dem nicht nur entzündliche Infiltrate mit

reichlich neutrophilen Granulozyten und Histiozyten, sondern auch

die Aktivierung und Ablagerung von Komplement-Proteinen auf der

Oberfläche der geschädigten Herzmuskelzellen nachgewiesen wurden

(Abbildung 4.8C).

Die einfachste Erklärung für diesen Befund ist, dass diese Zellen

das Spike-Protein gebildet hatten. Antikörper wurden an diese Spike-

Moleküle gebunden und lösten dann die Komplement-Aktivierung aus.

Die infolge der Komplement-Aktivierung gebildete Pore in der Zell-

membran wird unter anderem auch extrazelluläres Kalzium in die

Zelle hineinlassen. Ein intrazellulärer Kalziumüberschuss ist eine be-

kannte Ursache für sogenannte Kontraktionsband-Nekrosen, die in

den histopathologischen Bildern von Choi et al. sehr deutlich waren

(siehe Abbildung 4.8B). Wir merken jedoch an, dass Choi et al. nicht

versuchten, diesen Mechanismus nachzuweisen, und sich auch nicht zu
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der Frage äußerten, wie es zur beobachteten Komplement-Aktivierung

gekommen war.

Ein ähnliches Entzündungsmuster wurde von Gill et al. in zwei tödli-

chen Fällen von Myokarditis nach mRNA-Impfung berichtet [144]. Diese

Autoren schrieben, dass ihre Befunde einer sogenannten Katecholamin-

Kardiomyopathie des Herzens ähnelten. Der Begriff „Katecholamine“

umfasst Epinephrin, Norepinephrin und Dopamin. Krankheiten mit

übermäßiger Freisetzung von Katecholaminen – insbesondere Tumore

der Nebennieren, welche Epinephrin und Norepinephrin produzieren –

können in der Tat zu einer Schädigung des Herzens führen. Die von

Gill et al. vorgeschlagene Diagnose ist jedoch angesichts des rasch

tödlichen Ausgangs bei diesen beiden zuvor gesunden jungen Männern

unwahrscheinlich. Wir vermuten, dass die von Gill et al. berichteten

pathologischen Befunde eher durch einen Antikörper-vermittelten Im-

munangriff auf Spike-Protein bildende Herzmuskelzellen zu erklären

sind. Diese Frage sollte in künftigen histopathologischen Studien gründ-

licher geklärt werden.

In einem kürzlich berichteten Fall, der sowohl eine Enzephalitis als

auch eine Myokarditis aufwies, konzentrierten sich die entzündlichen

Veränderungen im Herzen vor allem auf die kleinen Blutgefäße, in denen

auch das Spike-Protein nachgewiesen wurde [145]. Aber auch dort, wo

diese kleinen Gefäße nicht verschlossen waren, waren geschädigte

Muskelzellen mit Kontraktionsbändern (ähnlich denen in Abbildung

4.8B) zu sehen. Dies zeigt, dass sich Vaskulitis und direkte entzündliche

Schäden an organspezifischen Zellen nicht gegenseitig ausschließen.

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass das histopathologische Bild

der impfstoff-assoziierten Myokarditis erheblich variieren kann. Von

diesen Varianten ähnelt die lymphozytäre Entzündung am stärksten

einer durch Viren verursachten Myokarditis, die vor der Anwendung

von gentechnischen Impfstoffen die vorherrschende Ursache dieser Er-

krankung war. Eine Entzündung mit vorherrschender Infiltration durch

Granulozyten und andere Zelltypen, die durch Komplement-Aktivierung

angelockt werden, ist mit einer Antikörper-vermittelten Immunantwort

auf die Bildung von Spike-Proteinen vereinbar. Die bisher vorliegenden

kollektiven Beweise für Zell- und Organschäden scheinen mit den beiden

Mechanismen übereinzustimmen, die hier in Abschnitt 2.2.1 skizziert

wurden. Es sind jedoch eingehendere Untersuchungen erforderlich,
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Abbildung 4.9: Normales Lungengewebe (A) und Lungenalveolitis (B, C) nach

mRNA-Impfung (Moderna). In A sehen wir luftgefüllte Räume (die Alveolen),

die durch zarte Alveolarsepten mit eingebetteten, blutgefüllten Kapillaren

abgegrenzt sind. Wir sehen auch einige etwas größere Blutgefäße. In B sehen wir

dichte Lymphozyten-Infiltrate. Die Septen sind durch Fibrose (Narbengewebe)

verdickt. In C ist die Fibrose noch weiter fortgeschritten, und die luftgefüllten

Räume sind fast vollständig verschwunden. Tafel A aus [102], Tafeln B und C

von Burkhardt und Lang.

um die immunologischen Mechanismen, die den unterschiedlichen

Entzündungsmustern zugrunde liegen, vollständig aufzuklären.

4.4.2 Entzündung der Lunge (Pneumonitis). Die Lunge ist sowohl

bei schweren Fällen von COVID-19 [11] als auch bei unerwünschten

Ereignissen nach der Impfung betroffen. Ersteres ist nicht überraschend,

da SARS-CoV-2 ein Atemwegsvirus ist. Bei der Impfung könnte ein

Grund für die häufige Beteiligung der Lunge darin liegen, dass die Lunge

das erste Kapillarbett ist, auf das die Impfstoffpartikel treffen, nachdem

sie in den Blutkreislauf gelangt sind. Außerdem werden Thromben, die

sich in großen Venen in der Peripherie bilden und sich dann ablösen,

durch den Blutkreislauf in die Lunge transportiert, wo sie stecken

bleiben; dies bezeichnen wir als Lungenembolie.

Burkhardt und Lang stellten bei 17 von insgesamt 29 mRNA-

geimpften Patienten mindestens eine Form von Lungenbeteiligung

fest. In einigen dieser Fälle konzentrierten sich die Schäden auf die

Gefässe, d.h. es handelte sich um eine Embolie oder die lokalen Manifes-

tationen von Vaskulitis. In elf Fällen aber wurde eine Entzündung des
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Lungengewebes selbst festgestellt, zumeist mit starker Lymphozyten-

Infiltration. Eine entzündliche Lungenerkrankung, die nicht durch

Infektionserreger verursacht wird, wird als Pneumonitis bezeichnet;

wenn sich die Entzündung auf die Alveolen konzentriert, dann wird

auch der Begriff Alveolitis verwendet.

Abbildung 4.5B weiter oben zeigte bereits ein Beispiel für ein lym-

phozytäres Infiltrat im Lungengewebe. Ein weiterer Fall ist in Abbildung

4.9 zu sehen. Bei dieser Patientin handelte es sich um eine 80 Jahre

alte Frau, die 40 Tage vor ihrem Tod ihre zweite Dosis des Moderna-

Impfstoffs erhalten hatte. Neben der Lungenentzündung litt diese Frau

auch an einer Herzmuskelentzündung; beide zusammen waren höchst-

wahrscheinlich hauptursächlich für ihren Tod. In der Abbildung sehen

wir eine starke Infiltration der Lunge mit Lymphozyten. Außerdem

sehen wir eine Fibrose, d.h. die Bildung von entzündungs-bedingtem

Narbengewebe, welches die Scheidewände zwischen den Lungenbläs-

chen soweit verdickt hat, dass nur noch wenig luftgefüllter Raum

zwischen ihnen verbleibt.

Ein Fall von durch die mRNA-Impfung verursachter Pneumonitis

mit ähnlichen, aber etwas weniger schweren histopathologischen Be-

funden in einer Lungenbiopsie wurde von So et al. berichtet [146].

Bemerkenswert ist, dass dieser Patient überlebte und sich nach einer Be-

handlung mit Kortikosteroiden erholte. Shimizu et al. [147] haben drei

klinisch ähnliche Fälle beschrieben, aber keine Biopsien durchgeführt;

ihr Bericht enthält nur radiologische Bilder.

Eine besondere Form der Lungenbeteiligung, über die bereits mehr-

fach nach einer mRNA-Impfung berichtet wurde, sind Rückfälle einer

vor längerer Zeit aufgetretenen Pneumonitis nach Strahlenbehandlung

[148–150]. Während oder kurze Zeit nach einer hochdosierten Strah-

lenbehandlung der Lunge kommt es nicht selten zu einer Pneumonitis.

Diese heilt jedoch in der Regel ab, oft mit einem gewissen Grad an

Fibrose (d.h. Vernarbung). Wenn solche Patienten anschließend be-

stimmte Medikamente erhalten, dann kann die Entzündung in dem

zuvor bestrahlten Bereich wieder aufflammen.

Bisher waren solche Rückfälle vor allem nach der Anwendung von

Zellgiften (Zytostatika) zur Krebsbehandlung bekannt. Eine andere Va-

riation zum Thema ist der Rückfall nach der Anwendung bestimmter

monoklonaler Antikörper, die ebenfalls zur Krebsbehandlung einge-

setzt werden, und zwar um die Immunreaktion gegen Krebszellen zu
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verstärken [151]. Wir wissen noch nicht im Einzelnen, auf welche Weise

die COVID-19-mRNA-Impfstoffe diese überraschende Reaktion hervor-

rufen. Diese Nebenwirkung deutet also auf bislang noch unverstandene

Wechselwirkungen dieser Impfstoffe mit dem Immunsystem hin.

4.4.3 Entzündung des Gehirns (Enzephalitis). Das Gehirngewebe be-

steht im wesentlichen aus zwei Zelltypen, den Neuronen (Nervenzellen)

und den Gliazellen. Die Nervenzellen sind natürlich von zentraler Be-

deutung für die Hirnfunktion, aber die Gliazellen, von denen es mehrere

Unterarten gibt, leisten viele unverzichtbare Hilfsdienste. Einer davon

ist die Bildung und Aufrechterhaltung der Blut-Hirn-Schranke (BHS), an

der neben den Gliazellen auch die Gefäßendothelien beteiligt sind. Die

BHS schützt das Gehirn vor vielen Giften, die in der Blutbahn transpor-

tiert werden. Im Zusammenhang mit mRNA-Impfstoff-Nanopartikeln ist

die BHS aber wahrscheinlich nicht von übermässig großer Bedeutung;

dies wird in Abschnitt 5.1.3 näher betrachtet.

Die Formen der Schädigung des Gehirns, die nach der COVID-19-

Impfung beobachtet wurden, ähneln denen, die auch bei anderen Orga-

nen zu beobachten sind: Gefäßentzündung und -verschluss, direkter

Immunangriff und Autoimmunerkrankung. Wir werden uns hier auf die

beiden letztgenannten pathogenetischen Mechanismen konzentrieren.

4.4.3.1 Enzephalitis als Folge einer Immunreaktion gegen Spike-

Protein. Wenn Impfstoffpartikel es schaffen, die Blutgefäße zu ver-

lassen und von Zellen im umgebenden Hirngewebe aufgenommen zu

werden, dann müssen wir damit rechnen, dass das Immunsystem diese

Zellen angreift und zerstört. Wie könnte man nachweisen, dass dies bei

einem gegebenen Patienten mit Enzephalitis der Fall war? Die folgenden

Kriterien würden eine solche Diagnose zumindest sehr wahrscheinlich

machen:

1. klinische Manifestation innerhalb von Tagen bis wenigen Wochen

nach der Impfstoffinjektion;

2. Nachweis von Lymphozyten und anderen Entzündungszellen im

Hirngewebe;

3. Nachweis von Spike-Protein innerhalb der Entzündungsherde.

Es ist zu beachten, dass die Kriterien 2 und 3 nur durch histopa-

thologische Untersuchungen aufgezeigt werden können. Beim Gehirn
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Abbildung 4.10: Histopathologie der Enzephalitis. A: Nachweis von SARS-CoV-

2-Spike-Protein durch Immunhistochemie in der Wand eines kleinen Blutgefäßes

(roter Pfeil) und in mehreren Gliazellen des umgebenden Hirngewebes (blauer

Pfeil). B: ein enzephalitischer Herd (HE-Färbung). 1: eine nekrotische Nerven-

zelle; der Zellkern ist verschwunden. 2: eine Mikrogliazelle; dieser Zelltyp ist

stärker vertreten als üblich. 3: ein Lymphozyt. Die Bilder wurden einem Fallbe-

richt von Dr. Michael Mörz entnommen [145].

werden diese meist erst nach der Autopsie durchgeführt, da Biopsien

an diesem Organ besonders prekär sind.

Obwohl dieser Krankheitsmechanismus sehr wohl von großer Be-

deutung sein könnte, gibt es bisher nur wenige Belege dafür, da die

Pathologen nicht danach gesucht haben. Ein erster Fallbericht, der

alle oben genannten Kriterien erfüllt, liegt jedoch vor [145]. Einige

der Befunde sind hier in Abbildung 4.10 wiedergegeben. Diese sehr

sorgfältige Studie schloss auch die Möglichkeit aus, dass die nach-

gewiesene Bildung des Spike-Proteins durch eine Infektion mit dem

Virus selbst und nicht durch eine Impfung verursacht wurde, indem die

in Abschnitt 4.3.1 diskutierte Nukleokapsid-Negativkontrolle verwen-

det wurde. Zudem gab es bei diesem Patienten keine Diagnose einer

COVID-19-Infektion in der Vorgeschichte.

Der Patient hatte zunächst eine einzige Injektion des Adenovirus-

basierten Impfstoffs von AstraZeneca erhalten, gefolgt von zwei In-

jektionen des mRNA-Impfstoffs von Pfizer. Die letzte Injektion wurde

sieben Monate nach der ersten und drei Wochen vor dem Todeszeit-

punkt verabreicht. Eine ausgeprägte Expression des Spike-Proteins,

wahrscheinlich überwiegend durch die dritte Impfstoffdosis verursacht,

wurde in den Gehirnkapillaren und auch in einigen der umgebenden

Gliazellen nachgewiesen. Es ist anzumerken, dass zwar viele Neuro-

nen (Nervenzellen) abgestorben waren, dass aber das Spike-Protein
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auf diesen Zellen selbst nicht nachweisbar war. Hierfür scheint es drei

mögliche Erklärungen zu geben:

1. Die Neuronen bildeten zwar das Spike-Protein und wurden daher di-

rekt vom Immunsystem angegriffen, aber nach ihrem Tod zerfiel das

Spike-Protein, so dass es nicht mehr von den Antikörpern erkannt

wurde.

2. Die Neuronen bildeten das Spike-Protein, aber auf der Zellober-

fläche erschienen hauptsächlich seine an MHC1 gebundenen Peptid-

Fragmente, aber keine oder nur wenige intakte Proteinmoleküle.

3. Die Neuronen bildeten das Spike-Protein nicht und wurden nicht

direkt angegriffen, sondern wurden als eigentlich Unbeteiligte im

allgemeinen Getümmel der Entzündung getötet.

Die zweite Hypothese mag konstruiert erscheinen, aber in einem Fall

von Leberentzündung wurde ihr Gültigkeit dokumentiert (s. Abschnitt

4.4.6). Es wäre der Mühe wert, durch weitere Studien zu bestimmen,

inwieweit sie auch auf das Gehirn zutreffen könnte.

4.4.3.2 Autoimmun-Enzephalitis. Bei diesem pathogenetischen Me-

chanismus ist der Zusammenhang zwischen Enzephalitis und Impfung

weniger unmittelbar. Der Impfstoff löst zunächst eine Entzündung aus,

die nicht einmal unbedingt das Gehirn direkt betreffen muss. Im Rah-

men dieser Entzündung wird dann eine Immunantwort nicht nur gegen

das Spike-Protein, sondern auch gegen ein oder mehrere körpereige-

ne Proteine oder andere Biomoleküle (Autoantigene; siehe Abschnitt

3.4) ausgelöst. Danach kann das Immunsystem dieselben Autoantigene

auch in zunächst nicht betroffenen Zielorganen angreifen und dort eine

Entzündung auslösen. Zu diesen sekundär betroffenen Organen kann

auch das Gehirn gehören.

Die klinischen Symptome und auch die mit histopathologischen Rou-

tinemethoden zu erhebenden Autopsiebefunde werden wahrscheinlich

sehr ähnlich sein wie bei einer direkten Immunreaktion auf das Spike-

Protein. Wie also könnte man entscheiden, ob ein vorliegender Fall

von Enzephalitis durch das Spike-Protein oder durch ein Autoantigen

ausgelöst wird? Bei einer echten Autoimmun-Enzephalitis sollte man

folgende Befunde erwarten:

1. Autoantikörper gegen die fraglichen Autoantigene sollten in Blutpro-

ben nachweisbar sein;
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2. das Spike-Protein sollte in den entzündlichen Läsionen nicht nach-

weisbar sein;

3. der zeitliche Zusammenhang mit der Impfung könnte weniger eng

sein, da Autoantigene im Körper ständig produziert werden, wäh-

rend die Bildung von Spike-Protein vorübergehend sein sollte.

Jarius et al. [152] berichteten über einen Fall von Autoantikörper-

positiver Enzephalitis bei einem Patienten, der zunächst zwei Dosen

des Adenovirus-Impfstoffs von AstraZeneca und anschließend eine

Dosis des mRNA-Impfstoffs von Pfizer erhalten hatte. Bei diesem Pati-

enten war das Autoantigen ein im Gehirn vorkommendes Protein, das

sogenannte Myelin-Oligodendrozyten-Glykoprotein (MOG). In ihrem

Fallbericht gaben die Autoren auch eine Übersicht über zwanzig zuvor

berichtete Fälle, bei denen dasselbe Autoantigen beteiligt gewesen war.

In drei dieser Fälle war ein mRNA-Impfstoff verwendet worden, wäh-

rend die übrigen siebzehn Fälle mit dem Impfstoff von AstraZeneca

in Verbindung gebracht wurden. Da keiner dieser Fälle tödlich verlief,

wurde kein positiver oder negativer histopathologischer Nachweis von

Spike-Protein in den entzündlichen Hirnläsionen versucht.

Asioli et al. berichteten über vier Fälle von Enzephalitis, bei denen

Autoantikörper gegen das LGI1-Protein nachgewiesen wurden [153].

Drei dieser vier Fälle, alle aus derselben italienischen Stadt (Bologna),

traten nach der Injektion von mRNA-Impfstoffen auf. Ein besonders be-

merkenswerter Fall von Enzephalitis wurde von Poli et al. berichtet [154].

Dieser Patient entwickelte gleichzeitig drei verschiedene Autoimmuner-

krankungen, nämlich demyelinisierende Enzephalitis, Myasthenia gravis

und Thyreoiditis. Es wurden in diesem Fall jedoch keine spezifischen

Autoantikörper nachgewiesen, die für die Enzephalitis verantwortlich

gewesen sein könnten.

4.4.3.3 Antikörper-negative Autoimmun-Enzephalitis. Diese Diagno-

se wurde in mehreren Fallberichten über Enzephalitis nach Injektion

von mRNA-Impfstoffen gestellt [155–157]. Es ist sicherlich vernünftig

anzunehmen, dass einige dieser Fälle durch nicht identifizierte Auto-

antigene verursacht worden sein könnten. Andererseits wird es ohne

histopathologische Untersuchungen oft unmöglich sein zu entscheiden,

ob ein bestimmter Fall durch eine Immunreaktion gegen ein unbe-

kanntes Autoantigen oder gegen das durch den Impfstoff induzierte

Spike-Protein verursacht wurde.
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Zusammenfassend stellen wir fest, dass sowohl eine direkte Im-

munreaktion auf das Spike-Protein als auch eine echte Autoimmunität

jeweils in Einzelfällen als Ursachen von Enzephalitis nach der Impfung

nachgewiesen wurden. In der Mehrzahl der berichteten Fälle von En-

zephalitis kann man jedoch anhand der vorliegenden Daten zwischen

diesen beiden Ursachen nicht unterscheiden.

4.4.4 Leberentzündung (Hepatitis). Im Vergleich zu den meisten ande-

ren inneren Organen ist die Leber häufig von Entzündungen betroffen.

Diese können infektiöse oder nicht-infektiöse Ursachen haben. Ein

kurzer Überblick über die verschiedenen Formen ist nützlich als Hinter-

grund für die Einordnung der durch mRNA-Impfstoffe hervorgerufenen

Hepatitis.

4.4.4.1 Virale Hepatitis. Mehrere Viren können Hepatitis auslösen. Die

wichtigste oral übertragene Form ist Hepatitis A; die durch kontami-

niertes Blut oder Nadeln übertragene Serum-Hepatitis wird zumeist

durch Hepatitis-B- und Hepatitis-C-Viren verursacht. Hepatitis A ver-

läuft akut und heilt in der Regel ohne therapeutische Maßnahmen

wieder ab. Hepatitis B und C können ebenfalls vorübergehend sein, aber

bei einigen Patienten nehmen sie einen chronischen Verlauf, der bis zu

Leberzirrhose und Organversagen führen kann.

4.4.4.2 Toxische Hepatitis. Die Leber spielt eine zentrale Rolle beim

metabolischen Abbau von Medikamenten und Giften. Die Zwischenpro-

dukte, die auf diesen Abbauwegen entstehen, können chemisch sehr

reaktiv sein und eine toxische Hepatitis hervorrufen. Das in der Praxis

häufigste verantwortliche Gift ist Alkohol, bei dessen Abbau Acetalde-

hyd als reaktives Zwischenprodukt entsteht. Im Anfangsstadium ist die

toxische Hepatitis in der Regel ohne bleibende Schäden heilbar, wenn

die verursachende Chemikalie entfernt wird.

4.4.4.3 Autoimmun-Hepatitis. Diese Form der Hepatitis wird durch

eine Immunreaktion auf Autoantigene verursacht, die im Lebergewebe

vorkommen. In der Regel sind mehrere Autoantigene beteiligt, gegen

welche sich dann im Blut Antikörper nachweisen lassen. Die meisten

der fraglichen Autoantigene kommen nicht nur in der Leber, sondern

auch in anderen Geweben vor. Dennoch betrifft die Krankheit in der

Regel nur die Leber, was auf zusätzliche Faktoren zurückzuführen sein

muss. Sowohl genetische Faktoren als auch äußere Umstände können

eine Rolle spielen.
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Ein Kennzeichen der echten Autoimmun-Hepatitis ist ihr langwie-

riger klinischer Verlauf. Da es hier weder ein Virus gibt, das man

bekämpfen kann, noch Medikamente oder Drogen, die man absetzen

kann, neigt die Entzündung zum Verweilen und zu Rückfällen.

4.4.4.4 Autoimmunität bei viraler und toxischer Hepatitis. Theore-

tisch lässt sich die Hepatitis zwar eindeutig nach ihren Ursachen eintei-

len, in der Praxis gibt es jedoch erhebliche Überschneidungen. Dies wird

durch mehrere Studien veranschaulicht, die kurz nach der Entdeckung

des Hepatitis-C-Virus (HCV) erschienen. Bei einem beträchtlichen Teil

der Patienten, bei denen zuvor eine Autoimmun-Hepatitis diagnosti-

ziert worden war, wurde nun das neu entdeckte Virus nachgewiesen,

welches dann auch in vielen Fällen für die Erkrankung verantwortlich

gemacht wurde [158–160].

Wir haben bereits erörtert, wie Infektionserreger Autoimmunerkran-

kungen sowohl durch Gewebeschäden als auch durch kreuzreagierende

Antigene fördern können (Abschnitt 3.4.2). Bei einer Virushepatitis ist

eine Gewebeschädigung unvermeidlich. Die im Zusammenhang mit der

toxischen Hepatitis bereits erwähnten reaktiven Zwischenprodukte des

Abbaus von Arzneimitteln verursachen ebenfalls Zell- und Gewebeschä-

den. Solche Zwischenprodukte können sich außerdem an Autoantigene

anlagern, die dadurch verändert werden und nun für das Immunsys-

tem wie Fremd-Antigene aussehen. Dies kann zu einer Immunreaktion

führen, die sich zunächst nur gegen das chemisch veränderte Antigen

richtet, sich dann aber auch auf das unveränderte, ursprüngliche Auto-

antigen ausdehnen kann. Daher sind in vielen Fällen von Virushepatitis

und toxischer Hepatitis auch Autoantikörper vorhanden. Diese müssen

jedoch eher als Folge denn als Ursache der beobachteten Entzündung

gelten.

Daraus folgt, dass der Nachweis von Autoantikörpern allein eine

echte Autoimmun-Hepatitis nicht zuverlässig von viralen oder durch

Medikamente verursachten Formen der Krankheit unterscheiden kann.

Wir halten auch fest, dass ein Immunangriff auf Leberzellen immer zu

ähnlichen histopathologischen Bildern führt, unabhängig davon, ob er

durch unveränderte Autoantigene, chemisch modifizierte Autoantigene

oder echte fremde Antigene ausgelöst wurde.

4.4.5 Welche Auswirkungen auf die Leber sind von mRNA-Impfstof-

fen zu erwarten? In Kapitel 5 werden wir im Detail besprechen, wie
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sich intramuskulär verabreichte mRNA-Impfstoffe im Körper verteilen.

Hier halten wir lediglich fest, dass die Leber von allen Organen die

meisten Impfstoffpartikel pro Gewichtseinheit des Gewebes ansammelt,

abgesehen vom Gewebe an der Injektionsstelle selbst. Bei solch hohen

Gewebekonzentrationen ist es wahrscheinlich, dass die in den Impfstoff-

Nanopartikeln enthaltenen synthetischen kationischen Lipide zu Zell-

und Gewebeschäden führen. In der Tat wurden in Tierversuchen von

Pfizer [64, S.55] und Moderna [161, S.49] Leberzellschäden beobachtet.

Laut dem Bericht der Europäischen Arzneimittelagentur [64] führten

die Experten von Pfizer dies ausdrücklich auf das firmeneigene und

zuvor nicht an Menschen getestete kationische Lipid zurück.

Wir hatten oben gesehen, dass die Auslösung einer wirksamen Im-

munantwort sowohl ein spezifisches Antigen als auch ein Signal vom

unspezifischen Immunsystem erfordert (siehe Abschnitt 2.2.2.1). Die

zytotoxischen Wirkungen der kationischen Lipide können das unspezi-

fische Signal liefern [89]. Die Translation der mRNA in das Spike-Protein

würde natürlich ein wirksames spezifisches Antigen liefern. Mit diesen

beiden Stimuli sind die Voraussetzungen für einen heftigen Immunan-

griff auf die Leberzellen gegeben. Die anschließende Entzündung wird

die Gewebeschäden verstärken und weitere Immunreaktionen gegen

Autoantigene, d.h. Autoimmunität, fördern. Daher ist zumindest in

einigen klinischen Fällen mit Autoantikörpern zu rechnen.

Bleibt noch die Frage nach der Dauer der Erkrankung. In Abschnitt

3.2 haben wir schon gesehen, dass das Spike-Protein deutlich länger im

Körper bleibt als die wenigen Tage, die uns von den Herstellern und

Aufsichtsbehörden genannt worden waren. Dennoch sollte aber die

Bildung von Spike-Protein tatsächlich vorübergehend sein. Ähnlich wie

bei einer toxischen Hepatitis, die nach Absetzen des verursachenden

Medikaments abklingt, sollte auch die durch den Impfstoff ausgelöste

Entzündung abklingen, wenn die Bildung von Spike-Protein nachlässt.

Außerdem ist zu erwarten, dass die Entzündung auf eine immunsup-

pressive Behandlung mit Kortikosteroiden anspricht, so wie dies bei

toxischer Hepatitis der Fall ist, und auch bei einigen Fällen von Enze-

phalitis und Pneumonitis nach mRNA-Impfung, die wir oben schon

besprochen haben (s. Abschnitt 4.4.2).

4.4.6 Nachweis von Impfstoff-mRNA und von ihrer Expression bei

Hepatitis nach Impfung. Es gibt eine ganze Anzahl von veröffentlich-
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ten Fallberichten über Hepatitis nach einer Impfung, aber die meisten

davon enthalten keine molekularen Details, aus denen man eindeu-

tig auf den pathogenetischen Mechanismus schließen könnte. Zwei

Fallberichte bilden hier eine Ausnahme. Der erste, veröffentlicht von

Martin-Navarro et al. [162], beschreibt den Nachweis von Impfstoff-

mRNA in einer Leberbiopsie durch In-situ-Hybridisierung (bei dieser

Methode wird das Erbgut von Körperzellen bzw. Geweben untersucht).

Die mRNA ist in der gesamten untersuchten Gewebeprobe in großer

Menge vorhanden. In dieser Studie wurde nicht versucht, die Translati-

on der nachgewiesenen RNA in Spike-Protein zu belegen.

Die zweite Studie [163] macht dort weiter, wo die erste aufgehört

hat: sie zeigt die Bildung des Spike-Proteins in diesen Leberzellen –

aber auf indirekte Weise, und mit einer interessanten Wendung. Gezeigt

wird nicht das Vorhandensein von Spike-Protein selbst im Lebergewebe,

sondern das von T-Killerzellen, die spezifisch gegen Spike gerichtet

sind; oder genauer gesagt, gegen ein bestimmtes kleines Peptid, das

durch die Fragmentierung des Spike-Proteins im Inneren der Zellen

gebildet worden war (siehe Abschnitt 2.2.2.2). Die Autoren versuchten

auch, das Vorhandensein von intaktem Spike-Protein durch Immunhi-

stochemie nachzuweisen, aber das Ergebnis war negativ. Ein ähnlicher,

nicht schriftlich veröffentlichter Befund wurde zuvor auch in einer Prä-

sentation von Prof. Burkhardt mitgeteilt, der ein – im Vergleich zur Milz

desselben Patienten – bestenfalls schwach positives Signal der Spike-

Bildung in Leberzellen beobachtet hatte. Zusammengenommen deuten

diese Ergebnisse darauf hin, dass Leberzellen das intakte Spike-Protein

nicht in großen Mengen bilden, dass aber die Fragmente der gebildeten

Menge ausreichen, um spezifische T-Killerzellen anzulocken und zu

aktivieren. Der in diesem Buch dargelegte Hauptmechanismus der im-

munologischen Zell- und Gewebeschädigung durch mRNA-Impfstoffe

wird daher durch diese Erkenntnisse gestützt.

4.4.7 Klinische Fallberichte über Hepatitis nach mRNA-Impfung. Die

Zahl der berichteten Fälle von Hepatitis nach der COVID-19-Impfung ist

vergleichsweise groß. Fallserien finden Sie unter [165–168]. Viele dieser

Berichte zeigen histopathologische Befunde, die den hergebrachten

Formen von Hepatitis durchaus ähnlich sind. Entzündliche Infiltrate

enthalten Lymphozyten, Plasmazellen und manchmal eosinophile Gra-

nulozyten. Diese Infiltrate konzentrieren sich in der Regel um die Äste
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Abbildung 4.11: Hepatitis nach mRNA-Impfung. A: Schnitt durch normales

Lebergewebe zum Vergleich (von [102]). B: Impfstoff-assoziierte Hepatitis. Oben

und rechts im Bild finden sich zahlreiche Lymphozyten und Plasmazellen.

Rote Pfeile: Leberzellen, die dem Zelltod durch Apoptose unterliegen. Grüner

Pfeil: Plasmazelle (Beispiel). Blaue Pfeile: Leberzellrosetten (ein diagnostisches

Zeichen für Hepatitis). Bild aus Vuille-Lessard et al. [164].

der Pfortader, welche das venöse Blut des Darms zur Leber transportiert.

Ein repräsentatives Beispiel ist in Abbildung 4.11 zu sehen.

Die meisten Berichte schreiben die Befunde einer Autoimmun-

Hepatitis zu, aber in vielen dieser Fälle gibt es nur wenige oder gar

keine Hinweise auf Autoantikörper, ohne welche diese Diagnose nicht

haltbar ist. Beispielsweise berichten Izagirre et al. über fünf Fälle aus

einem einzigen Krankenhaus [167], aber nur in einem dieser fünf Fälle

fanden sie überhaupt Autoantikörper. Fimiano et al. berichten über

einen Einzelfall mit sehr hohen Antikörper-Spiegeln gegen SARS-CoV-2

[169], der aber Autoantikörper lediglich gegen Thyreoglobulin aufwies.

Dieses Protein kommt jedoch nur in der Schilddrüse, nicht aber in

der Leber vor. Die vorläufige Diagnose der Autoren lautet Autoimmun-

Hepatitis, die möglicherweise durch Medikamente ausgelöst wurde.

Die aufgrund der mitgeteilten Daten wahrscheinlichste Ursache ist

jedoch nicht Autoimmunität, sondern ein Immunangriff gegen das von

den Leberzellen gebildete Spike-Protein. In Ermangelung gegenteiliger

Beweise gehen wir davon aus, dass diese Erklärung auch für die meisten

anderen Fälle von Autoantikörper-negativer Hepatitis zutrifft, und

wahrscheinlich auch für viele Fälle, die nur eine geringe Bandbreite und

niedrige Spiegel von Autoantikörpern aufweisen.

Efe et al. gaben einen Überblick über 87 Fälle von Hepatitis nach

COVID-19-Impfung aus mehreren klinischen Zentren [170]. Von die-

sen Fällen wiesen 34 keine Autoantikörper auf. Der klinische Verlauf
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war bei diesen Fällen etwas milder als bei denen mit Anzeichen von

Autoimmunität, aber ansonsten war das Spektrum der klinischen und

pathologischen Befunde in beiden Gruppen ähnlich. Die Autoren konsta-

tieren ein gutes Ansprechen auf die Kortikosteroid-Behandlung sowie

gute Langzeitergebnisse; dies ist auch der allgemeine Tenor der an-

deren Berichte. Erwähnenswert ist, dass die meisten der von Efe et

al. gemeldeten Fälle durch mRNA-Impfstoffe ausgelöst wurden, aber

23% waren doch auf den von AstraZeneca hergestellten Adenovirus-

Impfstoff zurückzuführen.

Auch wenn die Diskussion über den pathogenetischen Mechanismus

im Allgemeinen vage bleibt, wird in den meisten Berichten ein kausaler

Zusammenhang mit der Impfung eingeräumt, selbst in den Fällen, in

denen Autoantikörper vorhanden sind. In einigen Fällen stützt sich

diese Interpretation auf wiederkehrende Episoden von Hepatitis nach

wiederholten Injektionen (siehe z.B. [163, 171, 172]).

Zusammenfassend lässt sich also sagen, dass die vorliegenden Fallbe-

richte über Lebererkrankungen, die von Impfungen verursacht wurden,

gut mit den oben beschriebenen Erwartungen übereinstimmen, die sich

aus dem anerkannten Wirkmechanismus der mRNA-Impfstoffe und

ihrer bekannten starken Anreicherung in Leberzellen ergeben.

4.4.8 Nierenerkrankungen. Abbildung 4.6 zeigte einen Fall von IgA-

Nephropathie. Dies ist eine Form der Glomerulonephritis, d.h. einer

Entzündung, die sich auf die Nierenglomeruli konzentriert und durch

Autoimmunität verursacht wird. Die zweite Hauptform der Nieren-

entzündung ist die interstitielle Nephritis, welche das Nierengewebe

außerhalb der Glomeruli betrifft. Tan et al. stellen einen Fall vor [173],

der nach Injektion des Impfstoffs von AstraZeneca auftrat. Mira et

al. berichteten einen weiteren Fall, der im Zusammenhang mit dem

Impfstoff von Pfizer beobachtet wurde [174].

Fenoglio et al. berichteten über siebzehn durch Biopsie nachgewiese-

ne Fälle von Glomerulonephritis, interstitieller Nephritis und anderen

Formen von Nephropathie nach einer COVID-19-Impfung [175]. Drei-

zehn dieser Fälle traten bei Patienten auf, die einen mRNA-Impfstoff

erhalten hatten. Diese Studie enthält auch Hinweise auf zahlreiche an-

dere Fallberichte von Nierenerkrankungen. Eine Serie von sechs Fällen

aus einem anderen klinischen Zentrum stammt von Schaubschlager et

al. [176]. Solche großen Fallserien aus einzelnen Krankenhäusern legen
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Abbildung 4.12: Vaskulitis in der Milz nach COVID-19-Impfung. Querschnitte

einer Milzarterie. A: Immunhistochemie für Spike-Protein. Das Signal (i.e. die

braune Anfärbung) ist deutlich positiv und etwas variabel zwischen konzentri-

schen Schichten der Gefäßwand, welche ein „Zwiebelschalen“-Muster bilden.

Eine starke Anfärbung ist auch im umgebenden lymphatischen Gewebe zu be-

obachten. B: HE-Färbung. Man sieht ein großes lymphozytäres Infiltrat, welches

die Wand einer Arterie durchbrochen hat und das Lumen verlegt.

die Vermutung nahe, dass Nierenerkrankungen nach einer Impfung

nicht selten sind.

4.4.9 Beteiligung der Milz. Zum Zeitpunkt der Abfassung dieses Be-

richts findet sich in PubMed nur ein einziger Fallbericht über einen

Milzinfarkt nach einer Impfung [177], sowie mehrere Berichte über

schwere hämolytische Anämie oder Thrombozytopenie, welche die

Entfernung der Milz erforderlich machten, aber keine Berichte über

entzündliche Erkrankungen der Milz selbst. Burkhardt und Lang ha-

ben jedoch mehrere Fälle mit einander ähnlichen und sehr auffälligen

Manifestationen von Vaskulitis in der Milz gefunden. Ein solcher Fall

ist in Abbildung 4.12 zu sehen. Es stellt sich daher die Frage, bei wie

vielen Autopsien von Impftoten die Milz überhaupt hinreichend genau

untersucht wurde.

4.4.10 Hautkrankheiten. Nach der Injektion von COVID-19-mRNA-

Impfstoffen wurden verschiedene Hautveränderungen berichtet. Eine

umfassende Übersicht über klinische Beobachtungen, jedoch ohne

histopathologische Daten, wurde von Kroumpouzos et al. vorgelegt



4 Pathologische Beweise für immunologische Schäden 92

[178]. In Studien, die histopathologische Daten einschließen, wurden

mehrere Varianten von Vaskulitis festgestellt [127, 179], aber auch

entzündliche Infiltrationen der obersten Hautschicht, der Epidermis,

sowie der Dermis, der Bindegewebsschicht der Haut [180–182].

In mehreren Berichten wurden Fälle von Pemphigoid beschrieben

[178, 183]. Hierbei handelt es sich um eine Autoimmunreaktion, die sich

gegen bestimmte Proteine richtet, welche die Epidermis mit der darun-

terliegenden Dermis verbinden, und deren Zerstörung zu ausgedehnter

Blasenbildung führt. Das Pemphigoid wird häufig durch Medikamente

ausgelöst, vermutlich durch die Reaktion reaktiver Abbauprodukte mit

den betreffenden Autoantigenen, wie dies oben im Zusammenhang mit

der toxischen Hepatitis besprochen wurde (siehe Abschnitt 4.4.4.2).

Obwohl die meisten der berichteten Hauterscheinungen vorüberge-

hend und nicht schwerwiegend waren, verdienen sie dennoch diagnosti-

sche Aufmerksamkeit. Hautbiopsien können mit minimalem Risiko und

geringem Aufwand entnommen werden. Der Nachweis der Bildung von

Spike-Proteinen in solchen Proben durch Immunhistochemie und von

Vaskulitis durch konventionelle Färbungen sollte die diagnostischen

Überlegungen hinsichtlich anderer Organe beeinflussen, die durch den

Impfstoff beeinträchtigt worden sein könnten. So ist beispielsweise

die Haut in der Regel am systemischen Lupus erythematodes (SLE)

beteiligt, der wiederholt nach Injektion von mRNA-Impfstoffen und

auch von Adenovirus-Vektor-Impfstoffen beobachtet wurde [184–186].

SLE verursacht in der Regel Glomerulonephritis, kann aber auch viele

andere Organe betreffen (siehe Abschnitt 3.4).

4.4.11 Andere Organe. Histopathologische Berichte über andere Orga-

ne als die oben genannten sind vergleichsweise selten. Dies bedeutet

jedoch nicht, dass diese Organe nicht häufig betroffen sein können. So

berichten beispielsweise Chee et al. [187] über zwölf Fälle von Morbus

Basedow, einer Autoimmunerkrankung der Schilddrüse, aus einer ein-

zigen Klinik in Singapur. Alle diese Fälle traten bei Patienten auf, die

einen mRNA-Impfstoff erhalten hatten. Ein Übersichtsartikel von Caron

fasst eine beträchtliche Anzahl von Fallberichten über Schilddrüsener-

krankungen zusammen [91].



5 Pharmakokinetik und chemische Toxizität von
mRNA-Impfstoffen

In den vorangegangenen Kapiteln haben wir uns auf die immunologi-

schen Mechanismen konzentriert, durch welche die mRNA-Impfstoffe

uns krank machen. Diese Mechanismen sind in den verschiedenen Or-

ganen im Wesentlichen dieselben. Da die Blutgefäße in hohem Maße

betroffen sind, ist klar, dass die Krankheit in jedem Organ auftreten

kann. Um die Toxizität dieser Impfstoffe besser zu verstehen, ist es

dennoch wichtig zu wissen, wo im Körper sich die Impfstoff-Partikel

am stärksten anreichern und wie lange sie dort verbleiben. Fragen

dieser Art sind Gegenstand der Pharmakokinetik, um die es in diesem

Kapitel geht. Darüber hinaus werden wir uns mit weiteren Aspekten

der mRNA-Impfstoff-Toxizität befassen, die auf andere Faktoren als die

Expression der mRNA zurückzuführen sind.

Sowohl die Pharmakokinetik der mRNA-Impfstoffe als auch ihre

chemische Toxizität stehen in engem Zusammenhang mit den Eigen-

schaften der Lipid-Nanopartikel. Fangen wir also mit diesen an.

5.1 Struktur und Funktion von Lipid-Nanopartikeln

Die Zusammensetzung eines mRNA-Impfstoff-Nanopartikels ist in Ab-

bildung 5.1 illustriert. Ein solches Partikel enthält vier verschiedene

Lipid-Komponenten; zwei natürliche, nämlich Cholesterin und Phospha-

tidylcholin, sowie zwei synthetische Lipide (siehe Abbildung 5.2).

Das Lipid mit dem kleinsten Anteil an der Gesamtmenge ist ein

synthetisches Lipid, an welches Polyethylenglykol (PEG) gekoppelt ist,

ein wasserlösliches Polymer. Dieses Lipid findet sich an der Oberfläche

des Partikels. Die anderen drei Lipide befinden sich in seinem Inne-

ren. Cholesterin und Phosphatidylcholin dienen der Stabilisierung des

Partikels. Das zweite synthetische Lipid ist ionisierbar, was bedeutet,

dass es in zwei elektrischen Ladungszuständen auftreten kann. Bei den

annähernd neutralen pH-Werten, die im extrazellulären Raum und im

Zytosol vorherrschen, ist es überwiegend ungeladen. In einer sauren

93
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Abbildung 5.1: Struktur eines mRNA-Lipid-Nanopartikels. Die Oberfläche des

Partikels ist mit einem synthetischen Lipid bedeckt, das mit dem hydrophilen

(wasserlöslichen) Polymer Polyethylenglykol (PEG) gekoppelt ist. Die negativ

geladene mRNA interagiert hauptsächlich mit dem zweiten synthetischen

Lipid, welches in protoniertem Zustand (d.h. wenn es ein H+-Ion gebunden hat)

eine positive Ladung trägt. Cholesterin und Phosphatidylcholin sind natürlich

vorkommende Lipide. Sie dienen zur Stabilisierung der Partikel.

Umgebung hingegen binden diese Lipidmoleküle Wasserstoffionen (H+)

und werden dadurch positiv geladen. Ihre gegenseitige elektrostatische

Abstoßung führt dann zum Zerfall des Lipid-Nanopartikels und zur

Freisetzung der mRNA in die Zelle (siehe weiter unten).1

5.1.1 Die biomolekulare Korona. Ein wichtiges Merkmal der Lipid-

Nanopartikel ist die Anlagerung einer biomolekularen „Korona“, die aus

einigen körpereigenen Proteinen besteht [188]. Die Bildung der Korona

wird durch die PEG-gekoppelten synthetischen Lipidmoleküle begüns-

tigt, die zunächst die Oberfläche der Partikel bedecken. Diese sind ist

besser wasserlöslich als die anderen Lipide und können sich von den

Partikeln ablösen. An den so entblößten Stellen der Partikeloberfläche

werden dann die anderen Lipide freigelegt, welche stärker hydrophob,

d.h. wasserabweisend sind. Ein solcher hydrophober Fleck zieht dann

Proteinmoleküle an, die ebenfalls hydrophobe Oberflächeneigenschaf-

ten aufweisen (Abbildung 5.3).

Eine prominente Klasse von Proteinen mit solchen Oberflächeneigen-

schaften sind die sogenannten Apolipoproteine. Diese Eiweißmoleküle

1 Diejenigen Moleküle des ionisierbaren Lipids, die direkt mit der negativ geladenen
mRNA im Lipidpartikel interagieren, sind höchstwahrscheinlich auch bei neutralem
pH-Wert positiv geladen.
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Abbildung 5.2: Molekulare Strukturen der synthetischen Lipide, die in den

COVID-19-Impfstoffen von Pfizer und Moderna enthalten sind. Jeder unmar-

kierte „Knick“ repräsentiert ein mit Wasserstoff gesättigtes Kohlenstoffatom.

Die große Anzahl solcher Atome verleiht diesen Molekülen ihren „fettigen“

Charakter. Oben: die PEG-gekoppelten Lipide. PEG besteht aus polymeren

Ethylenglykol-Einheiten, die hydrophil (wasserlöslich) sind. Die Klammern um-

schließen jeweils eine solche Ethylenglykol-Einheit; der Buchstabe n steht für

die Wiederholung von etwa 45 Einheiten. Unten: die kationischen Lipide. Die

Stickstoffatome (N) können jeweils ein Wasserstoffion (H+) binden und erhalten

dadurch eine positive Ladung.

befinden sich normalerweise auf den Oberflächen der körpereigenen

Lipid-Transport-Partikel, der Lipoproteine (Abbildung 5.4A). Aber auch

andere Plasmaproteine wie Albumin, Antikörper und der Komplement-

faktor C3 wurden auf den Oberflächen von künstlichen Liposomen und

Lipid-Nanopartikeln gefunden [188].

Die Adsorption von Apolipoproteinen und anderen Plasma-Proteinen

an die Lipid-Nanopartikel des Impfstoffs ist keineswegs bloß eine Kurio-

sität. Die physiologische Funktion der Apolipoproteine besteht darin,

als „Adressanhänger“ der Lipoprotein-Partikel zu dienen – sie vermit-

teln die Aufnahme der Lipoproteine in die Zellen und ihren Transport

durch zelluläre Barrieren hindurch, insbesondere durch die Endotheli-

en der Blutgefäße. Wenn die Lipid-Nanopartikel des Impfstoffs solche

Adressanhänger binden, werden sie demnach auf die gleiche Weise wie

die natürlichen Lipoproteine des Körpers erkannt und transportiert.
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Apolipoproteine
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Impfstoff-LNP mit biomolekularer Korona

Impfstoff-LNP (Ausgangszustand)
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Abbildung 5.3: Wie Impfstoff-Lipid-Nanopartikel ihre „biomolekulare Korona“

erhalten. Das an der Oberfläche befindliche PEG-Lipid kann in die Lösung abge-

geben werden. Dadurch werden andere Lipide freigelegt, an welche sich dann

verschiedene im Blutplasma vorkommende Proteine binden können. Dazu ge-

hören vor allem die Apolipoproteine, die normalerweise mit den körpereigenen

Lipid-Transport-Partikeln, den Lipoproteinen, assoziiert sind.

5.1.2 Transport von Lipoproteinen durch die Wände von Blutgefäßen.

Der Zweck der natürlichen Lipoproteine besteht darin, die Gewebe und

Zellen unseres Körpers mit Fett und Cholesterin zu versorgen. Zellen,

die Fett oder Cholesterin benötigen, nehmen diese Lipoprotein-Partikel

durch rezeptorvermittelte Endozytose auf und bauen sie dann vollstän-

dig ab (Abbildung 5.4B). Fett und Cholesterin werden den jeweiligen

Bedürfnissen der Zelle entsprechend verwendet; die Apolipoprotei-

ne werden zu Aminosäuren abgebaut, welche für die Synthese neuer

Proteine wiederverwendet werden können.

Abbildung 5.4B zeigt auch, dass aufgenommene Partikel nicht immer

sofort abgebaut werden, sondern alternativ durch Exozytose wieder

freigesetzt werden können. Wenn Endozytose und Exozytose auf ent-

gegengesetzten Seiten der Zelle stattfinden, dann spricht man von

Transzytose. Dies ist der Mechanismus, durch den Lipoprotein-Partikel

vaskuläre Endothelzellen durchqueren und sich so zwischen dem Blut-



97 Struktur und Funktion von Lipid-Nanopartikeln

Triglyzeride, 
Cholesterin

Apolipoproteine

A B

Abbau

Endozytose

Exozytose

Receptor-Recycling

Abbildung 5.4: Rezeptor-vermittelter Transport von Lipoproteinen. A: Struktur

eines Lipoprotein-Partikels. Der Kern ist ein Fetttröpfchen, das Triacylglycerin,

Cholesterin und einige andere Lipide in unterschiedlichen Anteilen enthält. Die

Oberfläche ist mit verschiedenen Apolipoproteinen dekoriert. B: Apolipopro-

teine werden von Rezeptor-Molekülen auf der Zelloberfläche erkannt. Diese

Erkennung veranlasst die Zelle, das Partikel aufzunehmen. Danach kann es

entweder abgebaut oder durch Exozytose wieder freigesetzt werden.

kreislauf und dem extravasalen Raum unserer Gewebe und Organe hin

und her bewegen können. Dieser Vorgang scheint nicht auf die Kapilla-

ren beschränkt zu sein, sondern kann auch in den Arterien auftreten

[189–191].

5.1.3 Lipid-Nanopartikel können Gefäßbarrieren überwinden. Der

gerade besprochene Transportmechanismus für Lipoprotein-Partikel

wird auch bei Nanopartikeln beobachtet, die Apolipoproteine auf ih-

rer Oberfläche tragen. Kucharz et al. [192] berichteten, dass Lipid-

Nanopartikel die Wände von Blutgefäßen im Gehirn durchqueren und

in das Hirngewebe gelangen können.2 Die höchste Transportrate beob-

achteten sie dabei in den Venolen, d.h. den kleinen Venen, und nicht in

den Kapillaren oder Arterien. Ähnliche Ergebnisse wurden von Hartl et

al. [193] mitgeteilt. Diese Autoren zeigten, dass Polymer-Nanopartikel,

die ein bestimmtes Apolipoprotein (ApoE) an ihrer Obefläche trugen,

ebenfalls vom Blutkreislauf ins Hirngewebe gelangten.

2 Während Kucharz et al. die Rolle von Apolipoproteinen nicht selbst experimentell
untersuchten, waren die in ihrer Studie verwendeten Partikel von einer Zusammensetzung,
die in vivo die Anlagerung einer biomolekularen Korona bewirken dürfte.
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Beobachtungen wie die von Kucharz et al. und Hartl et al. sind

bemerkenswert, wenn man bedenkt, dass die Blutgefäße des Gehirns

im Allgemeinen weniger durchlässig für im Blut transportierte Stoffe

sind als die anderer Organe. Die anatomischen und biochemischen

Merkmale der Hirngefäße, die den Stofftransport zwischen ihnen und

dem umgebenden Hirngewebe einschränken, bezeichnet man als die

Blut-Hirn-Schranke [194, 195].

Wenn man sich die Forschung über Lipid-Nanopartikel insgesamt an-

sieht, dann wird man feststellen, dass sich ein unverhältnismäßig großer

Anteil davon mit der Anwendung solcher Partikel als „trojanische Pfer-

de“ zum Transport von Arzneimitteln durch die Blut-Hirn-Schranke

beschäftigt. Der Transport von LNPs in die Gewebe anderer Organe

findet weit weniger Beachtung. Bis zum Beweis des Gegenteils können

wir jedoch annehmen, dass Gefäß-Barrieren in den meisten anderen

Organen des Körpers mindestens genauso leicht überwunden werden

wie im Gehirn. Dies gilt anscheinend auch für die Barriere zwischen

dem mütterlichen und dem fötalen Kreislauf in der Plazenta; eine kürz-

lich erschienene Studie wies mRNA-Impfstoffe denn auch im fetalen

Kreislauf nach [196].

5.1.4 Intrazelluläre Freisetzung der mRNA. Die biomolekulare Ko-

rona eines Impfstoff-Lipid-Nanopartikels erleichtert zwar die rezep-

tor-vermittelte Aufnahme in eine Zelle, doch garantiert dies allein

noch nicht, dass die darin enthaltenen mRNA-Moleküle danach auch

freigesetzt und exprimiert werden. Schlich et al. [197] diskutieren meh-

rere experimentelle Studien, die darauf hinweisen, dass nur relativ

wenige mRNA-Moleküle intakt aus den Endosomen entkommen und

dann die Proteinsynthese anwerfen. Diese Ergebnisse beziehen sich

auf Lipid-Nanopartikel, die in ihrer Zusammensetzung den COVID-19-

mRNA-Impfstoffen zwar ähnelten, mit diesen jedoch nicht identisch

waren.

Die verschiedenen alternativen Schicksale der Impfstoff-mRNA nach

Aufnahme in die Zelle sind in Abbildung 5.5 illustriert. Das Entweichen

der mRNA in das Zytosol wird durch die Ansäuerung des Endosoms

ausgelöst. Die Zelle pumpt zunächst Säure in das Endosom, ganz ähn-

lich wie bestimmte Zellen in der Magenschleimhaut Säure in den Magen

pumpen. Die Wasserstoff-Ionen der Säure binden dann an die ionisier-

baren Lipid-Moleküle des Lipid-Nanopartikels, welche dadurch positiv
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Abbildung 5.5: Intrazelluläre Verarbeitung von mRNA-Impfstoff-Partikeln. Ein

Impfstoff-Partikel, das von einer Zelle aufgenommen wurde, kann durch Exozy-

tose wieder freigesetzt werden, oder es kann im Endosom gefangen bleiben und

vollständig abgebaut werden. Beide Prozesse konkurrieren mit der Freisetzung

intakter mRNA aus dem Endosom in das Zytosol. mRNA-Moleküle, die intakt

bleiben und das Zytosol erreichen, können die Bildung des Protein-Antigens

auslösen, oder sie können in Exosomen eingeschlossen und in dieser Form

aus der Zelle freigesetzt werden. Wenn solche Exosomen von anderen Zellen

aufgenommen werden, dann können diese ihrerseits das Antigen produzieren.

geladen werden und sich gegenseitig abstoßen. Das Partikel löst sich

auf und verschmilzt mit der Lipid-Membran, die das Endosom um-

schließt. Hierdurch entsteht ein „Fluchtweg“ für die mRNA ins Zytosol

(Abbildung 5.6). Andererseits fördert die Säure auch den Abbau sowohl

der Lipide als auch der mRNA innerhalb des Endosoms; der Abbau

konkurriert also mit der Freisetzung.

Selbst diejenigen mRNA-Moleküle, die es geschafft haben, dem En-

dosom unversehrt zu entkommen, werden nicht unbedingt im Zytosol

verbleiben, um dort die Synthese des Impfstoff-Protein-Antigens zu

bewirken. Sie können alternativ auch in Exosomen verpackt und in

dieser Form aus der Zelle freigesetzt werden. Solche Exosomen können

wiederum mit anderen Zellen verschmelzen, welche dann die mRNA

aufnehmen und dann eventuell selbst das Protein-Antigen syntheti-

sieren. Exosomen können daher zum Überdauern der mRNA und zu

ihrer Ausbreitung im Körper beitragen. Dies könnte durchaus auch

noch geschehen, nachdem die Lipide der LNPs bereits abgebaut oder
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Abbildung 5.6: Fusion eines DNA/Lipid-Nanopartikels mit der Endosomen-

Membran, angetrieben durch elektrostatische Kräfte zwischen Lipid-Molekülen

(Computersimulation). Die positiv geladenen Lipide auf dem LNP (blau) sto-

ßen sich gegenseitig ab, werden aber von den negativ geladenen Lipiden der

Endosomen-Membran (rot) angezogen. Wenn das LNP mit der Membran ver-

schmilzt, werden die helikalen Nukleinsäure-Moleküle (rot) in das Zytosol

freigesetzt. Illustration erstellt mit Pymol nach Koordinaten, die freundlicher-

weise von Bart Bruininks zur Verfügung gestellt wurden [198].

ausgeschieden worden sind; es könnte also für die beobachtete lang

anhaltende Bildung des Spike-Proteins bei Personen, die COVID-19-

mRNA-Impfstoffe erhalten haben, durchaus von Bedeutung sein.

Wir hatten bereits festgestellt, dass die Protein-Expression durch den

Ersatz von Uridin in der mRNA durch Methyl-Pseudouridin stark erhöht

wird (siehe Abschnitt 2.8.3.2). Die wird im Allgemeinen einer größeren

Stabilität der so modifizierten mRNA zugeschrieben. Allerdings fan-
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den zwei schon zuvor zitierte experimentelle Studien, dass mRNA mit

Methyl-Pseudouridin zwar eine deutlich stärkere Proteinsynthese her-

vorruft, dass diese aber nicht länger anhält als bei gewöhnlicher mRNA

[59, 60]. Dies lässt vermuten, dass die modifizierte mRNA effizienter

aus den Endosomen in das Zytosol entweicht, dort aber nicht länger

überdauert als die unmodifizierte mRNA. Diese Frage bedarf weiterer

experimenteller Klärung.

5.2 Pharmakokinetik von mRNA-Impfstoffen

Die zuvor diskutierten Eigenschaften der Lipid-Nanopartikel haben

einen starken Einfluss auf ihren Transport und ihr weiteres Schicksal

im menschlichen Körper.

5.2.1 Organverteilung von Modell-mRNA-Impfstoffen. Wir haben

bereits festgestellt, dass der Transport von Impfstoff-LNPs dem von

Lipoproteinen ähneln dürfte, die unsere Zellen mit Fett und Cholesterin

versorgen. Alle Zellen benötigen eine bestimmte Menge Cholesterin, und

die meisten Zelltypen können Fett zur Energieerzeugung verwenden.

Dennoch nehmen die Zellen in verschiedenen Organen recht unter-

schiedliche Mengen an Lipoprotein-Partikeln auf. Die folgenden Organe

nehmen besonders viel davon auf:

1. Die Leber. Sie spielt eine zentrale Rolle im Lipoprotein-Stoffwechsel.

Sie synthetisiert einen großen Teil aller Lipoproteine des Körpers

und recycelt auch überschüssige Lipoprotein-Partikel.

2. Endokrine Drüsen, die Steroidhormone produzieren. Diese Drüsen

verwenden Cholesterin als Rohmaterial für die Hormonsynthese.

Hierzu gehören die Hoden, die Eierstöcke und die Nebennieren.

3. Die Plazenta. Sie benötigt Lipoprotein sowohl für die Versorgung des

Fötus als auch für ihre eigene Produktion von Gestagen-Hormonen,

die zur Aufrechterhaltung der Schwangerschaft notwendig sind.

4. Die Brustdrüsen von stillenden Müttern. Sie nehmen Fett und Cho-

lesterin aus Lipoproteinen auf und verpacken sie neu, um sie dann

in die Muttermilch abzugeben.

Vor diesem Hintergrund können wir einige der Beobachtungen zur

Verteilung von mRNA-Impfstoffen im Körper besser verstehen. Die

verfügbaren Daten zu dieser Frage sind recht spärlich, aber es gibt eine

relevante Tierstudie, die von Pfizer durchgeführt und den Gesundheits-
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behörden in verschiedenen Ländern vorgelegt wurde. Die japanischen

und australischen Aufsichtsbehörden haben anschließend einige dieser

Daten der Öffentlichkeit zugänglich gemacht [199–201]. Die FDA und

die EMA taten dies nicht, aber aus ihren Bewertungsberichten über den

Impfstoff von Pfizer [63, 64] geht hervor, dass auch sie diese Daten

gesehen hatten.

In dieser Studie wurde den Versuchstieren (Ratten) ein mRNA-Modell-

Impfstoff in die Muskeln injiziert. Dieser Impfstoff kodierte allerdings

nicht für das SARS-CoV-2-Spike-Protein, sondern für Luciferase, ein

Protein von Glühwürmchen, welches Licht erzeugt und dadurch experi-

mentell leicht nachzuweisen ist. Um die Verteilung dieses Impfstoffs

im Körper besser verfolgen zu können, wurde zusätzlich das in den

Lipid-Nanopartikeln enthaltene Cholesterin radioaktiv gemacht. Die

Tiere wurden zu verschiedenen Zeitpunkten nach der Injektion getötet,

und die Menge des Impfstoffs im Blutplasma und in verschiedenen

Organen wurde durch Messung dieser Radioaktivität bestimmt.

Abbildung 5.7 fasst die wichtigsten Erkenntnisse aus dieser Studie

zusammen. Bereits fünfzehn Minuten nach der Injektion ist der Impf-

stoff im Blut nachzuweisen. Der Blutspiegel steigt in den ersten zwei

Stunden an und fällt dann ab. Parallel dazu reichert sich der Impfstoff

in verschiedenen Organen an. Wir stellen fest, dass diese Anreicherung

in den meisten Organen 48 Stunden nach der Injektion ihren höchsten

Stand erreicht. Über diesen Zeitpunkt hinaus liegen keine Daten vor;

wir wissen also nicht, wie hoch die Werte noch gestiegen wären, wenn

man die Messungen über mehrere Tage fortgesetzt hätte.

Unter den Organen mit den höchsten Gewebespiegeln finden wir

die Leber, die Nebennieren und die Eierstöcke. Diese Organe haben

alle einen hohen Lipoprotein-Umsatz. Die Hoden weisen eine deutlich

geringere Anreicherung auf; ein Grund dafür ist wahrscheinlich, dass

die hormon-produzierenden Leydig-Zellen der Hoden nur einen kleinen

Teil des Organgewebes ausmachen.

Andererseits lassen sich die hohen Gewebespiegel in der Milz nicht

durch eine besondere Rolle dieses Organs im Lipoprotein-Stoffwechsel

erklären. Höchstwahrscheinlich sind in diesem Fall nicht Apolipoprotei-

ne, sondern andere an die LNPs gebundene Proteine verantwortlich. Das

Gewebe der Milz ist sehr reich an Immunzellen, darunter Makropha-

gen und Lymphozyten. Viele dieser Zellen verfügen über Rezeptoren

für Antikörper und für Proteine des Komplement-Systems. Wenn also
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Abbildung 5.7: Organverteilung eines mRNA-Modell-Impfstoffs bei Versuchs-

tieren. Die Lipid-Zusammensetzung war mit der des COVID-19-Impfstoffs von

Pfizer/BioNTech identisch. Daten aus Tabelle 2.6.5.5 B in [199]. Der Blutplasma-

spiegel steigt kurz nach der Injektion an und sinkt dann wieder ab. Zugleich

reichert sich der Impfstoff in verschiedenen Organen an. Die Daten geben

den Impfstoffgehalt in Mikrogramm Impfstoff-Lipid pro Gramm Gewebe oder

Milliliter Blutplasma an. Man beachte die hohen Konzentrationen in Leber, Milz,

Nebennieren und Eierstöcken.

Antikörper oder Komplement-Faktoren an Viruspartikel oder andere

Mikroben gebunden haben, dann können sie von diesen Immunzellen

aufgenommen werden. Dasselbe dürfte passieren, wenn Impfstoffparti-

kel solche Proteine binden. Wir hatten oben bereits festgestellt, dass

Antikörper und Komplement-Faktoren tatsächlich an LNPs binden kön-

nen, was mit dieser Interpretation übereinstimmt.

Dem betreffenden Bericht der EMA zufolge hat Moderna ebenfalls ei-

nige Tierdaten zu einem Modell-Impfstoff vorgelegt [62]. Dieser Modell-

Impfstoff enthielt sechs verschiedene mRNAs, die für Antigene ko-

dierten, die allesamt nichts mit SARS-CoV-2 zu tun hatten. In dieser

Studie wurden nicht die Lipide, sondern die mRNA-Spiegel gemessen.

Die Ergebnisse der Moderna-Studie werden im Bericht der EMA nur

bruchstückhaft beschrieben, aber auf Seite 47 ist zu lesen:

Erhöhte mRNA-Konzentrationen (im Vergleich zum Plasmaspie-

gel) wurden in der Milz und im Auge festgestellt. . . . In niedriger

Konzentration ließ sich die mRNA in allen untersuchten Gewe-
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ben nachweisen, mit Ausnahme der Nieren. Dazu gehörten Herz,

Lunge, Hoden und auch Hirngewebe . . . Die Verteilung von mRNA-

1647 [des mRNA-Test-Gemischs] in die Leber ist auch in dieser Stu-

die offensichtlich, was mit den Literaturberichten übereinstimmt,

wonach die Leber ein häufiges Zielorgan von LNPs ist.

Die beobachtete Anreicherung in Milz und Leber stimmt mit der

Pfizer-Studie überein. Zwar werden Eierstöcke und Nebennieren nicht

ausdrücklich erwähnt, doch suggeriert der Wortlaut, dass sich der

Modellimpfstoff von Moderna in diesen Geweben vielleicht nicht in

demselben Maße anreichert wie der von Pfizer.

Wir halten fest, dass unabhängig von den jeweiligen Gewebespie-

geln in den verschiedenen Organen zumindest die Blutgefäße und ihre

Endothelien in wirklich jedem Organ den Impfstoff-Partikeln ausgesetzt

sind. Dementsprechend ist die Wahrscheinlichkeit von Vaskulitis und

thromboembolischen Ereignissen in allen Organen gegeben. Zusätzliche

gewebespezifische Pathologie ist besonders in Organen mit hoher Anrei-

cherung zu erwarten. Wie wir noch sehen werden, geben die Ergebnisse

dieser Tierstudien jedoch wahrscheinlich kein vollständiges Bild der

mRNA-Impfstoffverteilung in der Praxis.

5.2.2 Korrelation der Organverteilung von Modellimpfstoffen mit

histopathologischen Befunden. Von den Organen mit der höchsten

Anreicherung eines der beiden Modell-mRNA-Impfstoffe ist nur die Le-

ber mit histopathologischen Methoden umfassend untersucht worden;

und wie wir in Abschnitt 4.4.4 gesehen haben, enthält die Literatur

zahlreiche Fallberichte über Hepatitis nach Impfung. Mehrere Fälle

von Milzbeteiligung wurden von Prof. Burkhardt berichtet (siehe Ab-

schnitt 4.4.9), aber weder die Eierstöcke noch die Nebennieren scheinen

bisher eingehend untersucht worden zu sein. Histopathologische Fall-

berichte über die Plazenta in Fällen von impfstoff-bedingten Fehl- oder

Totgeburten fehlen in der Literatur bisher ebenfalls.

Andererseits haben wir Belege für Bildung von Spike-Protein in

Entzündungsherden im Herzmuskel und im Hirngewebe gesehen (s. Ab-

schnitt 4.4), obwohl diese Organe in den Tierversuchen von Pfizer und

Moderna nur vergleichsweise geringe oder mäßige Mengen des jewei-

ligen Modell-Impfstoffs aufgenommen hatten. Besonders auffällig ist

die beobachtete Entzündung im Gehirn, das gegen viele andere im Blut

zirkulierende Schadstoffe durch die Blut-Hirn-Schranke abgeschirmt
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ist. In diesem Zusammenhang müssen wir zwei wichtige Vorbehalte

anbringen:

1. Die Blut-Hirn-Schranke bricht zusammen, wenn das Hirngewebe von

einer Entzündung betroffen ist. Dementsprechend könnte eine durch

die erste Injektion eines mRNA-Impfstoffs ausgelöste Vaskulitis

im Gehirn die Blut-Hirn-Schranke aufweichen und das Eindringen

von Impfstoff-Partikeln erleichtern, die bei einer nachfolgenden

Auffrischungs-Injektion verabreicht werden. Es wäre daher wichtig

gewesen, die Organverteilung des Impfstoffs nicht nur nach der

ersten Injektion, sondern auch nach einer zweiten oder dritten

Injektion zu untersuchen. Dies wurde jedoch in den Tierstudien von

Pfizer und Moderna anscheinend nicht gemacht.

2. In mehreren Studien wurde gezeigt, dass das SARS-CoV-2-Spike-

Protein die Integrität der Blut-Hirn-Schranke beeinträchtigt [129, 130,

202, 203]. Spike-Protein, welches zwar woanders im Körper gebildet

wird, aber über den Blutkreislauf ins Gehirn gelangt, könnte das

Eindringen von Impfstoff-Partikeln in das Gehirn erleichtern. Im Ge-

gensatz dazu kodierte der Modell-Impfstoff von Pfizer für Luziferase,

das vermutlich keine solche Aktivität hat. Der Modell-Impfstoff von

Moderna kodiert für mehrere Proteine des Cytomegalovirus; uns

liegen keine Informationen darüber vor, ob diese Proteine einen

Einfluss auf die Integrität der Blut-Hirn-Schranke haben.

Diese Überlegungen, in Kombination mit histopathologischen Befun-

den im vorhergehenden Kapitel, deuten stark darauf hin, dass mRNA-

Impfstoffe sich im Körper weiter und effektiver verbreiten, als Pfizer’s

und Moderna’s unvollständige Tierstudien mit Modell-Impfstoffen ver-

muten lassen.

5.2.3 Zeitverlauf der Elimination. Wir hatten in Abschnitt 5.1.4 ge-

sehen, dass die mRNA nach der zellulären Aufnahme der Impfstoff-

Nanopartikel die mRNA und die Lipide getrennte Wege gehen können.

Die Elimination diese beiden Bestandteile aus dem Körper muss daher

ebenfalls getrennt betrachtet werden.

5.2.3.1 Zeitverlauf der Elimination von mRNA. Pfizer legte im Rah-

men des Zulassungsverfahrens offenbar keinerlei Daten zur Elimination

der mRNA vor, die im COVID-19-Impfstoff des Unternehmens enthalten

ist, oder auch nur über die mRNA eines irgendeines Modell-Impfstoffs.

Die einzigen relevanten Daten in ihrer Tierstudie [200] bestehen aus
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Messungen von Licht, welches durch das von diesem Modell-Impfstoff

kodierte Glühwürmchen-Protein (Luciferase) erzeugt wurde. Dem Be-

richt zufolge klang das Leuchten des Lebergewebes innerhalb von zwei

Tagen nach der Injektion ab, wohingegen das Muskelgewebe an der

Injektionsstelle neun Tage lang nachweisbar leuchtete. Dies könnte

bedeuten, beweist aber nicht, dass die mRNA selbst ebenfalls in einem

ähnlichen Zeitrahmen inaktiviert wurde.

In ihrer Zusammenfassung von Moderna’s Studie an einem Modell-

Impfstoff schreibt die EMA [62], dass die Eliminations-Halbwertszeit

dieser Modell-mRNA zwischen 15 Stunden an der Injektionsstelle und

63 Stunden in der Milz variierte.3 Im Blutplasma betrug die Halb-

wertszeit nur drei Stunden; diese vergleichsweise kurze Zeit spiegelt

vermutlich den Übertritt vom Blut in die verschiedenen Gewebe wieder.

Diese Ergebnisse deuten darauf hin, dass die synthetischen Modell-

mRNAs insgesamt relativ schnell abgebaut werden. Es muss jedoch

betont werden, dass in keiner dieser Studien die in den COVID-19-

Impfstoffen eingesetzte mRNA verwendet wurde, und dass außerdem

alle Studien an Nagetieren durchgeführt wurden. Diese Ergebnisse

können daher nicht direkt auf die aktuellen mRNA-Impfstoffe und ihre

Verwendung bei menschlichen Patienten übertragen werden.

In Abschnitt 3.2 wurde schon besprochen, dass die mRNA eines

COVID-19-Impfstoffs noch 60 Tage nach der Injektion in Lymphknoten

nahe der Einstichstelle nachgewiesen werden konnte [70], und 30 Tage

nach der Injektion in einer Probe von Muskelgewebe, welche weit vom

Injektionsort entfernt entnommen wurde [71]. Es wurde außerdem

berichtet, dass Impfstoff-mRNA in Blutplasmaproben von injizierten

Patienten lange nachweisbar ist [204]. In dieser letzteren Studie wurden

alle untersuchten Patienten noch am 15. Tag nach der Injektion positiv

getestet; dieses war offenbar der späteste überhaupt erfasste Zeitpunkt.

Castruita et al. berichteten von Impfstoff-mRNA in Blutproben noch

bis zu 28 Tage nach der Injektion [205]. Insgesamt sprechen alle diese

Studien an menschlichen Patienten dafür, dass die mRNA des Impfstoffs

sehr viel länger im Körper verbleiben kann, als es die Tierstudien von

Pfizer und Moderna vermuten lassen würden.

3 Die Halbwertszeit ist definiert als die Zeitspanne, nach welcher der betreffende Mess-
wert – in diesem Fall die mRNA-Plasma- oder Gewebespiegel – auf die Hälfte des Aus-
gangswerts gesunken ist.
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war Ratten intravenös injiziert worden. Daten aus [200]. Beachten Sie, dass

beide Achsen des Diagramms logarithmisch sind.

5.2.3.2 Zeitverlauf der Elimination der synthetischen Lipide. Der

Impfstoff von Pfizer enthält zwei Lipide, die natürlicherweise im

menschlichen Körper vorkommen, sowie zwei synthetische Lipide (sie-

he Abbildung 5.2). Hier werden wir nur die letzteren betrachten. Nach

Pfizer’s eigenen Angaben [200] reichern sich 60% des firmeneigenen

kationischen Lipids (ALC-0315) nach intravenöser Injektion in der Leber

an. Die Konzentration bleibt selbst 336 Stunden (d.h. zwei Wochen)

nach der Injektion bemerkenswert hoch, was auf einen sehr langsamen

Abbau hindeutet (Abbildung 5.8). Das PEG-gekoppelte Lipid (ALC-0159)

reichert sich in der Leber in geringerem Maße an, was vielleicht damit

zusammenhängt, dass sich dieses Lipid bereits im Blutkreislauf von den

Partikeln ablöst, d.h. noch before diese die Leber erreichen. Außerdem

wird der Teil, der die Leber erreicht, dort auch schneller abgebaut.

Der Bericht stellt fest, dass beide Lipide im Urin nicht nachweisbar

waren. Allerdings wurde die Hälfte des PEG-Lipids in unveränderter

Form im Stuhl ausgeschieden. Dieser Anteil wurde höchstwahrschein-

lich von den Leberzellen in die Galle abgegeben. Im Gegensatz dazu
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wurde nur 1% des kationischen Lipids im Stuhl gefunden. Der Rest – also

etwa die Hälfte des PEG-Lipids, und der größte Teil des kationischen Li-

pids – wird wahrscheinlich metabolisch abgebaut, d.h. verstoffwechselt.

Einige Stoffwechsel-Produkte wurden zwar durch in-vitro-Experimente

charakterisiert, aber es scheinen keine in-vivo-Studien hierzu verfügbar

zu sein.

Laut dem EMA-Bericht [62] hat Moderna keine Daten zur Elimination

der beiden synthetischen Lipide vorgelegt, die in den COVID-19-mRNA-

Impfstoffen dieser Firma enthalten sind. Der EMA-Bericht fasst die

Ergebnisse zu einem anderen kationischen Lipid zusammen, welches

mit von SM-102, dem proprietären kationischen Lipid von Moderna,

„eng verwandt“ ist, und stellt fest, dass in Tierversuchen keine Per-

sistenz dieses Analogons länger als eine Woche nach der Injektion

beobachtet wurde. Bei dem PEG-konjugierten Lipid von Moderna er-

scheint in Anbetracht der Strukturformel ein relativ schneller Abbau

plausibel, doch wurden hierfür keine Beweise vorgelegt.

Auch wenn uns die EMA versichert, dass eine Anreicherung der

Lipide im Körper nach wiederholten Injektionen unwahrscheinlich ist,

müssen wir festhalten:

1. Die von den beiden Herstellern vorgelegten Informationen sind nach

den üblichen Standards der Arzneimittelentwicklung und -zulassung

völlig unzureichend.

2. Das Fehlen einer Lipid-Anreicherung nach wiederholter Injektion

bedeutet nicht, dass keine kumulative Toxizität vorliegt. Dies wird

weiter unten in Abschnitt 5.3.3.2 besprochen.

5.2.4 Versehentliche intravaskuläre Injektion. In Abschnitt 5.2.3.2

haben wir gesehen, dass bei Versuchstieren, denen der Impfstoff intra-

venös injiziert wurde, ein sehr großer Teil davon in die Leber gelangt.

Vermutlich werden auch andere innere Organe nach intravenöser Injek-

tion größere Mengen an Impfstoff aufnehmen als nach intramuskulärer

Injektion.

Menschlichen Patienten werden COVID-19-Impfstoffe in den Schul-

termuskel gespritzt, und wenn diese Injektion wie beabsichtigt funk-

tioniert, dann wird ein Großteil der injizierten Substanz tatsächlich

im Muskelgewebe verbleiben, zumindest anfänglich. Aber jede Kran-

kenschwester und jeder Arzt wird wissen, dass selbst bei sorgfältiger

Injektionstechnik – d.h. bei vorheriger Aspiration [206–208] – die inji-
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zierte Substanz manchmal versehentlich direkt in den Blutkreislauf

gelangt. Middleton et al. [209] stellten fest, dass in einer Serie von mehr

als 3000 Testosteron-Injektionen insgesamt 1,5-2% ganz oder teilweise

direkt in den Blutkreislauf erfolgten. Dieser Prozentsatz könnte bei

den COVID-19-Impfstoffen ähnlich hoch sein – oder sogar noch höher,

wenn man bedenkt, dass diese Impfungen manchmal von Hilfspersonal

mit geringer Ausbildung verabreicht wurden.

Tierstudien haben das wenig überraschende Ergebnis erbracht, dass

eine durch mRNA-Impfstoffe verursachte Myokarditis nach intravenö-

ser Injektion schwerer verläuft als nach intramuskulärer Injektion [210].

Es ist davon auszugehen, dass dies auch beim Menschen der Fall ist,

und weiterhin auch bei Schäden an anderen Organen. Es ist durchaus

möglich, dass viele der besonders schweren und kurzfristig auftreten-

den unerwünschten Nebenwirkungen auf eine solche unbeabsichtigte

intravenöse Injektion zurückzuführen sind.

5.3 Toxizität von Lipid-Nanopartikeln

Auch hier beschränken wir uns auf die synthetischen Lipide. Die PEG-

konjugierten Lipide kommen in geringerer Menge vor, und der einzige

bekannte Mechanismus der Schädigung durch diese Lipide besteht in

allergischen Reaktionen. Im Gegensatz dazu machen die kationischen

Lipide fast die Hälfte der gesamten Lipid-Menge in den Impfstoffen

aus, und sie können ohne jegliche „Hilfe“ von Seiten des adaptiven

Immunsystems eine direkte Giftwirkung ausüben.

5.3.1 Allergische Reaktionen, die durch PEG-gekoppelte Lipide ver-

ursacht werden. Es ist nicht bekannt, dass PEG-konjugierte Lipide

durch chemische Reaktivität oder durch physikalische Störung zellulä-

rer Strukturen signifikante Toxizität verursachen. Sie können jedoch bei

Personen, deren Blutplasma Antikörper gegen PEG enthält, allergische

Reaktionen auslösen. Solche Antikörper können z.B. durch eine voraus-

gegangene Injektion mit einem mRNA-Impfstoff entstanden sein, und

die Allergie kann sich dann nach einer weiteren Injektion mit demselben

oder einem anderen mRNA-Impfstoff klinisch manifestieren. Es wurden

jedoch auch Antikörper gegen PEG in Blutproben von Patienten gefun-

den, denen zuvor weder mRNA-Impfstoffe noch andere PEG-haltige

Arzneimittel injiziert worden waren [211]. Bei diesen Patienten wurden

die Antikörper möglicherweise durch PEG-haltige Abführmittel oder
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durch Kosmetika hervorgerufen. Eine immunologische Kreuzreaktion

mit anderen Chemikalien ist ebenfalls vorstellbar.

Die PEG-Allergie äußert sich klinisch als Anaphylaxie, d.h. sie setzt

rasch und akut nach der Injektion ein. Sie führt zu Quaddeln auf der

Haut und bei einigen Patienten auch zu einem anaphylaktischen Schock

[212], d.h. Kreislaufversagen. Dies ist vergleichbar mit der Bienen- oder

Wespenstich-Allergie, die besonders gefährlich ist, wenn das Gift direkt

in den Blutkreislauf gelangt. Ein anaphylaktischer Schock als Reaktion

auf einen mRNA-Impfstoff wird wohl auch am ehesten durch eine

versehentliche intravenöse Injektion ausgelöst.

Die Anaphylaxie wird durch die Freisetzung spezifischer Entzün-

dungs-Mediatoren wie Histamin, Thrombozyten-Aggregations-Faktor

und Leukotriene aus Entzündungszellen verursacht, insbesondere aus

Mastzellen. Ein wichtiger Auslöser für diese Freisetzung ist antigen-

spezifisches Immunglobulin E (IgE). Es können jedoch auch ande-

re Mechanismen eine Rolle spielen, insbesondere die Komplement-

Aktivierung, die durch die häufiger vorkommenden und reichlicher

vorhandenen IgG- und IgM-Antikörper ausgelöst werden kann. IgG und

IgM gegen PEG wurden in klinischen Fällen von PEG-Allergie nachgewie-

sen [213]. Ob in solchen Fällen auch PEG-spezifisches IgE auftritt, ist

offenbar nicht geklärt.

Die Bindung von Antikörpern an PEG-gekoppelte Arzneimittel und

die anschließende Aktivierung des Komplement-Systems beschleunigen

auch die Entfernung dieser Arzneimittel aus dem Blutkreislauf durch

Phagozyten [214]. Im Falle der mRNA-Impfstoffe könnte eine solche

beschleunigte Beseitigung die Immunantwort auf das kodierte Antigen

beeinflussen.

5.3.2 Auslösung von Entzüngssignalen durch kationische Lipide.

Mehrere experimentelle Studien haben gezeigt, dass kationische Li-

pide starke Entzündungs-Reaktionen hervorrufen. Das Spektrum der

beteiligten zellulären Signalwege ist recht breit und variiert zwischen

den verschiedenen Lipid-Spezies [215]. Eine neuere Studie von Ndeu-

pen et al. [89] zeigte starke Entzündungs-Reaktionen auf synthetische

Lipid-Nanopartikel mit oder ohne RNA. Das in dieser Studie verwen-

dete kationische Lipid war patentiert, und seine chemische Struktur

wurde nicht mitgeteilt, aber es war höchstwahrscheinlich den beiden

kationischen Lipiden ähnlich, die in den COVID-19-Impfstoffen ver-
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wendet wurden (siehe Abbildung 5.2). Dies stimmt mit der häufigen

Beobachtung lokaler und auch systemischer Entzündungs-Reaktionen

bei Empfängern von COVID-19-Impfstoffen überein. Allerdings ist es

allein aufgrund solcher klinischen Beobachtungen nicht möglich, die

jeweiligen Beiträge der mRNA und der Lipide zur Entzündung zu unter-

scheiden.

Wir hatten in Abschnitt 2.2.2 gesehen, dass die Auslösung einer

spezifischen Immunreaktion die Aktivierung unspezifischer Abwehr-

mechanismen erfordert, die durch eine direkte Gewebeschädigung oder

durch eine anderweitige Stimulation verschiedener Mustererkennungs-

Rezeptoren ausgelöst werden kann. Die in konventionellen Impfstoffen

enthaltenen Protein-Antigene selbst liefern in der Regel keinen derarti-

gen Reiz. Solche Impfstoffe werden daher mit sogenannten Adjuvantien

versetzt, d.h. mit natürlichen oder synthetischen Substanzen, die für

die unspezifische Immun-Aktivierung sorgen. Im Einklang mit ihrer

entzündungsfördernden Wirkung sind auch kationische Lipide effek-

tive Adjuvantien [216, 217]. Es ist wahrscheinlich, dass die in den

COVID-19-mRNA-Impfstoffen enthaltenen kationischen Lipide neben

ihrer wesentlichen Rolle bei der intrazellulären Freisetzung der mRNA

auch diese Rolle erfüllen.

5.3.3 Chemische Toxizität von kationischen Lipiden. Die Fähigkeit

der kationischen Lipide, die Impfstoff-mRNA aus dem endosomalen

Kompartiment freizusetzen, hängt entscheidend von ihrer positiven

Ladung ab. Die natürlichen Lipide, die die Zellmembranen bilden, sind

alle entweder neutral oder negativ geladen (anionisch). Kationische

Moleküle verschiedener Art werden von diesen negativ geladenen Zell-

membranen stark angezogen und neigen dazu, sie zu destabilisieren

und zu zerstören (vgl. Abbildung 5.6). Es gibt viele Variationen zu

diesem Thema. Zum Beispiel:

• Proteine können positiv geladene Peptidmotive enthalten, die ihren

Transport durch Membranen hindurch erleichtern [218].

• Unsere eigenen Phagozyten produzieren kationische Peptide, mit

denen sie die Zellmembranen pathogener Mikroben zerstören [219].

• Kationische Detergenzien zerstören die Zellmembranen von Mikro-

ben und sind in der Regel wirksame Desinfektionsmittel [220].

Die ionisierbaren Lipide, wie sie in den aktuellen COVID-19-Impfstof-

fen verwendet werden, sind bei der Konzentration von H+-Ionen (oder
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dem pH-Wert), die im Zytosol, d.h. in der Zelle insgesamt, außerhalb des

Endosoms vorherrscht, nur teilweise geladen. Dies ist ein Fortschritt

gegenüber früheren Generationen kationischer Lipide, die unabhängig

vom pH-Wert immer eine positive Ladung tragen. Dennoch bleiben

auch diese ionisierbaren Lipide im Zytosol bis zu einem gewissen Grad

geladen und können daher Zell-Membranen angreifen.

5.3.3.1 Kationische Lipide verursachen die Bildung reaktiver Sau-

erstoffspezies. Eine wichtige Konsequenz des Angriffs kationischer

Lipide auf Zellmembranen ist die Produktion reaktiver Sauerstoffspe-

zies (engl.: reactive oxygen species, ROS). Hieran sind wahrscheinlich

mehrere membran-assoziierte Enzymsysteme beteiligt sind, darunter

NADPH-Oxidase und die mitochondriale Elektronen-Transportkette

[221]. Aber unabhängig vom genauen Mechanismus ihrer Entstehung

greifen diese ROS verschiedene empfindliche Ziele innerhalb der Zelle

an, darunter Membran-Lipide und DNA [222]. Der Angriff von ROS auf

die Membranen der Mitochondrien verstärkt wahrscheinlich noch die

Produktion von ROS, so dass ein Teufelskreis entsteht. Schäden an den

Mitochondrien oder an der DNA der Zelle lösen außerdem die Apoptose

(den programmierten Zelltod) aus.

In diesem Zusammenhang ist zu beachten, dass von allen Zelltypen

im Körper die Lymphozyten bei weitem am leichtesten in die Apoptose

zu treiben sind. Der beste Beleg hierfür ist der Adenosin-Desaminase-

Mangel, eine Stoffwechselkrankheit, die genotoxischen Stress für alle

Körperzellen verursacht, aber selektiv nur die Lymphozyten ausrottet.

Dies führt zu schwerer kombinierter Immunschwäche (SCID) [223].

Filion und Phillips berichteten, dass Makrophagen anfälliger für die

zytotoxischen Wirkungen eines kationischen Lipids seien [224], doch

ist zu beachten, dass sie eine ganz andere Lipid-Mischung verwendeten,

und dass das Profil bei den in den COVID-19-Impfstoffen enthaltenen

Lipiden anders sein könnte. Immunhistochemische Untersuchungen

haben gezeigt, dass COVID-19-mRNA-Impfstoffe die Bildung des Spike-

Proteins in Lymphozyten induzieren. Dies deutet darauf hin, dass auch

diese einer chemischen Toxizität durch die Lipid-Nanopartikel ausge-

setzt sein könnten. Da die Lymphozyten das Rückgrat des adaptiven

Immunsystems sind, würde ihre Schädigung durch kationische Lipide

zu einer Immunsuppression führen.
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Reaktive Sauerstoff-Spezies entstehen auch im Rahmen des norma-

len Zellstoffwechsels, und dementsprechend verfügen unsere Körper-

zellen über eine gewisse Fähigkeit, sie abzufangen und den Schaden zu

mindern. Ein wichtiger „Abfangjäger“ für ROS und ihre verschiedenen

toxischen Umwandlungs-Produkte ist die Thiolverbindung Glutathion

(G-SH). Es ist bemerkenswert, dass die intrazellulären Glutathion-Spiegel

sehr stark zwischen verschiedenen Organen variieren. Hazelton und

Lang [225] haben berichtet, dass bei Ratten die G-SH-Konzentration in

den Nieren dreimal höher war als im Herzen, und in der Leber noch

dreimal höher als in den Nieren. Die Leber reichert zwar einerseits die

Lipid-Nanopartikel stark an, sie verfügt aber andererseits auch über

die größte Stoffwechsel-Reserve zur Bewältigung von Lipid-Toxizität.

Andere Organe mit geringerer G-SH-Reserve könnten trotz geringerer

LNP-Gewebespiegel schwerere Schäden erleiden als die Leber. Dies ist

eine der vielen Fragen, die bei den präklinischen Sicherheitstests der

COVID-19-Impfstoffe hätten geklärt werden müssen, aber nicht wurden.

5.3.3.2 DNA-Schäden sind kumulativ. Allgemein gesprochen können

die Wirkungen von Medikamenten und Giften umkehrbar oder nicht

umkehrbar sein. Alkohol ist ein gutes Beispiel. Die Wirkung des Al-

kohols auf die Stimmung und die Wachsamkeit lässt nach, sobald er

verstoffwechselt wird. Eine alkoholbedingte Leberentzündung aber ist

ein langwieriger Prozess, und sie kann zu einer Leberzirrhose führen,

welche auch nach vollständigem Entzug der Droge auf Dauer bestehen

bleibt.

Umkehrbare Arzneimittelwirkungen führen nur dann zu einer ku-

mulativen Toxizität, wenn sich das Arzneimittel selbst im Körper anrei-

chert, das heißt, wenn es zu wiederholten Anwendungen kommt, bevor

die vorherigen Dosen vollständig abgebaut sind. Wie das Beispiel der

Leberzirrhose zeigt, gilt dies jedoch nicht für Arzneimittelwirkungen,

die nicht umkehrbar sind. DNA-Schäden sind ihrer Natur nach dauer-

haft, auch wenn einige DNA-Läsionen durch die DNA-Reparatursysteme

der Zelle erfolgreich rückgängig gemacht werden können. Da die durch

kationische Lipide induzierten ROS DNA-Schäden hervorrufen, müssen

wir davon ausgehen, dass diese Lipide kumulative Toxizität verursachen

– und zwar auch dann, wenn sie selbst nicht im Körper akkumulieren.

5.3.3.3 Toxizität von LNP in experimentellen oder zugelassenen Medi-

kamenten und Impfstoffen. Es gibt ein LNP-basiertes Medikament, das
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ein reguläres Zulassungsverfahren durchlaufen hat. Dieses Medikament

– Patisiran, Onpattro® – enthält auch eine RNA. Allerdings ist dies keine

mRNA, sondern eine siRNA – sie soll nicht die Bildung eines fremden

Antigens auslösen, sondern die Bildung eines körpereigenen Proteins

hemmen.4 Dieses Protein, Transthyretrin, wird in der Leber produziert,

und deshalb wurden die in Patisiran enthaltenen Lipid-Nanopartikel für

die Anreicherung in diesem Organ optimiert. Transthyretrin zirkuliert

im Blutplasma und transportiert das wichtigste Schilddrüsenhormon

(Thyroxin, T4). Bei einigen seltenen Patienten, typischerweise höheren

Alters, können strukturell defekte Transthyretrin-Moleküle Ablage-

rungen („Amyloid“) bilden, welche die Funktion des Herzens und der

peripheren Nerven beeinträchtigen können. Die Hemmung der Synthese

von Transthyretrin durch Patisiran verbessert Berichten zufolge den

klinischen Verlauf [226].

Die Zusammensetzung der LNPs, die in diesem Medikament ver-

wendet werden, ähnelt denen, die in den COVID-19-Impfstoffen von

Moderna und Pfizer verwendet werden. Dabei ist zu beachten, dass

Patisiran in weitaus höheren Dosen verabreicht wird als die COVID-19-

Impfstoffe, und zudem intravenös. Die einheitlich positiven Berichte

über seine Sicherheit [226–228] sind daher recht bemerkenswert. In

Anbetracht dieser scheinbar positiven Erfahrungen stellt sich die Frage,

warum das gleiche Lipid-Nanopartikel-System nicht auch von Moderna

übernommen wurde, als diese Firma versuchte, eine mRNA-Therapie

für eine andere Stoffwechselerkrankung der Leber zu entwickeln, näm-

lich für das Crigler-Najjar-Syndrom. Zwar wurden Modell-Studien zu

dieser Behandlung bei Tieren vorgelegt [229], doch Moderna entschloss

sich am Ende, diese Bemühungen aufzugeben und sich stattdessen

den mRNA-Impfstoffen zuzuwenden. Es wurde berichtet, dass diese

Entscheidung aufgrund von unüberwindbaren Toxizitätsproblemen

getroffen wurde [230, 231].

Die präklinischen Daten über die Toxizität der kationischen Lipide,

die in den COVID-19-Impfstoffen von Pfizer und Moderna enthalten

sind, sind zu spärlich, um endgültige Schlussfolgerungen über den

Grad ihrer Toxizität beim Menschen zuzulassen. Einige Ergebnisse, die

im EMA-Bericht über den Moderna-Impfstoff kurz zusammengefasst

4 Das „si“ im Namen „siRNA“ steht für „silence“ (engl.: zum Schweigen bringen).
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sind und die auf manifeste DNA-Schäden hinweisen, werden jedoch in

Kapitel 6 besprochen.

5.4 Anhang: Beweise für minderwertige Herstellungsqualität von

COVID-19-mRNA-Impfstoffen

Bei Studien zu den Wirkungen eines Arzneimittels oder Impfstoffs

im menschlichen Körper wird zumeist stillschweigend vorausgesetzt,

dass die Qualität des Produkts sehr gleichmäßig ist, so dass die an

verschiedenen Produktionschargen gewonnenen Daten tatsächlich ver-

gleichbar sind. Es hat sich jedoch gezeigt, dass diese Annahme bei den

COVID-19-mRNA-Impfstoffen nicht zutrifft.

5.4.1 In mRNA-Impfstoffen nachgewiesene Verunreinigungen. Min-

destens zwei Arten von Verunreinigungen wurden eindeutig dokumen-

tiert, nämlich Metallpartikel und Plasmid-DNA.

5.4.1.1 Metallische Partikel. Eine eingehende mikroskopische und

spektroskopische Untersuchung durch eine Gruppe hochrangiger Wis-

senschaftler hat eindeutige Beweise für metallische Partikel sowohl

in den mRNA-Impfstoffen von Pfizer als auch von Moderna erbracht.

Diese bestehen aus Übergangsmetallen (Kobalt, Eisen, Chrom und Titan)

sowie aus selteneren Metallen (Cer und Gadolinium) und verschiedenen

anderen Elementen [232]. Die Größe dieser Partikel schwankt zwischen

1 µm und 0,1 mm; die größten Partikel sind also sogar mit bloßem

Auge sichtbar.

Bei diesen Partikeln könnte es sich um Abrieb von Pumpen und Ven-

tilen in den für die Herstellung dieser Impfstoffe verwendeten Anlagen

handeln. Normalerweise werden solche Verunreinigungen durch einen

abschließenden Filtrationsschritt aus pharmazeutischen Produkten ent-

fernt. Ihr Vorkommen im Endprodukt der Impfstoffe deutet darauf

hin, dass keine wirksame Filtration durchgeführt wurde. Die möglichen

gesundheitlichen Auswirkungen dieser Verunreinigungen sind noch

nicht geklärt.

5.4.1.2 Plasmid-DNA. Die in den Impfstoffen enthaltene mRNA wird

unter Verwendung einer DNA-Vorlage hergestellt, die Teil eines soge-

nannten Plasmids ist, d.h. eines DNA-Moleküls, das sich in Bakterien-

zellen vermehren kann. Diese DNA-Vorlage sollte vollständig aus dem

Reaktionsgemisch entfernt werden, bevor die mRNA mit Lipiden zu

mRNA/Lipid-Nanopartikeln kombiniert wird. Offenbar wurde jedoch
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auch hier an der falschen Stelle gespart, so dass zumindest einige

Impfstoffchargen mit erstaunlich hohen Mengen an Plasmid-DNA kon-

taminiert waren [233]. Die möglichen Folgen werden in Abschnitt 6.3

erklärt.

5.4.1.3 Andere Schadstoffe. Es wurde behauptet, dass in den Impfstof-

fen andere Verunreinigungen vorhanden seien, insbesondere Graphen

oder Graphenoxid. Wir haben jedoch keine stichhaltigen experimentel-

len Beweise hierfür gefunden.

5.4.1.4 Lipid-Verunreinigungen. Wir haben bereits festgestellt, dass

die mRNA-Impfstoffe jeweils zwei synthetische Lipid-Arten enthalten,

die für ihre Aufnahme in unsere Körperzellen entscheidend sind (siehe

Abschnitt 5.1). Obwohl die beiden Hersteller etwas unterschiedliche syn-

thetische Verbindungen verwendet haben, haben alle diese Lipide eines

gemeinsam: Sie enthalten unbekannte Mengen unbekannter Verunreini-

gungen. In ihrem Bewertungsbericht über den Pfizer-Impfstoff stellt die

Europäische Arzneimittelagentur (EMA) in Bezug auf das kationische

Lipid ALC-0315 des Herstellers fest [64, S.24]:

In einigen kürzlich hergestellten Chargen des Fertigerzeugnisses

wurden lipid-assoziierte Verunreinigungen festgestellt, die mit den

Lipidchargen von ALC-0315 korrelierten. Die Qualität des ALC-

0315-Hilfsstoffs wird auf der Grundlage der verfügbaren Daten als

akzeptabel angesehen, unter der Voraussetzung, dass spezifische

Verunreinigungen im Fertigprodukt weiter untersucht werden.

Ganz ähnlich klingt der EMA-Bericht zum Moderna-Impfstoff. Mit

Bezug auf das PEG-gekoppelte Lipid der Firma heißt es hier [62, S.23]:

Numerische Grenzwerte für spezifizierte und nicht-spezifizierte

Verunreinigungen werden nach der Zulassung in die PEG2000-

DMG-Spezifikation aufgenommen. Die vorliegenden Informationen

zu den Verunreinigungen sind unzureichend. Genauere Untersu-

chungsdaten zu Verunreinigungen, die bisher unter „Gehalt an

unbekannten Stoffen“ geführt werden, sollten nach der Zulassung

vorgelegt werden.

Und zum kationischen Lipid SM-102 des Herstellers sagt derselbe

Bericht:
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Es fehlen CQAs [kritische Qualitätsmerkmale], CPPs [Kontrollpro-

zessparameter] und kritische Informationen zu den für die Her-

stellung von SM-102 verwendeten Ausgangsmaterialien.

Es ist erstaunlich, dass die EMA und andere Regulierungsbehörden

die Zulassung „proaktiv“ erteilten, noch bevor Verunreinigungen der

Lipide überhaupt identifiziert und quantifiziert worden waren.

5.4.1.5 Fazit. Wir müssen feststellen, dass alle bisher bekannt gewor-

denen Verunreinigungen von Forschern gefunden wurden, die weder

mit den Herstellern noch mit den Aufsichtsbehörden in Verbindung

stehen. Die Schlussfolgerung ist unausweichlich, dass sowohl die Her-

steller als auch die Aufsichtsbehörden grob fahrlässig gehandelt haben.

Diese Schlussfolgerung wird durch die unverantwortliche Art und Weise

untermauert, in der die EMA und andere Aufsichtsbehörden Bedenken

wegen fehlender Qualitäts-Informationen über die von beiden Herstel-

lern verwendeten neuartigen Lipide beiseite schoben und die Zulassung

erteilten.

5.4.2 Variabilität der Meldungen von unerwünschten Ereignissen

von Charge zu Charge. Neben dem Nachweis von Verunreinigungen

gibt es noch ein zweites Indiz für die unzureichende Qualitätssicherung

bei der Herstellung der COVID-19-mRNA-Impfstoffe, und zwar die stark

schwankenden Zahlen von gemeldeten unerwünschten Ereignissen bei

einzelnen Produktionschargen. Dies ist für den Impfstoff von Pfizer

in Abbildung 5.9A illustriert. Die Grafik zeigt, getrennt nach Produkti-

onschargen, die Zahlen von Berichten über unerwünschte Ereignisse,

beschränkt auf Dänemark und hauptsächlich auf das Jahr 2021 [234].

Die Chargen lassen sich in drei Cluster mit sehr hoher, mittlerer und

niedriger Inzidenz unerwünschter Ereignisse unterteilen.

Große Unterschiede zwischen einzelnen Chargen bei der Zahl der

gemeldeten unerwünschten Ereignisse sind auch aus den Daten des

VAERS-Systems ersichtlich, und zwar für alle drei gentechnischen

COVID-19-Impfstoffe, die in den Vereinigten Staaten verwendet wur-

den. Abbildung 5.9B vergleicht die Häufigkeit der Meldungen schwerer

unerwünschter Ereignisse pro Charge dieser Impfstoffe mit der von

Grippe-Impfstoffen. Bei jedem der drei COVID-19-Impfstoffe ist die

Inzidenz nicht nur im Durchschnitt sehr viel höher, sondern auch sehr

viel variabler als bei den Grippe-Impfstoffen. Diese hohe Variabilität
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Abbildung 5.9: Chargenabhängig variable Häufigkeit von unerwünschten Er-

eignissen. A: Variation der Anzahl von unerwünschten Nebenwirkungen des

Pfizer-Impfstoffs. Impfdosen und gemeldete Nebenwirkungen in Dänemark,

im Zeitraum vom 27.12.2020 bis 11.1.2022. Jeder Punkt repräsentiert eine

Impfstoffcharge. Die Chargen fallen in drei separate Gruppen, die durch un-

terschiedliche Farben und separate Regressionsgeraden gekennzeichnet sind.

Nach Abbildung 1 in Schmeling et al. [234]. B: Schwerwiegende unerwünschte

Ereignisse in VAERS, getrennt nach Chargen, für drei COVID-19-Impfstoffe

(insgesamt etwa 600 Chargen) und von Grippeimpfstoffen mehrerer Hersteller

(insgesamt 323 Chargen). Meldungen für Grippeimpfstoffe aus dem Jahr 2019.

Beachten Sie die logarithmische y-Achse. In den Boxplots zeigt die Box für

jeden Impfstofftyp den Median sowie das obere und untere Quartil, während

die Linien den gesamten Datenbereich umfassen. Basierend auf Studien von

Sasha Latypova, Craig Paardekooper und Jason Morphett.
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zeigt an, dass die Produktqualität von Charge zu Charge uneinheitlich

ist.



6 Genotoxizität von mRNA-Impfstoffen

Unter Genotoxizität versteht man die toxische Schädigung unserer

Gene, d.h. unserer DNA. Sie kann sowohl die Keimbahnzellen betreffen

als auch die somatischen Zellen. Zu den Keimbahnzellen gehören die

Eizellen in den Eierstöcken sowie die Spermatogonien in Hoden, welche

die Spermien produzieren; der Begriff somatische Zellen umfasst alle

Zellen des Körpers gehören, die nicht zur Keimbahn gehören.

Genotoxizität wird manchmal zu therapeutischen Zwecken einge-

setzt. Die Wirkungen von ionisierender Strahlung und von zytotoxi-

schen Krebsmedikamenten wie Cyclophosphamid oder Cisplatin sind

überwiegend auf DNA-Schäden zurückzuführen. Das Ziel einer solchen

Behandlung ist es, die Krebszellen in die Apoptose zu treiben. Dies ist

natürlich mit Nebenwirkungen verbunden: Genotoxizität und Apoptose

beschränken sich nicht nur auf Krebszellen, sondern betreffen auch

gesunde Zellen, z.B. im Knochenmark und in den Haarfollikeln, was zu

einem Rückgang aller Arten von Blutzellen und zu Haarausfall führt.

Darüberhinaus löst eine solche Behandlung genetische Mutationen aus.

In überlebenden Krebszellen können solche Mutationen langfristig das

Wachstum des Krebses fördern, und in zuvor gesunden Zellen können

sie neue, sekundäre bösartige Erkrankungen hervorrufen. Bei geringerer

Intensität führen DNA-Schäden zwar nicht zum Zelltod und damit auch

nicht zu akuten klinischen Symptomen; das Risiko von Mutationen und

damit der Auslösung von Krebs bleibt jedoch bestehen.1

Die mRNA-Impfstoffe können nach ihrer Aufnahme in die Zellen auf

drei verschiedenen Wegen Genotoxizität verursachen:

1. Die in den Lipid-Nanopartikeln enthaltenen kationischen Lipide

können die Bildung reaktiver Sauerstoffspezies (ROS) auslösen, die

mit der DNA reagieren können.

1 Eine andere, nicht primär auf genetische Mutationen fokussierte Perspektive zur
krebserregenden Wirkung von Strahlung wird in Thomas Seyfried’s Buch Cancer as a
Metabolic Disease [235] präsentiert. Diese Hypothese ist durchaus bedenkenswert, wird
aber in diesem Kapitel nicht weiterverfolgt.
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2. Die Zelle selbst kann DNA-Kopien der Impfstoff-mRNA herstellen,

welche dann in die chromosomale DNA eingebaut werden. Dies kann

die Funktion zellulärer Gene aufheben oder ihr Regulation stören.

3. DNA, die als herstellungsbedingte Verunreinigung in den mRNA-

Impfstoffen vorhanden ist, kann ebenfalls in unsere chromosomale

DNA eingefügt werden, mit denselben Konsequenzen wie zuvor.

Die ersten beiden Schadensmechanismen ergeben sich aus den Eigen-

schaften wesentlicher Komponenten dieser Impfstoffe; mithin müssen

sie nach dem derzeitigem Kenntnisstand als unvermeidbar gelten. Der

dritte Mechanismus sollte jedoch prinzipiell vermeidbar sein. Die Daten

zeigen aber, dass zumindest einige Produktionschargen der mRNA-

Impfstoffe von Pfizer und von Moderna mit beträchtlichen Mengen

bakterieller DNA verunreinigt sind (siehe Abschnitt 6.3).

6.1 Genotoxizität von synthetischen kationischen Lipiden

Wir hatten in Abschnitt 5.3.3 gesehen, dass kationische Lipide die

Bildung von reaktiven Sauerstoffspezies (ROS) bewirken, welche dann

ihrerseits DNA-Schäden verursachen können. Es stellt sich die Frage, ob

es einen Schwellenwert gibt, unterhalb dessen die Verwendung solcher

Mittel vollkommen sicher ist.

Wir haben keine direkten Beweise, um diese Frage zu beantworten.

Das Beispiel der ionisierenden Strahlung, deren Wirkungen ebenfalls

durch ROS vermittelt wird, legt jedoch nahe, dass es keinen sicheren

Schwellenwert gibt. Die diagnostische Anwendung von Röntgenstrahlen

an Schwangeren führt zu einem messbaren Anstieg der Häufigkeit von

Krebs und Leukämie bei den Kindern. Dies wurde erstmals 1956 von

Stewart et al. nachgewiesen [236]. Diese Ergebnisse stießen zunächst

auf allgemeine Skepsis, wurden aber später in zwei unabhängigen

groß angelegten Studien in Großbritannien [237] und in den USA [238]

bestätigt.

Als diese Studien durchgeführt wurden, waren die in der Röntgen-

diagnostik gebräuchlichen Strahlendosen höher als heutzutage, aber

sie lagen dennoch weit unter denen, die damals oder heute für die

Strahlentherapie verwendet werden. Das genaue Ausmaß des Risikos

niedriger Röntgendosen wird zwar nach wie vor diskutiert, doch wird

es im Allgemeinen als ähnlich hoch angesehen wie im ersten Jahrzehnt

nach der Geburt, der empfindlichsten Periode der gesamten Lebenszeit
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[239]. Auch wenn das dosisbezogene Krebsrisiko durch ionisierende

Strahlung mit zunehmendem Alter abnimmt, sinkt es zu keinem Zeit-

punkt auf null. Dasselbe muss man bei DNA-Schäden annehmen, die

durch chemische Gifte, einschließlich kationischer Lipide, verursacht

werden.

Aber gibt es tatsächlich experimentelle Belege für DNA-Schäden

durch die in den COVID-19-mRNA-Impfstoffen enthaltenen Lipide?

Laut dem EMA-Bewertungsbericht legte Pfizer keine experimentellen

Daten über die potenzielle Genotoxizität seiner Lipidmischung vor [64],

und die EMA beging einen schweren Fehler, als sie dies durchgehen

ließ. Im Gegensatz dazu hat Moderna im eigenen Antrag an die EMA

einige Daten aus Tierversuchen vorgelegt. Diese Daten bezogen sich

auf Erythrozyten (rote Blutkörperchen, RBC), die abweichend gefärbt

waren, und auf solche mit sogenannten Mikrokernen.

6.1.1 Polychromasie roter Blutkörperchen. Die Giemsa-Färbung ist

eine Routinemethode zur Unterscheidung von Zelltypen in Blutaus-

strichen. Reife rote Blutkörperchen werden hierbei rot angefärbt (d.h.

noch tiefer rot als sie es ohnehin schon sind), während frisch gebildete

rote Blutkörperchen, die ihre Reifung im Knochenmark gerade erst

abgeschlossen haben, eher bläulich erscheinen.2 Einen erhöhten Anteil

solcher bläulichen Zellen bezeichnet man als Polychromasie, und sie

zeigt eine beschleunigte Neubildung von Eythrozyten an.

Genotoxische Wirkstoffe können die Neubildung von Erythrozyten,

und damit die Tendenz zur Polychromasie, sowohl erhöhen als auch

vermindern [240, 241]. Moderna berichtete eine verminderte Polychro-

masie in Tieren, denen ein Modellimpfstoff injiziert worden war, der das

firmeneigene kationische Lipid SM-102 enthielt [62, S.50]. Der Effekt

wurde jedoch nur bei männlichen Ratten beobachtet. Dieser unerwartete

geschlechtsspezifische Unterschied weckt Zweifel an der statistischen

Aussagekraft dieser Studie von Moderna.

6.1.2 Erhöhte Häufigkeit von Mikronkernen. In einem weiteren sol-

chen Experiment fand Moderna:3

2 Im letzten Schritt seiner Reifung stößt ein Erythrozyt seinen Zellkern aus. Er behält
danach aber zunächst noch die Ribosomen im Zytosol (vgl. Abschnitt 2.1). Die in den
Ribosomen enthaltene RNA verursacht die bläuliche Anfärbung der Zelle.

3 Der Modellimpfstoff in diesem Experiment enthielt eine andere mRNA, aber dieselbe
Lipidmischung (einschließlich SM-102) wie im vorhergehenden Experiment.
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einen statistisch signifikanten Anstieg von Erythrozyten mit Mikro-

kernen . . . bei beiden Geschlechtern.

Sogenannte Mikrokerne sind Chromosomen-Fragmente, die infolge

von DNA-Doppelstrangbrüchen in Vorläuferzellen von Erythrozyten

entstehen. Wenn im letzten Schritt der Reifung eines Erythrozyten

der eigentliche Zellkern außgestoßen wird, dann bleibt ein solcher

Mikrokern im Zytosol dieser Zelle zurück [241, 242]. Die Zählung von

Erythrozyten mit Mikrokernen ist eine einfache und häufig angewandte

Methode zum Nachweis von Genotoxizität in vivo [242].

In dem EMA-Bericht über den Moderna-Impfstoff wird eine weite-

re von dem Unternehmen vorgelegte Studie zitiert, welche versucht,

die eigenen Befunde wegzudiskutieren. Als Ursache der beobachteten

Häufung von Zellen mit Mikrokernen wird vorgeschlagen, dass diese

nicht etwa vermehrt gebildet, sondern nur langsamer aus dem Blut

entfernt werden. Die Entfernung von ausgedienten Erythrozyten aus

dem Blut ist Aufgabe der Milz; und die erwähnte Studie schlägt doch

tatsächlich vor, dass die Impfung bei den Versuchstieren diese Funktion

der Milz beeinträchtigt hat. Dies ist aber anscheinend weiter kein Pro-

blem, sofern man so nur die Genotoxizität loswerden kann. Für diese

abenteuerliche Geschichte werden jedoch keinerlei Beweise erbracht,

und im EMA-Bericht heißt es weiter:

Ein starker Anstieg der molekularen auslösenden Ereignisse . . .

wurde 48 Stunden nach der letzten Verabreichung in der höchsten

Dosisgruppe bei männlichen Ratten beobachtet.

Es werden zwar keine Einzelheiten über die genaue Art der beob-

achteten Phänomene angegeben, aber die Formulierung „Zunahme der

molekularen auslösenden Ereignisse“ deutet eindeutig auf eine be-

schleunigte Bildung genetisch geschädigter Zellen hin und nicht etwa

nur auf eine Verzögerung ihrer Beseitigung.

6.1.3 Schlussfolgerung. Die von Moderna vorgelegte Beschreibung

experimenteller Ergebnisse ist zwar unvollständig, deutet aber darauf

hin, dass das im COVID-19-Impfstoff des Unternehmens enthaltene

Lipid SM-102 tatsächlich DNA-Schäden verursachen kann. Dies deckt

sich mit früheren Beobachtungen von Genotoxizität im Zusammenhang

mit Liposomen, die ähnliche kationische Lipide enthalten, wie man sie

beispielsweise im Übersichtsartikel von Inglut et al. nachlesen kann

[243]. Und solange kein positiver Gegenbeweis erbracht wird, müssen
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wir davon ausgehen, dass dies auch für das strukturell ähnliche Lipid

ALC-0315 von Pfizer gilt.

Wir betonen noch einmal, dass jede Form der Genotoxizität, egal in

welcher Dosis, ein gewisses Krebs- und Leukämierisiko mit sich bringt.

Die Aussicht auf häufig wiederholte COVID-„Auffrischungs-Impfungen“

sowie auf die Ausweitung der mRNA-Technologie auf Impfstoffe gegen

andere Krankheitserreger oder nicht-infektiöse Krankheiten birgt daher

ein erhebliches Risiko für die öffentliche Gesundheit.

6.2 Reverse Transkription von Impfstoff-mRNA-Sequenzen zu DNA

Ein weiteres Risiko der Genotoxizität von mRNA-Impfstoffen geht von

der mRNA-Komponente selbst aus. Im Zusammenhang mit den Notfall-

zulassungen für die COVID-19- mRNA-Impfstoffe wurde dieses Risiko

von der EMA und anderen Aufsichtsbehörden völlig außer Acht ge-

lassen. Im Folgenden wird jedoch deutlich werden, dass eine solche

Leichtfertigkeit wissenschaftlich nicht gerechtfertigt war.

6.2.1 Die genetischen Risiken rekombinanter RNA wurden auf der

Grundlage veralteter Wissenschaft abgetan. Im EMA-Bewertungsbe-

richt über den Pfizer-Impfstoff findet sich die folgende lakonische

Aussage [64, S.50]:

Es wurden keine Studien zur Genotoxizität vorgelegt. Dies geht in

Ordnung, da es sich bei den Bestandteilen der Impfstoff-Formulie-

rung um Lipide und RNA handelt, bei denen kein genotoxisches

Potenzial zu erwarten ist.

Offenbar waren die EMA-Experten der Meinung, dass fremde RNA

ganz allgemein die Integrität des Genoms der Wirtszelle nicht beein-

trächtigt. Die erste Ausnahme von dieser Regel ist seit 1970 bekannt.

Damals wurde festgestellt, dass krebs-verursachende Retroviren eine

reverse Transkriptase-Aktivität besitzen. Dieses Enzym macht vom

viralen RNA-Genom eine DNA-Kopie, welche dann in das Genom der

Wirtszelle eingebaut wird [244, 245]. Die Erkenntnis, dass eukaryotische

Zellen selbst ähnliche reverse Transkriptase-Aktivitäten besitzen, kam

erst einige Jahre später [246], konnte aber im Jahr 2020 wohl nicht

mehr als brandneu gelten.

6.2.2 Genomische Insertion von RNA-Viren durch zelluläre reverse

Transkriptase-Aktivitäten. In der chromosomalen DNA von Säugetie-
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ren und Menschen finden sich zudem auch Sequenzen, welche sich von

RNA-Viren herleiten, die keine Retroviren sind. Die ersten Studien hier-

zu wurden von Klenerman et al. im Jahr 1997 veröffentlicht [247]. Diese

Forscher fanden partielle Kopien des Lymphozytische Choriomeningitis-

Virus in der zellulären DNA von Mäusen, die mit diesem Virus infiziert

worden waren. Da dieses Virus selbst keine reverse Transkriptase be-

sitzt, mussten die in den Mäuse-Chromosomen vorgefundenen viralen

Sequenzen durch eine zelluläre reverse Transkriptase erzeugt worden

sein. Der molekulare Mechanismus wurde später von Wissenschaftlern

derselben Arbeitsgruppe im Detail aufgeklärt [248]. Es stellte sich her-

aus, dass ein Retrotransposon sowohl die reverse Transkription der

viralen RNA als auch den Einbau der DNA-Kopie in das zelluläre Genom

bewerkstelligt hatte.

6.2.3 Die biologische Rolle zellulärer Retrotransposons. Retrotrans-

posons existieren als DNA-Sequenzen im zellulären Genom. Diese mobi-

len genetischen Elemente kodieren für den kompletten Protein-Apparat

zur Erzeugung weiterer Kopien ihrer selbst. Der Kopiervorgang umfasst

mehrere Schritte:

1. im Zellkern wird eine existierende DNA-Kopie des Transposons zu

mRNA transkribiert;

2. die mRNA tritt vom Kern ins Zystosol über und wird zu zwei Protei-

nen translatiert, welche die neue DNA-Kopie erzeugen werden;

3. die mRNA bindet an diese Transposon-Proteine und kehrt mit ihnen

in den Zellkern zurück;

4. die Transposon-Proteine suchen sich einen Ort auf der chromosoma-

len DNA aus und fügen dort eine DNA-Kopie der Transposon-mRNA

ein. Der genaue Ablauf ist in Abbildung 6.1 illustriert.

Zumeist ist es tatsächlich die mRNA des Retrotransposons selbst,

welche auf diese Weise in die DNA zurückkopiert wird. Hin und wieder

können die Retrotransposon-Proteine jedoch einen „Template-Switch“

vollziehen, d.h. noch im Zytosol verlieren sie die Transposon-mRNA

und binden dann an ein anderes RNA-Molekül. In diesem Fall wird

dann eine DNA-Kopie dieser „Piraten-RNA“ erzeugt und in das zelluläre

Genom eingefügt werden.

Es gibt mehrere Familien von Retrotransposons, von denen die beim

Menschen aktivste und wichtigste die LINE-1-Familie ist [249–251]. Da
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Originale LINE-1
DNA-Kopie

Endonuklease/
DNA-Polymerase

LINE-1 mRNA-Kopie

mRNA-Impfstoffpartikel

Transkription

Translation

mRNA-Austausch

Ziel-DNA
Erster Einzelstrangbruch

Synthese des ersten DNA-
Stranges/Reverse Transkription

Zweiter Einzelstrangbruch/
Loslassen der RNA

DNA-Ligation

Synthese des zweiten
DNA-Stranges

Neue LINE-1 DNA-Kopie DNA-Kopie der Impfstoff-mRNA

Abbildung 6.1: Wie das LINE-1-Retrotransposon eine Impfstoff-mRNA in DNA

kopieren und in das Genom der Wirtszelle einfügen könnte. Der Prozess beginnt

mit der Transkription einer schon vorhandenen LINE-1-Sequenz in eine mRNA-

Kopie. Bei der Translation dieser mRNA entstehen zwei Proteine. Eines von

ihnen ist eine bifunktionelle Endonuklease/DNA-Polymerase, d.h. es kann

DNA sowohl schneiden als auch synthetisieren. Dieses Molekül bindet an

die LINE-1-mRNA und sucht sich dann einen Zielort in der zellulären DNA.

Dort setzt es einen Schnitt in den ersten DNA-Einzelstrang. Durch reverse

Transkription verlängert es dann eines der freien Enden mit einer DNA-Kopie

der mRNA. Wenn dieser Schritt abgeschlossen ist, wird der zweite Strang der

Ziel-DNA geschnitten, und der zweite Strang der neuen LINE-1-Kopie wird

entlang des neuen ersten DNA-Strangs synthetisiert. Wenn eine andere RNA –

möglicherweise auch die mRNA eines Impfstoffes – die LINE-1-mRNA verdrängt

und sich des Endonuklease/DNA-Polymerase-Enzyms bemächtigt, dann wird

im Ergebnis eine DNA-Kopie dieser „Piraten“-RNA entstehen.
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der Ort einer neuen Insertion im Genom weitgehend zufällig ist [252],

können die biologischen Effekte sehr unterschiedlich ausfallen. Findet

die Insertion innerhalb eines funktionellen Gens statt, dann wird dieses

Gen in der Regel inaktiviert. Findet die Insertion nicht innerhalb, aber in

der Nähe eines funktionellen Gens statt, dann kann die Aktivität dieses

Gens verstärkt oder vermindert werden (siehe Abschnitt 6.4.2). Je nach

der spezifischen Rolle des betroffenen Gens kann sich das Verhalten der

Zelle ändern, und es kann potentiell zu Krebs oder anderen Krankheiten

kommen [253, 254].

Die Aktivität von Retrotransposons kann je nach Typ und Funk-

tionszustand unserer Körperzellen variieren. Im Prinzip aber wurde

ihre Aktivität sowohl in sich teilenden als auch in ruhenden Zellen

nachgewiesen [255], und insbesondere auch in Eizellen [256]. Man muss

daher davon ausgehen, dass virale oder andere fremde RNAs durch

Retrotransposons nicht nur in die Genome somatischer Zellen eingefügt

werden können, sondern auch in Keimbahnzellen, so dass sie vererbt

werden und sich in der menschlichen Bevölkerung ausbreiten könnten.

6.2.4 Genomische DNA-Sequenzen, die von nicht-retroviralen RNA-

Viren stammen. Die Möglichkeit der Einfügung fremder RNA-Sequen-

zen in die Keimbahn ist in der Tat gut belegt. Die Genome einer Vielzahl

von RNA-Viren, die keine Retroviren sind, wurden in Form partieller

DNA-Kopien in den Genomen von Säugetieren und anderen Wirbeltieren

nachgewiesen [257–260]. Ähnliche Funde wurden auch bei anderen Or-

ganismen wie Pilzen, Pflanzen und eukaryotischen Einzellern gemacht

[261–263]. Da diese Viren selbst keine reverse Transkriptase-Aktivität

besitzen, müssen die von ihnen abgeleiteten Sequenzen durch zelluläre

Retrotransposons oder ähnliche Mechanismen erzeugt worden sein.

Alle hier zitierten Beobachtungen beziehen sich zwar auf Sequenzen,

die von natürlichen RNA-Viren stammen, aber die Retrotransposition

durch LINE-1 ist nicht sequenzspezifisch [264]. Es gab daher nie einen

Grund, die Möglichkeit auszuschließen, dass auch synthetische RNA-

Sequenzen, wie z.B. die der mRNA-Impfstoffe von Pfizer oder Moderna,

auf demselben Weg in unsere Keimbahn gelangen können.

6.2.5 SARS-CoV-2-Sequenzen in der chromosomalen DNA infizierter

Zellen. Bereits 2021 wurden partielle DNA-Kopien der genomischen

RNA des SARS-CoV-2-Virus in die zelluläre DNA infizierter Zellen nach-

gewiesen. Dieser Nachweis gelang sowohl in Zellkulturen als auch bei
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Abbildung 6.2: Nachweis von Kopien des vom Pfizer-Impfstoff kodierten Spike-

Protein-Gens in der zellulären DNA einer menschlichen Leberzell-Linie (ent-

nommen aus Abbildung 5 in [266]). Die Zellen wurden dem Impfstoff für die

angegebenen Zeitspannen ausgesetzt. Anschließend wurde die zelluläre DNA

isoliert, und DNA-Kopien der Impfstoff-mRNA wurden durch PCR-Amplifikation

eines Fragments von 444 Basenpaaren (bp) Länge nachgewiesen. Alle mit ’BNT’

gekennzeichneten Proben waren mit dem Impfstoff behandelt worden. Jede

von ihnen weist ein PCR-Produkt mit der erwarteten Länge auf, wie aus dem

Vergleich mit einem DNA-Fragment-Längenstandard („L“) hervorgeht. Die mit

’Ctrl n’ gekennzeichneten Proben waren Kontrollen: Ctrl 1-4 enthielten DNA

aus Zellen, die nicht mit dem Impfstoff inkubiert worden waren; Ctrl 5 enthielt

RNA (nicht DNA) aus mit dem Impfstoff behandelten Zellen; und Ctrl 6 enthielt

dieselbe RNA, wurde aber zusätzlich mit RNAse behandelt, ein Schritt, der auch

bei der Aufreinigung der DNA-Proben durchgeführt wurde. Wie erwartet, ergab

keine der Kontrollproben das PCR-Produkt.

mit dem Virus infizierten Patienten [265]. Obgleich dies nicht direkt

mit den mRNA-Impfstoffen zusammenhängt, zeigt es doch, dass von

SARS-CoV-2 abgeleitete RNA-Sequenzen von diesem allgemeinen Mecha-

nismus nicht ausgenommen sind. Darüber hinaus zeigte diese Studie,

dass die Insertion durch LINE-1-Retrotransposons vermittelt wurde.

6.2.6 Nachweis von Spike-Gen-DNA-Kopien in impfstoffexponierten

Zellen. Noch wichtiger und direkter anwendbar ist die Studie von

Aldén et al. [266]. Zellen einer vom Menschen stammende Leberzell-

Linie wurden dem Impfstoff von Pfizer ausgesetzt. Die Autoren wiesen

in diesen Zellen DNA-Kopien des Spike-Protein-Gens nach (siehe Abbil-

dung 6.2), was sie als Beweis für eine reverse Transkription werteten.

Die in dieser ersten Studie berichteten Ergebnisse legen tatsächlich

die Beteiligung von LINE-1 an diesem offensichtlichen Retrotranspositi-
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ons-Ereignis nahe, sind aber noch kein direkter Beweis dafür. Allerdings

gehören alle aktiven Retrotransposons im menschlichen Genom zur

sogenannten Nicht-LTR-Klasse [267], bei deren Mitgliedern die reverse

Transkription der RNA in die DNA untrennbar mit ihrem Einbau in die

DNA verbunden ist, wie für LINE-1 in Abbildung 6.1 gezeigt. Obwohl

wir also nicht absolut sicher sein können, dass die DNA-Kopie der

Impfstoffsequenz tatsächlich von LINE-1 erzeugt wurde, ist diese Frage

nicht entscheidend. Wenn wir akzeptieren, dass die DNA-Kopien durch

reverse Transkription erzeugt wurden, müssen wir auch annehmen,

dass sie gleichzeitig in das zelluläre Genom eingefügt wurden.

6.2.7 Caveat: Intrazellulärer DNA-Kopien der Impfstoff-mRNA könn-

ten direkt aus dem Impfstoff stammen. Bei der Interpretation der

Studie von Aldén et al. ist jedoch ein wichtiger Vorbehalt zu machen: Es

wurde nicht die Möglichkeit in Betracht gezogen, dass die in den Zellen

nachgewiesenen DNA-Kopien schon im Impfstoff als solche enthalten

waren, und dass ihr Auftreten in den Zellen lediglich die zelluläre Auf-

nahme solcher bereits vorhandener DNA-Kopien widerspiegelt. Wenn

die in Aldéns Studie verwendete Impfstoffcharge tatsächlich kontami-

nierende DNA enthielt, dann wäre ihre Aufnahme in die Zellen sehr

wahrscheinlich durch die Lipid-Nanopartikel auf die gleiche Weise er-

leichtert worden wie die der mRNA. Die erst nach der Studie von Aldèn

et al. veröffentlichten Ergebnisse von McKernan et al. [233] zeigen an,

dass diese Möglichkeit ernst genommen werden muss (siehe Abschnitt

6.3).

6.2.8 Schlussfolgerung. Auch wenn die bisher mit den COVID-19-

mRNA-Impfstoffen gemeldeten Ergebnisse die reverse Transkription

der Impfstoff-mRNA und ihre genomische Einfügung in vivo nicht

definitiv beweisen, gibt es doch genügend Indizien, die zeigen, dass

dieses Risiko nicht von der Hand zu weisen ist. Letzteres gilt auch für

alle künftigen mRNA-Impfstoffe, die gegen andere pathogene Mikroben

gerichtet sind.

6.3 DNA-Verunreinigungen in den mRNA-Impfstoffen von Pfizer

und Moderna

Während die mRNA selbst und die kationischen Lipide notwendige

Bestandteile jedes mRNA-Impfstoffs sind, sollte ein solcher Impfstoff

idealerweise frei von verunreinigender DNA sein. Zur großtechnischen
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Herstellung von mRNA ist jedoch DNA erforderlich. Bei den COVID-19-

Impfstoffen von Pfizer und Moderna dient eine DNA-Kopie des Spike-

Protein-Gens als Vorlage für die enzymatische Synthese der mRNA. Da-

bei wird eine vom E. coli-Bakteriophagen T7 abgeleitete RNA-Polymerase

verwendet. Diese DNA-Kopie befindet sich auf einem Plasmid, d.h. ei-

nem ringförmigen DNA-Molekül, das sich in Bakterienzellen vermehren

kann. Praktisch beliebig große Mengen an Plasmid-DNA lassen sich ohne

Mühe aus Flüssigkulturen von Bakterien gewinnen, die das betreffende

Plasmid enthalten.

Da die DNA der RNA chemisch sehr ähnlich ist, werden Lipidmi-

schungen, welche mRNA-Moleküle einhüllen, dasselbe auch mit DNA-

Molekülen tun. Um zu verhindern, dass ein mRNA-Impfstoff mit der für

seine Herstellung verwendeten DNA-Kopiervorlage verunreinigt wird,

muss also die DNA entfernt werden, bevor die mRNA mit den Lipiden

kombiniert wird. Dies ist prinzipiell auch möglich, aber die bisher von

Pfizer und Moderna verwendeten Reinigungsmethoden scheinen sehr

unzuverlässig zu sein. Die EMA kritisierte beide Unternehmen, weil

sie die Wirksamkeit ihrer Reinigungsverfahren nicht zufriedenstellend

nachgewiesen hatten [62, 64]. Dennoch gab die EMA die Empfehlung,

beiden Herstellern die Zulassung zu erteilen, ohne darauf zu bestehen,

dass zuvor dieser Mangel abgestellt wird. Darüber hinaus scheint es,

dass auch nach Beginn der Impfstoffproduktion die Hersteller der EMA

oder anderen Aufsichtsbehörden keine Daten zum DNA-Gehalt der

verschiedenen Impfstoff-Chargen vorlegten. Zumindest hat bisher keine

Behörde der Öffentlichkeit solche Daten zugänglich gemacht.

In Anbetracht der vorstehenden Ausführungen dürfte es nicht allzu

sehr überraschen, dass der DNA-Gehalt des mRNA-Impfstoffs den von

der EMA festgelegten Grenzwert überschritt, wonach die DNA nicht

mehr als 1:3030 der gesamten in den Impfstoffen enthaltenen Nuklein-

säuren ausmachen sollte.4 Die schiere Menge der restlichen DNA, die

in einigen der Impfstoffchargen enthalten war, ist jedoch erstaunlich.

Kevin McKernan, ein bekannter Molekularbiologe und Pionier von Me-

thoden zur DNA-Sequenzierung, stellte fest, dass in einigen Chargen

bis zu 20-35% der gesamten Nukleinsäure aus Plasmid-DNA bestan-

4 Dieses Verhältnis gilt für den Pfizer-Impfstoff; es ergibt sich aus der Vorgabe, dass
eine Impfstoff-Dosis nicht mehr als 10Nanogramm DNA enthalten soll, zusammen mit
dem RNA-Gehalt einer Dosis von 30Mikrogramm. Für den Moderna-Impstoff mit seinem
höheren RNA-Gehalt resultiert ein DNA:RNA Verhältnis von 1:10.000.
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den [233]. Das bedeutet, dass der von der EMA willkürlich festgelegte

Grenzwert um etwa das Tausendfache überschritten wurde.

Die biologischen und medizinischen Risiken, die von dieser Ver-

unreinigung ausgehen, wurden an anderer Stelle ausführlich erörtert

[268]. Sie sind im Wesentlichen dieselben wie diejenigen, die durch

die reverse Transkription der mRNA selbst entstehen; daher werden

beide im Folgenden parallel diskutiert. Wir betonen nochmals, dass

diese Verunreinigung im Prinzip vermeidbar sein sollte; und vielleicht

wird dies bei zukünftigen mRNA-Impfstoffen gegen andere Viren oder

pathogene Mikroben auch umgesetzt werden. Das Vorhandensein die-

ser Verunreinigung in den Produkten beider Hersteller lässt jedoch

vermuten, dass es für dieses Problem derzeit keine zuverlässige, für

die großtechnische Anwendung taugliche Lösung gibt.

6.4 Bekannte und plausible Risiken durch DNA-Kopien von

Fremdgenen

Die Abschnitte 6.2 und 6.3 haben gezeigt, dass Zellen, die mRNA-

Impfstoffpartikel aufgenommen haben, es nicht nur mit der Impfstoff-

mRNA selbst, sondern auch mit DNA-Kopien davon zu tun bekommen

können. Wie wir gesehen haben, können solche DNA-Kopien entweder

durch reverse Transkription innerhalb der Zelle entstehen, oder sie

können bereits als herstellungsbedingte Verunreinigungen im Impfstoff

selbst enthalten sein.

6.4.1 Chromosomale Integration des fremden Gens. Der Mechanis-

mus, durch welchen DNA-Kopien der mRNA erzeugt und zugleich in die

chromosomale DNA unserer Zellen eingefügt werden können, wurde

in Abschnitt 6.2.3 besprochen. Auch Plasmid-DNA kann sich in die

chromosomale DNA von Zellen einfügen [269]. Dieser Effekt wird bei

der Erzeugung von transgenen Zellen und Organismen weithin ausge-

nutzt. Häufiger ist jedoch der Fall, dass Plasmid-DNA, die von einer

Körperzelle aufgenommen wurde, sich nicht in ein Chromosom der

Zelle integriert. Ein solches eigenständiges DNA-Molekül kann dann für

potentiell sehr lange Zeit in der Zelle verbleiben und auch biologisch

aktiv sein. Allerdings wird es in der Regel verloren gehen, sobald die

Zelle beginnt, sich zu teilen.

Angesichts der Tatsache, dass sehr viele Menschen mRNA-Impfstoffe

erhalten haben, die offenbar mit erheblichen Mengen an Plasmid-DNA
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verunreinigt waren, müssen wir jedoch davon ausgehen, dass es zumin-

dest in einigen Fällen zu Insertionen in chromosomale DNA gekommen

ist (siehe auch Abschnitt 6.4.2.3 unten).

6.4.2 Biologische Folgen der DNA-Insertion. Bei LINE-1 [252] und

höchstwahrscheinlich auch bei anderen Retrotransposons finden die

DNA-Insertionen offenbar an weitgehend zufällig ausgewählten Stellen

im Genom statt, aber doch bevorzugt in oder in der Nähe von solchen

Genen, die in der betreffenden Zelle transkriptionell aktiv sind, da die

DNA inaktiver Gene in recht hoch verdichteter Form „verpackt“ vorliegt

und daher schwer zugänglich ist. Auch die Insertion von Plasmid-DNA

scheint an zufälligen Stellen im Genom zu erfolgen [270, 271]. Solche

zufälligen Insertions-Ereignisse können unterschiedliche funktionelle

Auswirkungen auf das Genom der Wirtszelle haben.

6.4.2.1 Gen-Inaktivierung. Die Einfügung kann innerhalb eines Gens

erfolgen und dieses inaktivieren. Dies kann zum Verlust wichtiger zellu-

lärer Genprodukte (d.h. Proteine) und damit potenziell zur Entstehung

von Krankheiten, einschließlich Krebs, führen [253, 254]. Die Insertion

kann auch mit der Deletion großer Genabschnitte einhergehen [272].

6.4.2.2 Gestörte Genregulation. Transkriptionelle und epigenetische

Regulations-Mechanismen können beeinträchtigt werden, wodurch die

Protein-Expression verstärkt oder vermindert wird, mit unvorhersehba-

ren und unerwünschten Folgen. Indirekte regulatorische Auswirkungen

können sogar Gene auf anderen Chromosomen betreffen; dieser Effekt

wird durch eine veränderte DNA-Methylierung vermittelt [273].

6.4.2.3 Aktivierung von Onkogenen. Dies ist ein spezieller Fall von

gestörter Genregulation, der jedoch wichtig genug ist, um gesondert

hervorgehoben zu werden. Bösartige Erkrankungen infolge von DNA-

Integration und Aktivierung krebsfördernder Gene (Onkogene) wurden

in klinischen Versuchen beobachtet, bei denen man Kindern mit schwe-

ren Immundefekten eine Gentherapie mit einem retroviralen Vektor

verabreicht hatte. Diese bösartigen Erkrankungen traten in der Regel

erst mehrere Jahre nach Abschluss der Behandlung auf [274]. Für eine

realistische Nutzen-Risiko-Analyse ist es daher absolut unerlässlich,

dass die Patienten langfristig hinsichtlich möglicher genotoxischer Ef-

fekte überwacht werden, und dies sowohl in präklinischen als auch in

klinischen Studien.
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Retrovirale Vektoren sind speziell auf eine effiziente Integration in

das Genom der Wirtszelle ausgelegt, da nur so der betreffende Gen-

defekt dauerhaft behoben werden kann. Bei Plasmid-Vektoren ist die

Wahrscheinlichkeit einer solchen Integration in der Regel um mehrere

Größenordnungen geringer. Dennoch wurde die chromosomale Inserti-

on von Plasmid-DNA im lebenden Organismus nachgewiesen [271]. In

der letztgenannten Studie wurde nach intramuskulärer Injektion der

Plasmid-DNA eine Elektroporation durchgeführt. Die Elektroporation

wird zwar die zelluläre Aufnahme der injizierten „nackten“ DNA er-

höhen, aber sie wird dies wahrscheinlich weniger effektiv tun als eine

Verpackung der DNA in Lipid-Nanopartikel. Dementsprechend müssen

wir auch bei mRNA-Impfstoffen, die mit Plasmid-DNA verunreinigt sind,

mit dem Auftreten von chromosomalen Integrations-Ereignissen in den

Zellen unseres eigenen Körpers rechnen.

6.4.3 Plasmid-DNA kann Zellkulturen unsterblich machen. Wenn

Zellen aus einem gesunden menschlichen oder tierischen Organ isoliert

und in einer Zellkultur gezüchtet werden, teilen sie sich für eine be-

grenzte Anzahl von Generationen und sterben dann ab. Im Gegensatz

dazu können Zellen von bösartigen Tumoren und Leukämien unbe-

grenzt in Kultur vermehrt werden.

Eine ähnliche Veränderung wie bei der Umwandlung gesunder Kör-

perzellen in bösartige Zellen kann auch in Zellkulturen stattfinden,

die dadurch unsterblich werden, und in der Regel auch einige für ihr

Ursprungsgewebe charakteristische Merkmale verlieren. Diese soge-

nannte Transformation lässt sich am leichtesten durch die Infektion

mit onkogenen Viren auslösen. Es wurden jedoch auch einige Fälle von

Transformation berichtet, die durch Plasmide verursacht worden wa-

ren, welche keine Gene mit spezifischer onkogener Aktivität enthalten

hatten [275, 276]. Diese Fälle müssen also durch die Störung oder Dys-

regulation von zelleigenen Genen entstanden sein, die an der Kontrolle

der Zellteilungsrate beteiligt sind. Ähnliche molekulare Vorgänge wie

diese sind in unseren eigenen Körperzellen zu erwarten, wenn sie mit

dem Impfstoff auch fremde DNA aufnehmen.

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass man in einer ausreichend

großen geimpften Population die Möglichkeit von bösartigen Erkrankun-

gen aufgrund chromosomaler Integration von DNA aus den Impfstoffen

ernst nehmen muss.
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6.4.3.1 Expression des eingefügten Gens. Die Integration des Spike-

Protein-Gens in die Wirtszelle könnte zu einer dauerhaften Bildung

von Spike-Protein führen. Auf die Folgen wird weiter unten gesondert

eingegangen.

6.4.3.2 Keimbahn-Integration. Wir hatten weiter oben festgestellt,

dass Pfizers eigene Tierversuchsdaten auf eine starke Anreicherung

des Impfstoffs in den Eierstöcken hinweisen (siehe Abschnitt 5.2). Au-

ßerdem sind LINE-1 und andere Retrotransposons in menschlichen

Eizellen aktiv und verursachen in ihnen genomische Insertionsereig-

nisse [256]. Zusammengenommen deuten diese Befunde darauf hin,

dass die mRNA-Gensequenzen auch in die DNA von Eizellen integriert

werden und damit in die menschliche Keimbahn gelangen können.

Das Gleiche gilt für verunreinigende DNA-Sequenzen, die in den Impf-

stoffen also solche enthalten sind. Auch eine Insertion in männliche

Keimbahnzellen kann nicht ausgeschlossen werden, obgleich die Anrei-

cherung des Impfstoffs in den Hoden deutlich geringer war als in den

Eierstöcken (s. Abschnitt 5.2).

Sollte dies tatsächlich der Fall sein – d.h. sollten die Keimbahnzellen

geimpfter Personen transgen werden – dann ist das Risiko, transgene

Kinder zu zeugen, nicht nur auf diese Personen selbst beschränkt,

sondern wird zwangsläufig auch von ihren derzeitigen oder künftigen

Ehepartnern geteilt. De facto wird also eine ganze Generation künftiger

Eltern diesem Risiko ausgesetzt.

6.4.4 Persistente Expression des fremden Antigens. Während die

mRNA des Impfstoffs allein für die Bildung des kodierten Antigens

ausreicht, sollte diese im Prinzip nur von kurzer Dauer sein. In-vitro-

Daten deuten darauf hin, dass die Modifikation mit Methyl-Pseudouridin

die Dauer dieser Bildung nicht wesentlich verlängert, auch wenn sie die

produzierten Mengen des kodierten Proteins während der begrenzten

Lebensdauer der mRNA erheblich erhöht [59, 60].

DNA hat eine sehr viel längere Lebensdauer als mRNA. Dies gilt auch

für fremde, rekombinante DNA, die man in die Zellen von Tieren oder

Menschen einschleust. Dies wurde z.B. an Versuchstieren beobachtet,

die man zum Zweck einer forcierten Herstellung von Gerinnungsfaktor

IX genetisch manipuliert hatte. Faktor IX ist ein Plasma-Protein, das

in der Leber produziert wird. Die eingebrachte Plasmid-DNA blieb in

den Leberzellen dieser Versuchstieren über 1,5 Jahre lang nachweisbar,
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was der gesamten Zeitdauer dieser Versuche entsprach [277, 278]. Die

Produktion von Faktor IX blieb während dieser Zeit ebenfalls stabil.

Bemerkenswert ist, dass diese Plasmide die fortdauernde Synthese des

Faktor IX-Proteins bewirkten, auch wenn sie nicht in die chromosomale

DNA der Zellen integriert worden waren. Eigenständige Plasmide ver-

bleiben in der Regel in der Zelle, solange diese sich nicht teilt, können

allerdings schnell verloren gehen, sobald die Zellteilung eingeleitet wird

[279].

Gibt es einen Grund für die Annahme, dass bei den derzeit verwen-

deten COVID-19-mRNA-Impfstoffen eine plasmid-gesteuerte Synthese

von Spike-Protein stattgefunden hat? Wir haben bereits darauf hin-

gewiesen, dass die In-vitro-Transkription, die zur Herstellung dieser

Impfstoffe verwendet wird, mit dem Enzym T7-RNA-Polymerase durch-

geführt wird (Abschnitt 6.3). Die Transkription wird eingeleitet, wenn

diese Polymerase an einen speziellen T7-Promotor bindet, d.h. an ein

DNA-Sequenzmotiv, das von der Polymerase erkannt wird und diese

aktiviert.

In unseren Körperzellen wird die mRNA-Synthese von einem anderen

Enzym durchgeführt, nämlich RNA-Polymerase II. Es wurde jedoch

experimentell bestätigt, dass auch dieses zelluläre Enzym an den T7-

Promotor binden kann, und dass dies auch zur Bildung von mRNA in

Säugetierzellen führt [280].

Ein weiteres Indiz ist die Dauer der Bildung des Spike-Proteins nach

der Impfung. Aus mehreren Studien an geimpften Personen geht hervor,

dass sowohl das Spike-Protein selbst als auch die dafür kodierenden

Nukleinsäuren noch Wochen und sogar Monate nach der Injektion im

Blutkreislauf und in verschiedenen Organen nachgewiesen werden kön-

nen (siehe Abschnitt 5.2.3.1). Diese Diskrepanz zwischen Experimenten

an Zellkulturen und an Menschen war bisher nur schwer zu verstehen.

Das langfristige Überdauern der kontaminierenden Plasmid-DNA in

unseren Körperzellen bietet eine mögliche Erklärung für die ebenfalls

langfristige Produktion von Spike-Protein.

Eine langfristige Synthese der plasmid-kodierten Proteine ist auch

möglich, wenn die betreffende Plasmid-DNA in ein Chromosom ein-

gefügt wurde. Reverse Transkription der Impfstoff-RNA und chromo-

somale Insertion der DNA-Kopie könnten eventuell ebenfalls zu einer

dauerhaften Bildung des Impfantigens (z.B. Spike-Protein) führen. Dabei

ist jedoch zu beachten, dass die mRNA keine Kopie des T7-Promotors
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oder eines anderen Promotors enthält, der die Transkription einer

DNA-Kopie bewirken könnte. In diesem Fall müsste der Promotor also

von der chromosomalen DNA in der Nähe des eingefügten Gens bereit-

gestellt werden. Dies ist zwar nicht unmöglich, erfordert aber mehr

begünstigende Zufallsumstände als die Expression einer im Impfstoff

enthaltenen DNA-Kopie.

In Kapitel 4 haben wir gesehen, dass die Bildung von Spike-Protein

mit einer zerstörerischen autoimmun-ähnlichen Entzündung gegen die

betreffenden Zellen und Gewebe korreliert. Die verlängerte Bildung des

Spike-Proteins, die durch DNA-Kopien des Gens bewirkt wird, würde

daher die Dauer einer solchen Entzündung verlängern und die kumula-

tiven zerstörerischen Auswirkungen verstärken.



7 Epidemiologie von Nebenwirkungen der COVID-19
mRNA-Impfstoffe

Margot DesBois, B.A. und Brian S. Hooker, Ph.D.1

7.1 Einleitung

Die FDA genehmigte die Verwendung von mRNA-Impfstoffen gegen

COVID-19 erstmals im Dezember 2020 im Rahmen einer Notfallzulas-

sung [281]. Zwischen diesem Zeitpunkt und Dezember 2022 wurden

in den USA über 650 Millionen Dosen von diesen mRNA-Impfstoffen

verabreicht, und weltweit waren es fast 13 Milliarden Dosen [282].

Seit dem Beginn des Impfprogramms haben Privatpersonen und

Ärzte Millionen von unerwünschten Ereignissen nach der Impfung mit

den COVID-19-mRNA-Impfstoffen von Pfizer-BioNTech und Moderna

gemeldet. Trotz wiederholter Behauptungen der staatlichen Gesund-

heitsbehörden, dass diese Impfstoffe für praktisch alle Altersgruppen

sicher seien, zeigen zahlreiche epidemiologische Studien, dass in der

Folge dieser Injektionen in den USA und auf der ganzen Welt deutlich

vermehrt schwere Gesundheitsprobleme aufgetreten sind.

In diesem Kapitel geben wir eine Übersicht von „peer-reviewten“, d.h.

von Fachkollegen begutachteten Studien zu diesem Thema. Die hier be-

sprochenen Studien umfassen Analysen von Daten aus den klinischen

Studien der Hersteller und aus passiven Meldesystemen. Ebenfalls ver-

treten sind prospektive und retrospektive Kohortenstudien, von denen

viele geimpfte und ungeimpfte Gruppen direkt vergleichen. Einige die-

ser Studien waren randomisiert, d.h. die einzelnen Teilnehmer wurden

den geimpften bzw. ungeimpften Gruppen zufällig zugeteilt. Andere

Studienpopulationen bestanden aus Krankenhauspatienten, Klienten

des staatlichen Gesundheitswesens bzw. freiwilligen Teilnehmern. Die

Daten stammen aus kommunalen, nationalen und internationalen Da-

tenbanken sowie von Gesundheitsdienstleistern.

1 Margot DesBois ist wissenschaftliche Mitarbeiterin bei Children’s Health Defense. Brian
Hooker ist Professor für Biologie an der Simpson University und wissenschaftlicher Leiter
von Children’s Health Defense.
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7.2 Unerwünschte Ereignisse im Allgemeinen

7.2.1 Unabhängige Analysen der klinischen Studien. Mehrere For-

schergruppen haben Daten aus den randomisierten, placebo-kontrol-

lierten Studien für die COVID-19-Impfstoffe von Pfizer und Moderna

analysiert und festgestellt, dass bei den geimpften Teilnehmern signifi-

kant mehr unerwünschte Ereignisse auftraten als bei den ungeimpften.

Cheng et al. werteten mehrere Literaturquellen aus, um Daten aus kli-

nischen Phase-III-Studien zu den verschiedenen COVID-19-Impfstoffen

zu beurteilen [283]. Ihre Analyse umfasste insgesamt acht Studien,

sieben verschiedene COVID-19-Impfstoffe und über 150.000 Probanden.

Sie stellten fest, dass die mRNA-Impfstoffe das höchste relative Risiko

für unerwünschte Ereignisse aufwiesen. Nach der ersten Dosis lag die-

ses relative Risiko bei 1,83 (95%-Vertrauensbereich: 1,80-1,86),2 und

nach der zweiten Dosis bei 2,16 (VB: 2,11-2,20). Unerwünschte Ereignis-

se waren also annähernd zweimal häufiger in der Impfstoffgruppe als

in der ungeimpften Kontrollgruppe.

Kouhpayeh und Ansari [284] untersuchten ebenfalls veröffentlich-

te Daten zu den klinischen Studien. Fünf dieser Studien betrafen

mRNA-Impfstoffe, mit insgesamt jeweils fast 60.000 Probanden in

den Impfstoff- und Kontrollgruppen. Sie fanden heraus, dass die Injek-

tion eines mRNA-Impfstoffes mit einem gegenüber der Kontrollgruppe

1,53-fach (VB: 1,08-2,16) höheren Risiko für systemische unerwünschte

Ereignisse verbunden war. Die am häufigsten gemeldeten Arten von

systemischen Reaktionen waren Fieber, Müdigkeit und Kopfschmerzen.

Fraiman et al. [285] werteten die klinischen Phase-III-Studien für die

Impfstoffe BNT162b2 von Pfizer und mRNA-1273 von Moderna aus.

Dabei erfassten sie sowohl schwerwiegende unerwünschte Ereignisse

(severe adverse events, SAE) als auch schwerwiegende unerwünschte

Ereignisse von besonderem Interesse (adverse events of special inte-

rest, AESI). Sie verwendeten die Angaben zu SAE in den jeweiligen

Studien und ermittelten daraus die Zahlen für AESI anhand einer Prio-

ritätenliste, die von der Brighton Collaboration erstellt und von der

Weltgesundheitsorganisation gebilligt worden ist. Ein SAE wurde wie

folgt definiert:

2 Im Folgenden werden für jeden statistischen Parameter jeweils der wahrscheinlichste
Einzelwert angegeben, sowie in Klammern die Grenzen des Vertrauensbereichs (VB), der
mit einer berechneten Wahrscheinlichkeit von 95% den wahren Wert einschließt.
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Tod, Lebensgefahr zum Zeitpunkt des Ereignisses, stationärer

Krankenhausaufenthalt oder Verlängerung eines zuvor begonne-

nen Krankenhausaufenthalts, anhaltende oder erhebliche Behin-

derung/Invalidität, angeborene Anomalien/Geburtsfehler oder ein

nach ärztlichem Ermessen medizinisch bedeutsames Ereignis.

Die beiden mRNA-Impfstoffe zusammen waren mit einem AESI-

Risiko von 12,5 pro 10.000 Geimpfte behaftet (VB: 2,1-22,9). Dieses

Risiko war höher bei den geimpften Studienteilnehmern als in den

Kontrollgruppen (relatives Risiko 1,43; VB: 1,07 bis 1,92).

Bei der Pfizer-Studie wiesen geimpfte Teilnehmer ein höheres Risiko

für SAE auf als die ungeimpften (relatives Risiko 1,36, VB: 1,02-1,83; Ri-

sikodifferenz 18,0 pro 10.000 Geimpfte, VB: 1,2-34,9). Dies widerspricht

der Bewertung der FDA, dass SAEs zwischen den Behandlungsgruppen

„ausgeglichen“ waren [285, 286]. Eine mögliche Erklärung für die ab-

weichenden Schlussfolgerungen der FDA ist, dass die FDA eine andere

Analysepopulation und kürzere Nachbeobachtungszeiträume verwen-

dete. Außerdem verglich die FDA die Gesamtzahlen der Teilnehmer,

bei denen ein oder mehrere SAE aufgetreten waren, während Fraiman

et al. ihre Analysen auf die Gesamtzahl der SAEs stützten, d.h. SAE

wurden auch dann getrennt gezählt, wenn sie denselben Teilnehmer

betrafen. Unter allen von der Brighton Collaboration definierten Kate-

gorien von SAE fanden Fraiman et al. das höchste Überschussrisiko bei

Gerinnungsstörungen. Dies betraf die Studien beider Hersteller.

Dieselben Autoren führten auch eine Nutzen-Risiko-Bewertung

der beiden Impfstoffe durch. Dabei ergab sich, dass der BNT162b2-

Impfstoff von Pfizer im Vergleich zur Placebogruppe mit 10.1 zusätz-

lichen AESI behaftet war, aber im Gegenzug nur 2,3 Krankenhausauf-

enthalte wegen COVID-19 verhindert wurden; beide Zahlen gelten für

10.000 Geimpfte. Beim mRNA-1273-Impfstoff von Moderna sah es

ähnlich aus: das Impfstoff-bedingte Risiko von AESI betrug hier 15,1

pro 10.000 Geimpfte, während 6.4 Krankenhausaufenthalte wegen

COVID-19 verhindert wurden [285].

7.2.2 Analysen der Post-Marketing-Überwachungsdaten. Bei der Ana-

lyse von Pharmakovigilanzdaten, die in den ersten Monaten nach der

Einführung der Impfstoffe erhoben worden waren, fanden Forscher

ebenfalls ein erhöhtes Auftreten bestimmter unerwünschter Ereignisse.



7 Epidemiologie von Nebenwirkungen der COVID-19 mRNA-Impfstoffe 140

Eine von der FDA geförderte prospektive Studie von Wong et al.

wertete die Daten von über 30 Millionen Patienten im Alter von 65

Jahren und älter aus, die zwischen Dezember 2020 und Januar 2022 von

der US-Behörde Medicaid erfasst wurden [287]. Die Forscher ermittelten

die Anzahlen von Berichten zu 14 verschiedenen Ereignis-Kategorien

bei Patienten, die mindestens eine Dosis eines COVID-19-Impfstoffs

erhalten hatten. In jeder der 14 Kategorien wurde die ermittelte Anzahl

mit einem Erwartungswert verglichen, der auf Beobachtungen aus der

Zeit vor der COVID-19-Pandemie beruhte. Für den Pfizer-Impfstoff, und

unter Berücksichtigung des zeitlichen Abstands zur Injektion, ergaben

sich vier Typen von Ereignissen, deren Häufung statistisch signifikant

war:

• Lungenembolie: relatives Risiko 1,54 im Zeitraum von 1-28 Tagen

nach der Impfung;

• akuter Herzinfarkt: relatives Risiko 1,42, 1-28 Tage;

• disseminierte intravasale Gerinnung: relatives Risiko 1,91, 1-28 Tage;

• Immunthrombozytopenie: relatives Risiko 1,44; 1-42 Tage.

Nach Berücksichtigung monatlicher Schwankungen der Hintergrund-

raten erreichte nur noch das relative Risiko für Lungenembolie die

Schwelle statistischer Signifikanz [287].

Zwischen Dezember 2020 und Dezember 2022 hat das US-Meldesys-

tem für Impfstoff-Nebenwirkungen (Vaccine Adverse Event Reporting

System, VAERS) über 2,5 Millionen Meldungen im Zusammenhang mit

COVID-19-Impfstoffen erhalten und verarbeitet. Dies entspricht einer

Melderate von etwa 42 Ereignissen pro 10.000 Dosen [288, 289]. Unter

diesen Meldungen befanden sich 40.883 Berichte über Todesfälle im

Zusammenhang mit einem mRNA-COVID-19-Impfstoff, was etwa 6 To-

desfällen pro 100.000 verabreichten Dosen entspricht. Dies ist mehr

als das 45-fache der Todesfälle, die für alle Grippeimpfstoffe seit 1990

insgesamt gemeldet wurden.

In seiner Analyse der Überwachungsdaten von VAERS und von Eu-

draVigilance, dem Meldesystem für Arzneimittelnebenwirkungen der

EU, verglich Montano [290] die Raten der Meldungen unerwünschter

Ereignisse für COVID-19-Impfstoffe mit denen für Grippeimpfstoffe

(s. Tabelle 7.1). Der Analyse-Zeitraum erstreckte sich von der Marktein-

führung der COVID-19-Impfstoffe im Jahr 2020 bis zum Oktober 2021.

Montano schätzte die Gesamtzahl der verabreichten Impfstoffdosen
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Tabelle 7.1: Relatives Risiko von Tod, lebensbedrohlichen Reaktionen (LBR)

und Klinikeinweisung im Zusammenhang mit jedem der vier wichtigsten gen-

technischen COVID-19-Impfstoffe, verglichen mit allen Influenza-Impfstoffen

zusammengenommen, für den Zeitraum von Dezember 2020 bis Oktober 2021.

Daten aus Tabelle 1 in Montano [290]. Der Impfstoff von AstraZeneca wurde in

den USA nicht verwendet und ist daher in den VAERS-Daten nicht enthalten.

Meldesystem EudraVigilance VAERS

Schweregrad Tod LBR Klinik Tod LBR Klinik

COVID-Impfstoff AstraZeneca 68 135 89 — — —

Janssen 33 49 35 364 289 242

Moderna 97 108 96 403 201 195

Pfizer 30 33 31 299 179 177

Alle COVID-Impfstoffe 43 56 46 345 197 190

Influenza-Impfstoffe (Referenz) 1 1 1 1 1 1

anhand von Daten des Europäischen Zentrums für die Prävention und

Kontrolle von Krankheiten (ECDC), des Europäischen Statistischen Am-

tes (Eurostat) und des amerikanischen Centers for Disease Control

(CDC). Die Berichte über Todesfälle, Krankenhausaufenthalte und le-

bensbedrohliche Reaktionen nach Injektion eines COVID-19-Impfstoffs

übertrafen bei weitem die Meldungen für die Grippeimpfstoffe. Bei

EudraVigilance und VAERS war die Zahl der Meldungen über Todesfälle

42,5-mal (VB: 33,5-54,0) bzw. 345,4-mal (VB: 224,6-531,2) höher, die

Zahl der Meldungen über Krankenhausaufenthalte 45.7-mal (VB: 41,3-

50,7) und 189,7-mal (VB: 163,9-219,5) höher, und die Zahl der Berichte

über lebensbedrohliche Reaktionen war 56,1-mal (VB: 44,5-70,8) und

196,7-mal (VB: 147,0-263,2) höher.

Obwohl alle COVID-19-Impfstoffe das mit den Grippeimpfstoffen

verbundene Risiko unerwünschter Ereignisse deutlich übertrafen, gab

es dennoch einige Unterschiede zwischen ihnen. Den Daten von Eudra-

Vigilance zufolge war der Moderna-Impfstoff allein mit einer 2,99-mal

(VB: 2,69-3,32) höheren Melderate von Todesfällen, einer 2,77-mal (VB:

2,65-2,89) höheren Rate von Krankenhausaufenthalten und einer 2,20-

mal (VB: 2,02-2,39) höheren Rate von lebensbedrohlichen Reaktionen

verbunden als der Janssen-Impfstoff.3 Dieser deutliche Unterschied

3 Der Impfstoff von Janssen ist identisch mit dem von Johnson&Johson.



7 Epidemiologie von Nebenwirkungen der COVID-19 mRNA-Impfstoffe 142

Tabelle 7.2: Risiko für Myokarditis, Lymphadenopathie, Appendizitis und

Herpes-Zoster-Infektion nach COVID-19-Impfung [291]. Die angegebenen Werte

für die Risikodifferenz bezeichnen die Anzahl von Krankheitsfällen, die unter

100.000 geimpften Personen zusätzlich auftraten.

Erkrankung relatives Risiko (VB) Risikodifferenz (VB)

Myokarditis 3,24 (1,55–12,44) 2,7 (1,0–4,6)

Lymphadenopathie 2,43 (2,05–2,78) 78,4 (64,1–89,3)

Appendizitis 1,40 (1,02-2,01) 5,9 (0,3-9,9)

Herpes Zoster 1,43 (1,20-1,73) 15,8 (8,2-24,2)

war jedoch in den Daten von VAERS nicht zu erkennen. Die größten

relativen Risiken für COVID-19-Impfstoffe im Vergleich zu Grippeimpf-

stoffen wurden für allergische Reaktionen, Herzrhythmusstörungen,

allgemeine kardiovaskuläre Ereignisse, Thrombosen, Blutungen sowie

Störungen der Augen und der Verdauungs- und der Sexualorgane fest-

gestellt.

7.2.3 Kohortenstudien. Eine retrospektive Kohortenstudie von Barda

et al. umfasste etwa 800.000 geimpfte und ungeimpfte Patienten eines

großen Gesundheitsdienstleisters in Israel [291]. Patienten, die zwischen

Dezember 2020 und Mai 2021 mit dem Impfstoff BNT162b2 von Pfizer

geimpft worden waren, hatten im Vergleich zu ungeimpften Patienten

ein erhöhtes Risiko für Myokarditis, Appendizitis und Herpes Zoster-

Infektion (Gürtelrose). Die entsprechenden Zahlen sind in Tabelle 7.2

wiedergegeben.

7.2.4 Zusammenfassung. Untersuchungen zum Ausmaß unerwünsch-

ter Ereignisse nach der COVID-19-mRNA-Impfung stellten allgemein

eine Häufung solcher Ereignisse fest. Dies gilt insbesondere auch für

schwerwiegende Ereignisse wie notwendige Krankenhauseinweisung,

lebensbedrohliche Reaktionen und Tod. Unter den Ursachen fanden

sich Gerinnungsstörungen, Lungenembolie, Herzinfarkt, disseminierte

intravasale Gerinnung und Immunthrombozytopenie bei Personen ab

65 Jahren. Ebenfalls vermehrt waren allergische Reaktionen, Myokar-

ditis, Herzrhythmusstörungen, allgemeine kardiovaskuläre Ereignisse,

Gerinnungsstörungen, Blutungen, Thrombose, gastrointestinale Stö-

rungen, Blinddarmentzündung , Augenerkrankungen, Störungen der

Geschlechtsorgane, Lymphadenopathie und Gürtelrose.
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7.3 Kardiale Ereignisse

In zahlreichen Analysen von Daten aus passiven und aktiven Melde-

systemen und auch in Kohortenstudien aus der Patientenversorgung

wurde ein deutlicher Zusammenhang zwischen entzündlichen Herzer-

krankungen und der mRNA-COVID-19-Impfung festgestellt.

7.3.1 Analysen von Daten aus Meldesystemen. Erste Belege für

einen Zusammenhang zwischen Myokarditis und den mRNA-COVID-

19-Impfstoffen wurden in einer im Juni 2021 veröffentlichten Studie

des US-Verteidigungsministeriums gefunden, in der über 23 Fälle bei

Angehörigen der US-Streitkräfte zwischen Januar und April 2021 be-

richtet wurde [292]. Bereits In der Woche vom 19. Februar 2021 lagen

VAERS genügend Berichte vor, um mit mehr als 95% Wahrscheinlichkeit

einen ursächlichen Zusammenhang zwischen Myokarditis bei jungen

Männern und den COVID-19-Impfstoffen herzustellen [293]. Trotz die-

ser mehr als deutlichen Hinweise auf Impfschäden ließ die FDA die

Impfungen nicht nur weiterlaufen, sondern erweiterte die Notzulassung

für den Impfstoff von Pfizer-BioNTech sogar noch auf 14 Millionen Her-

anwachsende im Alter von 12 bis 15 Jahren [294]. Diese Erweiterung

erfolgte am 10. Mai 2021. Zwei Tage später genehmigte und empfahl

das CDC den Impfstoff für diese Altersgruppe [295]. Am 27. Mai räumte

das CDC unerwünschte kardiale Reaktionen auf die Impfung ein, indem

es auf seiner Website die Seite „Myocarditis and Pericarditis Following

mRNA COVID-19 Vaccination“ einrichtete und erklärte [296]:

Seit April 2021 sind dem Vaccine Adverse Event Reporting System

(VAERS) vermehrt Fälle von Herzentzündungen gemeldet worden.

Zwischen Dezember 2020 und Dezember 2022 waren mehr als

4.000 der VAERS-Meldungen zu COVID-19-Impfstoffen Berichte über

Myokarditis. Dies entspricht 0,16% aller Meldungen. Bezogen auf die

gleiche Anzahl von Impfstoffdosen war die Melderate hundertmal höher

als bei Grippeimpfstoffen [288, 289].

Oster et al. veröffentlichten eine deskriptive Analyse zu Fällen von

Myokarditis nach mRNA-Impfung, welche zwischen Dezember 2020 und

August 2021 an VAERS gemeldet worden waren [297]. Sie identifizierten

1.626 Berichte, welche die diagnostischen Kriterien von Myokarditis

erfüllten. Das höchste Risiko betraf männliche Jugendliche im Alter

von 16 bis 17 Jahren, die ihre zweite Dosis erhalten hatten. Beim Pfizer-

Impfstoff lag die Melderate in dieser Gruppe bei 105,9 (VB: 91,7-122,3)
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Abbildung 7.1: Fälle von Myokarditis nach COVID-19-mRNA-Impfung, die

VAERS zwischen Dezember 2020 und August 2021 gemeldet wurden, auf-

geschlüsselt nach dem Zeitpunkt des Auftretens nach der Injektion und nach

Hersteller. Nach Abbildung 2 in Oster et al. [297].

Fällen pro eine Million Dosen. Bei männlichen Jugendlichen im Alter

von 12 bis 15 Jahren waren es 70,7 (VB: 61,9-81.1) Meldungen pro eine

Million Dosen, und bei jungen Männern im Alter von 18 bis 24 Jahren

lag diese Zahl bei 52,4 (VB: 45,6-60,3). Beim Moderna-Impfstoff lag

die Melderate in der letzteren Altersgruppe bei 56,3 (VB: 47,1-67,3).

Abbildung 7.1 zeigt einige wichtige Ergebnisse dieser Studie.

Eine Analyse von Li et al. an VAERS-Daten zu Myokarditis und Peri-

karditis nach einer Impfung mit einem beliebigen COVID-19-Impfstoff

ergab für denselben Beobachtungszeitraum (Dezember 2020 bis Au-

gust 2021) eine niedrigere Inzidenz von 5,98 Fällen pro eine Million

verabreichter Dosen (VB: 5,73-6,24) [298]. Die höchste Inzidenz wurde

bei Jugendlichen im Alter von 12 bis 17 Jahren beobachtet; sie betrug

20,9 (VB: 19,0-23,0) pro eine Million Dosen. Auch dieser Studie zufolge

gab es mehr Meldungen nach der zweiten Dosis als nach der ersten.

Insgesamt fand diese Studie für beide mRNA-COVID-19-Impfstoffe eine

im Vergleich zu allen anderen in VAERS erfassten Impfstoffen erhöhte

Melderate von Myokarditis/Perikarditis, mit einem relativen Risiko von

2,91 (VB: 2,21-3,83) für Moderna mRNA-1273 und 5,37 (VB: 4,10-7,04)

für Pfizer BNT162b2.

Straus et al. untersuchten die Meldungen in der weltweiten Sicher-

heitsdatenbank von Moderna, die im Zeitraum von Dezember 2020 bis



145 Kardiale Ereignisse

Februar 2022 von Empfängern des Impfstoffs der Firma eingegangen

waren. Sie fanden die höchsten Raten von Myokarditis bei Männern im

Alter von unter 40 Jahren, und hier insbesondere bei den 18 bis 24-

Jährigen (53,8 pro 100.000 Personenjahre). Diese Inzidenz war 3,10-mal

höher war (VB: 2,68-3,58) als ein Vergleichswert, der auf der Basis der

in der U.S. Premier Healthcare Database erfassten Population berechnet

wurde [299].

Witberg et al. führten eine retrospektive Kohortenstudie an über 2,5

Millionen geimpften Patienten eines großen israelischen Gesundheits-

dienstleisters durch [300]. Ihre Analyse ergab, dass bei denjenigen, die

mindestens eine Dosis des mRNA-Impfstoffs von Pfizer erhalten hatten,

die geschätzte Inzidenz von Myokarditis bei 2,13 Fällen pro 100.000

Personen lag (VB: 1,56-2,70). Die höchste Inzidenz war bei männlichen

Patienten im Alter zwischen 16 und 29 Jahren zu verzeichnen, mit

10,69 Fällen pro 100.000 Personen (VB: 6,93-14,46). Diese Werte sind

vergleichbar mit den Ergebnissen von Oster at al. [297].

Eine auf VAERS-Daten basierende Risiko-Nutzen-Analyse von Krug

et al. ergab, dass während der Delta-Welle bei Jungen mit schon über-

standener COVID-19-Infektion und ohne Begleiterkrankungen selbst

nach einer einzigen Dosis des Pfizer-Impfstoffs das Risiko von Myokar-

ditis oder Perikarditis grösser war als das Risiko Ungeimpfter, wegen

einer COVID-19-Erkrankung ins Krankenhaus eingewiesen zu werden.

Das hierbei angenommene Risiko einer Einweisung wegen COVID-19

basierte auf internationalen Schätzungen [301].

Chua et al. publizierten eine retrospektive Kohortenstudie zur ge-

impften Bevölkerung in Hongkong, die sich auf den Zeitraum von Juni

bis September 2021 bezog [302]. Die Inzidenz von akuter Myokar-

ditis/Perikarditis nach einer zweiten Dosis des Pfizer-Impfstoffs bei

männlichen Jugendlichen im Alter von 12 bis 17 Jahren betrug 37,3

unter 100.000 Geimpften (VB: 27,0-51,3).

Kim et al. werteten die Daten der WHO-Überwachungsdatenbank Vi-

giBase aus [303]. Diese Forscher verglichen für den Zeitraum von Januar

2020 bis Januar 2021 die Häufigkeit gemeldeter kardialer Nebenwir-

kungen der mRNA-COVID-19-Impfstoffe mit der von Grippeimpfstoffen.

Personen, die COVID-19-mRNA-Impfstoffe erhalten hatten, wiesen im

Vergleich zu Grippeimpfstoffen pro verabreichte Dosis eine signifikant

höhere Meldequote für die folgenden kardialen unerwünschten Ereig-
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nisse auf: hypertensive Krise (relatives Risiko 12,7, VB: 2,47-65,5) und

supraventrikuläre Tachykardie (relatives Risiko 7,94, VB: 2,62-24,0).

Eine von Sun et al. durchgeführte Analyse von Daten des israelischen

Rettungsdienstes ergab, dass die Zahl der Notrufe wegen Herzstill-

stands und akuten Koronarsyndroms in der Altersgruppe der 16 bis

39-Jährigen zwischen Januar und Mai 2021 im Vergleich zu den Jahren

2019 und 2020 um mehr als 25% angestiegen war [304]. Die Anzahl der

wöchentlichen Notrufe korrelierte signifikant mit der Anzahl von Impf-

stoffdosen, die im jeweiligen Zeitraum dieser Altersgruppe verabreicht

worden waren. Die Häufigkeit der Notrufe korrelierte jedoch zeitlich

nicht mit den COVID-19-Infektionsraten.

7.3.2 Vergleichende Kohortenstudien an Geimpften und Ungeimpf-

ten. Karlstad et al. unternahmen eine Meta-Analyse von vier nationalen

Kohortenstudien, in denen Teilnehmer ab 12 Jahren innerhalb von 28

Tagen nach der Impfung im Zeitraum von Dezember 2020 bis Oktober

2021 untersucht worden waren. Sie stellten fest, dass das höchste

Myokarditis-Risiko Männer im Alter von 16 bis 24 Jahren betraf, die

ihre zweite Dosis eines mRNA-Impfstoffs erhalten hatten. Im Vergleich

zu Ungeimpften betrug das relative Risiko 5,31 (VB: 3,68-7,68) für den

Impfstoff von Pfizer und 13,83 (VB: 8,08-23,68) für den Impfstoff von

Moderna [305].

In einer retrospektiven Kohortenstudie von Mevorach et al. an Daten

des israelischen Gesundheitsministeriums war die Inzidenz von Myo-

karditis innerhalb von 30 Tagen nach der zweiten Dosis des BNT162b2-

mRNA-Impfstoffs von Pfizer 2,35-mal (VB: 1,10-5,02) höher als bei

ungeimpften Personen [306]. Das höchste relative Risiko trat bei männ-

lichen Geimpften im Alter zwischen 16 und 19 Jahren auf, mit einem

Wert von 8,96 (VB: 4,50-17,83). Die Inzidenz lag in dieser Gruppe bei

einem Fall unter 6.637 Geimpften. Dieser Wert ist 1,64-mal höher als

der von den Autoren für die Allgemeinbevölkerung errechnete Wert

(1 zu 10.857). Für weitere Vergleiche zogen die Autoren historische

Daten aus Israels nationaler Krankenhausentlassungs-Datenbank für

die Jahre 2017-2019 heran. Bei diesem Vergleich war die Inzidenz von

Myokarditis innerhalb von 30 Tagen nach Erhalt der zweiten Impfstoff-

dosis um den Faktor 5,34 (VB: 4,48-6,40) erhöht. Auch hier war das

relative Risiko bei männlichen Empfängern im Alter zwischen 16 und
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19 Jahren am höchsten, mit einem Wert von 13,60 (VB: 9,30-19,20). Dies

entsprach 32 beobachteten Fällen gegenüber nur 2,35 erwarteten.

Lai et al. führten eine retrospektive Kohortenstudie an Jugendlichen

im Alter von 12 bis 18 Jahren durch. Dazu verwendeten sie eine Daten-

bank des Gesundheitswesens in Hongkong, die über 200.000 Patienten

erfasst. Sie ermittelten die Häufigkeit von unerwünschten Ereignissen

innerhalb von 28 Tagen nach der Verabreichung des Pfizer-Impfstoffs

[307]. Bei Teilnehmern, welche die erste Dosis des Impfstoffs erhalten

hatten, war das Risiko einer Myokarditis im Vergleich zu ungeimpften

Jugendlichen um den Faktor 9,15 (VB: 1,14-73,16) erhöht, und nach der

zweiten Dosis lag dieses Verhältnis sogar bei 29,61 (VB: 4,04-217,07).

Darüber hinaus hatten geimpfte Jugendliche nach der zweiten Dosis im

Vergleich zu ungeimpften Jugendlichen eine 2,06-fach (VB: 1,01-4,24)

höhere Inzidenz von Schlafstörungen.

Dieselben Autoren führten auch eine Fall-Kontroll-Studie zum Thema

Myokarditis und Perikarditis durch [308]. Dabei werteten sie Berichte zu

160 Patieten aus Hongkong aus, die zwischen Februar und August 2021

mit Myo- oder Perikarditis und erhöhten Troponin-Werten hospitalisiert

worden waren. Sie verglichen diese Gruppe mit 1.533 Kontrollpatien-

ten. Multivariable Analysen, bei denen verschiedene Risikofaktoren

für Herz-Kreislauf-Erkrankungen berücksichtigt wurden, ergaben ein

relatives Risiko einer Myo- oder Perikarditis von 3,57 (VB: 1,93-6,60)

für Empfänger des Pfizer-Impfstoffs. Bei männlichen Geimpften betrug

das relative Risiko 4,68 (VB: 2,25-9,71). Das Risiko war wiederum höher

nach der zweiten Impfstoff-Dosis als nach der ersten.

7.3.3 Sonstige Kohorten-Studien. Goddard et al. veröffentlichten eine

retrospektive Analyse anhand der „Vaccine Safety Datalink“-Datenbank

des CDC, welche die Daten von acht integrierten Gesundheitsdienst-

leistern zusammenfasst [309]. Zu den Koautoren der Arbeit zählen der

Direktor des CDC-Büros für Impfstoffsicherheit, Dr. Tom Shimabukuro,

und die CDC-Mitarbeiter Dr. Eric Weintraub und Dr. Matthew Oster.

Auch diese Studie untersuchte das Auftreten von Myokarditis oder Peri-

karditis nach der ersten oder zweiten Injektion eines mRNA-Impfstoffs.

Verglichen wurde hier das Risiko, dass sich eine solche Erkrankung

innerhalb der ersten Woche nach der Injektion manifestiert, mit dem

eines Auftretens zwischen 3 und 7 Wochen nach der Impfung. Für den

Impfstoff von Pfizer war das Risiko eines frühen Auftretens nach der
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ersten Dosis 3,02-mal (VB: 1,03-8,33) höher als das eines Auftretens im

späteren Zeitintervall. Nach der zweiten Dosis betrug dieses Verhältnis

14,3 (VB: 6,45-34,9). Für den Moderna-Impfstoff lagen diese Zahlen bei

3,46 (VB: 1,12-11,1) nach der ersten bzw. 18,8 (VB: 6,73-64,9) nach der

zweiten Injektion.

Die retrospektive Kohortenstudie von Simone et al. umfasste Patien-

ten, die in der Datenbank von Kaiser Permanente Southern California

erfasst waren, und die zwischen Dezember 2020 und Februar 2022 eine

bis drei Dosen eines mRNA-COVID-19-Impfstoffs erhalten hatten. Dies

betraf insgesamt über 3 Millionen Personen [310]. Das Risiko, innerhalb

von 7 Tagen nach der zweiten Impfstoffdosis an einer Myokarditis zu

erkranken, war 10,2-mal (VB: 6,09-16,4) höher als im Vergleichszeit-

raum (365 Tage, beginnend zwei Jahre vor der Impfung). Für die 7 Tage

nach der dritten Injektion betrug das relative Risiko 6,08 (VB: 2,34-13,3).

Nach der ersten Injektion eines solchen Impfstoffs fand diese Studie

kein signifikant erhöhtes Risiko.

Massari et al. publizierten eine intern kontrollierte Fallserienstudie

anhand von italienischen Krankenhausdaten, die zwischen Dezember

2020 und September 2021 erhoben worden waren. Auch hier wurde

das Risiko einer neuen Myokarditis- oder Perikarditis-Diagnose inner-

halb der ersten 7 Tage nach der Impfung untersucht. Bei männlichen

Personen im Alter von 12 bis 39 Jahren, die den Moderna-Impfstoff

erhalten hatten, war dieses Risiko nach der ersten Dosis 12,3-fach (VB:

4,09-36,8) höher als im Vergleichszeitraum. Nach der zweiten Dosis

betrug das Risikoverhältnis 11,9 (VB: 3,88-36,5). Als Vergleichszeitraum

diente hier die gesamte für jeden Patienten erfasste Beobachtungszeit,

mit Ausnahme der ersten drei Wochen nach der ersten oder zweiten

Impfstoffdosis [311].

In der ebenfalls intern kontrollierten Fallserienstudie von Patone

et al. wurde die Häufigkeit einer Myokarditis-Diagnose bei Personen

ab dreizehn Jahren in England untersucht [312]. Die Studie betraf den

Zeitraum zwischen Dezember 2020 und Dezember 2021. Bei Männern,

die den Moderna-Impfstoff erhalten hatten, war die Häufigkeit einer

solchen Diagnose innerhalb von 28 Tagen nach der ersten Impfung

um den Faktor 2,35 (VB: 1,09-5,08) höher als im Vergleichszeitraum.

Nach der zweiten und dritten Injektion betrug dieser Faktor 15,0 (VB:

8,61-26,1) bzw. 3,57 (VB: 1,48-8,64). Hierbei waren die ersten 29 Tage

vor und nach jeder Impfstoff-Injektion vom Vergleichszeitraum ausge-
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nommen. Das höchste relative Risiko, mit einem Wert von 16,83 (VB:

9,11-31,11), wurde bei Männern unter vierzig Jahren und innerhalb von

28 Tagen nach der zweiten Impfstoffinjektion festgestellt. Ein signifi-

kant erhöhtes Risiko wurde weiterhin bei allen Gruppen festgestellt,

die als ihre zweite und dritte Dosis den Moderna-Impfstoff erhalten

hatten, denen aber ansonsten der Pfizer-Impfstoff injiziert worden

war, sowie weiterhin bei allen Männern, die mindestens eine Dosis des

Pfizer-Impfstoffs erhalten hatten.

7.3.4 Zusammenfassung. Myokarditis ist eine schwere Erkrankung,

die eine Schädigung des Myokards, d.h. des Herzmuskels verursacht.

Das höchste Risiko betrifft junge Männer, aber auch Frauen können an

Myokarditis erkranken. Vor der Einführung der gentechnischen COVID-

19-Impfstoffe waren fast 20% aller plötzlichen Todesfälle bei jungen

Menschen auf eine Myokarditis zurückzuführen, welche zumeist durch

eine Virusinfektion verursacht wurde. Die Überlebensrate betrug 80%

nach einem Jahr und 50% nach fünf Jahren [313].

Die oben besprochenen Analysen bestätigen ein signifikantes Auf-

treten von Myokarditis bei Empfängern von mRNA-Impfstoffen, vor

allem bei männlichen Jugendlichen und jungen Erwachsenen. Im Ver-

gleich zu allen anderen in VAERS erfassten Impfstoffen waren die

mRNA-COVID-19-Impfstoffe mit einer erhöhten Wahrscheinlichkeit von

Myokarditis/Perikarditis verbunden. Die in den hier zusammengefass-

ten Studien erhobene Inzidenz der Myokarditis reichte von unter 10

Fällen bis zu über 100 Fällen pro eine Million Impfstoffdosen. Im Ver-

gleich zu ungeimpften Personen oder aber zu individuellen impffreien

Vergleichszeiträumen war die Myokarditis-Inzidenz bei den Geimpften

je nach Alter, Geschlecht und Impfstofftyp zwischen etwa 2 und fast

30-mal erhöht. Die Raten waren in der Regel nach der zweiten Dosis

höher als nach der ersten.

Anders als bei der mRNA-Impfung gegen COVID-19 gibt es bei der

COVID-19-Infektion keine eindeutig erhöhte Rate von Myokarditis. Eine

große retrospektive Kohortenstudie an fast 200.000 Erwachsenen in

Israel, für den Zeitraum von März 2020 bis Januar 2021, fand bei den

Infizierten kein signifikant erhöhtes relatives Risiko für Myokarditis

(1,08; VB: 0,45-2,56) oder Perikarditis (0,53; VB: 0,25-1,13). Das diagnos-

tische Kriterium für eine COVID-19-Infektion war hierbei ein positiver

PCR-Test [314].
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Abgesehen von Myokarditis hatten Empfänger der mRNA-Impfstoffe,

im Vergleich zu Empfängern von Grippeimpfstoffen, außerdem auch

ein erhöhtes Risiko für andere unerwünschten kardialen Ereignisse,

insbesondere hypertensive Krise und supraventrikuläre Tachykardie.

7.4 Thrombotische Ereignisse

Blutgerinnsel in den Gefäßen von Kopf und Körper, die nach einer

mRNA-COVID-19-Impfung aufgetreten waren, wurden in Beobachtungs-

und selbst-kontrollierten Studien quantifiziert und bewertet. Auch wenn

zerebrovaskuläre Ereignisse weniger als 0,1% der VAERS-Meldungen zu

COVID-19-Impfstoffen ausmachten, so wurden doch für diese Impfstof-

fe mehr als 60-mal mehr solche Ereignisse pro Dosis gemeldet, als dies

für die Grippeimpfstoffe der Fall war [288, 289].

Tu et al. führten eine Kohorten-Studie an Patienten von allen öffent-

lichen Akutkrankenhäusern in Singapur durch [315]. Der Beobachtungs-

zeitraum lag zwischen Januar 2020 und August 2021. Sie fanden neun

Patienten, die innerhalb von sechs Wochen nach der Injektion mit Pfizer-

oder Moderna-Impfstoff wegen einer zerebralen Venenthrombose (CVT)

hospitalisiert worden waren. Dies entsprach einer Inzidenz von 2,59

pro 100.000 Personenjahre (VB: 1,19-4,92).

In einer selbst-kontrollierten Fallserienstudie von Hippisley-Cox et

al. wurden Krankenhauseinweisungen und Todesfälle unter etwa 30

Millionen Menschen analysiert, die zwischen Dezember 2020 und April

2021 im Vereinigten Königreich als mit einem COVID-19-Impfstoff

geimpft registriert worden waren [316]. Die Forscher ermittelten die

Häufigkeit von thromboembolischen Komplikationen innerhalb von vier

Wochen nach der Impfung. Vom Vergleichszeitraum ausgeschlossen

waren hierbei die Zeit von vier Wochen vor der Impfung bis vier Wochen

danach. Im Zeitraum zwischen 15 und 21 Tagen nach der Impfung mit

dem Pfizer-Impfstoff war das Risiko von arteriellen Thromboembolien

insgesamt um den Faktor 1,06 (VB: 1,01-1,10) erhöht. Bei ischämischen

Schlaganfällen betrug das relative Risiko 1,12 (VB: 1,04-1,20), und bei

zerebralen Venensinusthrombosen 3,58 (VB: 1,39-9,27).

Berild et al. publizierten eine retrospektive, selbst-kontrollierte Ko-

hortenstudie an Krankenhausregistern aus Norwegen, Finnland und

Dänemark [317]. Sie erfassten thrombozytopenische und thromboem-

bolische Ereignisse im Zeitraum von Januar 2020 bis Mai 2021. Dabei

verglichen sie die Häufigkeit innerhalb von vier Wochen nach einer
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COVID-19-Impfung mit einem Zeitraum vor der Impfung. Sie fanden

eine 1,13-fach (VB: 1,02-1,25) erhöhte Rate von koronarer Herzkrank-

heit nach der Moderna-Impfung. Das Risiko von Gerinnungsstörungen

war nach der Impfung mit Pfizer-Impfstoff 1,12-fach erhöht (VB: 1,07-

1,19); für den Moderna-Impfstoff betrug das relative Risiko 1,26 (VB:

1,07-1,47). Sie beobachteten auch erhöhte Raten von zerebrovaskulären

Erkrankungen nach der Impfung mit Pfizer (relatives Risiko: 1,09; VB:

1,05-1,13) und Moderna (relatives Risiko: 1,21; VB: 1,09-1,35).

7.4.1 Zusammenfassung. Die Ergebnisse der Überwachungsstudie von

Wong et al. belegen einen Zusammenhang der BNT162b2-Impfung von

Pfizer mit Lungenembolie, disseminierter intravaskulärer Gerinnung

und Immunthrombozytopenie bei Patienten ab 65 Jahren. Darüber hin-

aus sind mRNA-COVID-19-Impfstoffe mit weiteren Gerinnungsstörun-

gen, arteriellen Thromboembolien, koronarer Herzkrankheit, zerebralen

Sinusvenenthrombosen und ischämischen Schlaganfällen assoziiert.

Auf hämorrhagische Schlaganfälle wird im nächsten Abschnitt einge-

gangen.

7.5 Neurologische Ereignisse

Dutta et al. führten eine Disproportionalitäts-Analyse anhand der

VigiBase-Überwachungsdaten der WHO durch. Bei einer solchen Ana-

lyse wird die beobachtete Häufigkeit von gemeldeten unerwünschten

Wirkungen mit einem Erwartungswert verglichen, der aus den Meldefre-

quenzen von vergleichbaren Medikamenten ermittelt wird. Die Analyse

ergab, dass es nach Verabreichung von COVID-19-Impfstoffen vermehrt

zu den folgenden neurologischen unerwünschten Ereignissen kam:

Ageusie (Geschmacksverlust), Anosmie (Geruchsverlust) und Parosmie

(verfälschte Geruchswahrnehmung), Brennen (Parästhesie), Hypästhesie

und Schwindel; Kopfschmerzen, Migräne, Neuralgie; Gesichtslähmung,

Paresen; Lethargie, schlechte Schlafqualität; Krampfanfälle, transitori-

sche ischämische Attacken und Tremor [318].

Die systematische Auswertung von unerwünschten neurologischen

Wirkungen durch Hosseini et al. ergab Hinweise darauf, dass die mRNA-

Impfstoffe mit einer ganzen Reihe von neurologischen Krankheiten in

Verbindung stehen [319]:

• Kopfschmerzen;
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• Demyelinisierende Erkrankungen, einschließlich transversaler Myeli-

tis, Multipler Sklerose und Neuromyelitis optica;

• Akute disseminierte Enzephalomyelitis;

• Enzephalopathie;

• Delirium;

• Erkrankungen peripherer Nerven einschließlich Neuropathie von

Hautnerven, Parsonage-Turner-Syndrom, Guillain-Barré-Syndrom,

Facialis- und Abducens-Lähmung;

• Geruchsstörungen, einschließlich Phantosmie;

• Hörstörungen (Tinnitus, Cochleopathie);

• Akathisie;

• Krampfanfälle und Epilepsie;

• Zerebrovaskuläre Störungen einschließlich Sinusthrombosen, intra-

zerebraler Blutungen, ischämischer Schlaganfälle und transitorischer

ischämischer Attacken.

7.5.1 Hämorrhagischer Schlaganfall. Eine selbst-kontrollierte Fall-

serienstudie von Patone et al. verwendete Daten aus der Datenbank

des britischen National Immunisation Management Service (NIMS) [320].

Die Studie erfasste Krankenhauseinweisungen aufgrund neurologischer

Komplikationen innerhalb von 28 Tagen nach der ersten Dosis von

Pfizer-Impfstoff. Insgesamt wurden über 12 Millionen Personen einbezo-

gen, die zwischen Dezember 2020 und Mai 2021 geimpft worden waren.

Im Vergleich zum Zeitraum vor der Impfung oder mehr als 28 Tage

danach war zwischen dem 15. und dem 21. Tag nach der Impfung das

Risiko für eine Einweisung wegen eines hämorrhagischen Schlaganfalls

um einen Faktor von 1,38 erhöht (VB: 1,12-1,71).

7.5.2 Bell’sche Lähmung (Gesichtsnerven-Lähmung). Sato et al. wer-

teten Berichte im VAERS-System aus, die den Zeitraum von Januar 2010

bis April 2021 betrafen. Die Impfstoffe von Pfizer und Moderna zeigten

im Vergleich zur Gesamtheit aller anderen Impfstoffen eine 1,84-fach

(VB: 1,65-2,06) bzw. 1,54-fach (VB: 1,39-1,70) erhöhte Inzidenz von

Gesichtsnerven-Lähmung [321].

In der retrospektiven Kohortenstudie von Shibli et al. wurden Daten

zur COVID-19-Impfung von Pfizer aus der Datenbank des größten

israelischen Gesundheitsdienstleisters für den Zeitraum von Dezember

2020 bis April 2021 verwendet. Insgesamt erfasste diese Studie mehr
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als 2,5 Millionen Impfstoffempfänger [322]. Patienten wurden als Fälle

von Bell’scher Lähmung gezählt, wenn ihnen innerhalb von 21 Tagen

nach der ersten Impfdosis oder innerhalb von 30 Tagen nach der

zweiten Impfdosis diese Diagnose gestellt und der entsprechende ICD-

Kode zugewiesen worden war, und sie außerdem innerhalb von zwei

Wochen nach der Diagnose ein Rezept für Prednison eingelöst hatten.4

Die ermittelte Inzidenz wurde mit Erwartungswerten verglichen, die

auf den im Jahr 2019 beobachteten Fallzahlen basierten. Die erste

Impfdosis war mit einem 1,36-fach erhöhten Risiko für eine Bell’sche

Lähmung verbunden (VB: 1,14-1,61). Das Risiko war bei älteren Frauen

höher als bei Männern. Weibliche Geimpfte im Alter von 45-64 Jahren

hatten ein 1,71-fach (VB: 1,10-2,54) erhöhtes Risiko, mit einer Rate von

2,58 Fällen unter 100.000 Frauen. Bei geimpften Frauen über 65 Jahren

war das Risiko 2,51-fach (VB: 1,65-3,68) erhöht, mit einer Rate von 4,46

Fällen unter 100.000 Frauen.

Wan et al. führten selbstkontrollierte und Fall-Kontroll-Analysen

zur Häufigkeit von stationär behandelter Bell’scher Lähmung innerhalb

der ersten vier Wochen nach der Injektion mit dem Pfizer-Impfstoff

durch [324]. Sie verwendeten Patientendaten des Gesundheitssystems

von Hongkong, die sich auf den Zeitraum zwischen März und Juli

2021 bezogen. Sie fanden, dass die Impfung das Risiko einer solchen

Erkrankung im Vergleich zu einer Kontrollgruppe um den Faktor 1,54

(VB:: 1,12-2,12) erhöhte. Innerhalb von 14 Tagen nach der zweiten

Dosis betrug das relative Risiko einer Bell’schen Lähmung 2,33 (VB:

1,41-3,82). Dies entsprach bis zu 1,112 zusätzlichen Ereignissen pro

100.000 Personen, die zwei Dosen erhalten hatten.

Bei der an denselben Daten ebenfalls durchgeführten selbstkontrol-

lierten Fallserienanalyse wurde die Inzidenz der Bell’schen Lähmung

nach der Impfung der Inzidenz in einem Vergleichszeitraum gegenüber-

gestellt, der die ersten vier Wochen nach der Impfung ausschloss. Dies

ergab ein 2,44-fach (VB: 1,32-4,50) erhöhtes Risiko für eine Bell’sche

Lähmung innerhalb von 14 Tagen nach der zweiten Impfstoffdosis.

Eine Übersichtsarbeit und Meta-Analyse von Lai et al. umfasste fünf

Studien zur Erfassung der Bell’schen Lähmung [325]. In der Summe

zeigten diese Arbeiten, dass im Vergleich zu ungeimpften Gruppen

die Wahrscheinlichkeit einer Bell’schen Lähmung bei Personen, die die

4 Prednison ist ein synthetisches Corticosteroid, welches bei der Behandlung von
Bell’scher Lähmung gemeinhin eingesetzt wird [323].
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Impfstoffe von Pfizer oder Moderna erhalten hatten, um das 1,36-fache

erhöht war (VB: 1,03-1,79).

7.5.3 Schallempfindungs-Schwerhörigkeit. Yanir et al. führten an-

hand von Daten eines großen Gesundheitsdienstleisters in Israel eine

bevölkerungsbezogene retrospektive Kohortenstudie durch, in der sie

das Risiko eines plötzlichen sensorineuralen Hörverlusts nach mRNA-

Impfung bestimmten [326]. Ihre Studie ergab, dass das Risiko eines

solchen Hörsturzes nach der ersten Impfstoffdosis von Pfizer um einen

Faktor von 1,35 (VB: 1,09-1,65) erhöht war. Nach der zweiten Dosis

betrug das Risiko 1,23 (VB: 0,98-1,53). Diese Untersuchung erfasste den

Zeitraum von Dezember 2020 bis Mai 2021. Als Bezugspunkt dienten

Daten der Bevölkerung in den Jahren 2018 und 2019. Patienten wur-

den als Fälle von Schallempfindungs-Schwerhörigkeit gezählt, wenn sie

diese Diagnose innerhalb von 21 Tagen nach Erhalt einer ersten oder

zweiten Impfstoffdosis erhalten hatten, und sie außerdem innerhalb

von 30 Tagen nach der Diagnose ein Rezept für Prednison eingelöst

hatten. Das relative Risiko nach der ersten Dosis betrug bei Frauen im

Alter von 16 bis 44 Jahren 1,92 (VB: 0,98-3,43) und bei Frauen über

65 Jahren 1,68 (VB: 1,15-2,37). Bei den Männern wurde das höchste

Risiko nach der zweiten Dosis und in der Altersgruppe von 16 bis

44 Jahren beobachtet; es betrug 2,45 (VB: 1,36-4,07). Ein plötzlicher

sensorineuraler Hörverlust kann permanent sein und außerdem zu

Tinnitus führen.

7.5.4 Zusammenfassung. Beobachtungen deuten darauf hin, dass

mRNA-COVID-19-Impfstoffe zu einer Reihe von schweren, vermutlich

immunologisch bedingten neurologischen Erkrankungen führen kön-

nen. Analysen zeigen an, dass kurz nach der Impfung hämorrhagische

Schlaganfälle (1,38-fach erhöhtes Risiko), Bell-Lähmung (1,36- bis 2,51-

fach erhöhtes Risiko) und Innenohrschwerhörigkeit (1,35-fach erhöhtes

Risiko) vermehrt auftreten.

7.6 Immunologische Ereignisse

Retrospektive Kohortenanalysen haben ergeben, dass mRNA-Impfstoffe

eine latente Infektion mit dem Varizella-Zoster-Virus aktivieren und

eine Gürtelrose (Herpes Zoster) verursachen können.

Hertel et al. führten eine Fall-Kontrollstudie durch, um die Häu-

figkeit von Herpes Zoster nach dem Empfang eines gentechnischen
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COVID-19-Impfstoff zu ermitteln [327]. Sie analysierten dabei über

eine Million übereinstimmender Fall-Kontroll-Paare aus der globalen

TriNetX-Datenbank und aus dem Zeitraum von November 2019 bis No-

vember 2021. Sie fanden eine 1,80-fach (VB: 1,68-1,93) erhöhte Inzidenz

dieser Diagnose innerhalb von sechzig Tagen nach der Impfung bei

denjenigen, die mindestens eine Impfstoff-Injektion erhalten hatten.

Dabei wurden sowohl mRNA- als auch Adenovirus-basierte COVID-19-

Impfstoffe mitgezählt, aber der großen Mehrheit der Geimpften (98.5%)

war in der Tat ein mRNA-Impfstoff von Pfizer oder Moderna injiziert

worden.

Eine selbstkontrollierte Fallserien- und Fallkontrollstudie von Wan et

al. verwendete Aufzeichnungen der Hongkonger Gesundheitsbehörde

zwischen Februar und Juli 2021 [328]. Sie umfasste über eine Million

Empfänger des Pfizer-Impfstoffs. In einem Zeitraum von 0-13 Tagen

nach der ersten Impfung war die Wahrscheinlichkeit einer Krankenhaus-

behandlung wegen Gürtelrose um einen Faktor von 5,23 (VB: 1,61-17,03)

erhöht. In den darauffolgenden 14 Tagen lag dieses relative Risiko bei

5,82 (VB: 1,62-20,91). Im Zeitraum von 0-13 Tagen nach der zweiten

Dosis betrug es 5,14 (VB: 1,29-20,47). Diese Werte sind relativ zu ei-

nem Vergleichszeitraum, der jeweils vier Wochen nach jeder Injektion

ausschloss.

7.6.1 Zusammenfassung. Bei Empfängern des COVID-19-Impfstoffs

war die Häufigkeit der Herpes-Zoster-Diagnose 1,80 bis 5,82-mal höher

als bei ungeimpften Gruppen oder in der Ausgangsperiode.

7.7 Schwangerschaft und Menstruation

7.7.1 Fehlende Daten aus klinischen Studien zu Effekten auf Schwan-

gere. Bei den klinischen Phase-III-Studien für die mRNA-COVID-19-

Impfstoffe, die deren Notfallzulassung vorausgingen, waren schwange-

re und stillende Frauen ausgeschlossen worden [329, 330]. Im Februar

2021 begann Pfizer-BioNTech eine klinische Studie der Phase II/III zur

Bewertung der Sicherheit und Wirksamkeit seines Impfstoffs BNT162b2

bei schwangeren Frauen, an der letztlich nur 349 Personen teilnahmen

[331]. Bisher wurden noch keine Daten aus dieser Studie veröffentlicht.

Nach Angaben von Pfizer ging die Zahl der Teilnehmer in dieser Studie

zurück, nachdem die USA und andere Länder Mitte bis Ende 2021 of-

fiziell mRNA-COVID-19-Impfstoffe für schwangere Frauen empfohlen
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hatten [332]. Diese Erklärung wurde in einer E-Mail der Firma wie folgt

formuliert [332]:

Aufgrund der rückläufigen Rekrutierung reichte die Stichproben-

größe der Studie nicht mehr aus, um das Erreichen des primären

Zielkriteriums für die Immunogenität nachzuweisen. Außerdem

war angesichts der bereits weltweit erfolgten Empfehlungen die

Fortsetzung dieser Placebo-kontrollierten Studie nicht mehr zu

rechtfertigen. Dieser Vorschlag [nämlich die Studie abzubrechen]

wurde der FDA und der EMA mitgeteilt und von diesen gebilligt.

In der Packungsbeilage des von der FDA zugelassenen Pfizer-

Impfstoffs („Comirnaty“) heißt es [333]:

Die verfügbaren Daten über COMIRNATY, welches Schwangeren

verabreicht wurde, reichen nicht aus, um Aussagen über die mit

dem Impfstoff verbundenen Risiken in der Schwangerschaft zu

machen.5

Eine gleichlautende Erkärung findet sich auch in der Packungsbeilage

des von der FDA zugelassenen Moderna-Impfstoffs [334]. Das CDC

empfiehlt dennoch diese Impfstoffe [335]

. . . für Personen, die schwanger sind, stillen, versuchen, schwanger

zu werden, oder in Zukunft schwanger werden könnten.

Untersuchungen nach der Markteinführung der Impfstoffe weisen

jedoch auf erhebliche nachteilige Auswirkungen auf die Schwanger-

schaft, die Entwicklung des Fötus und die Fruchtbarkeit von Frauen

und Männern hin.

7.7.2 Analysen von Daten aus passiven Meldesystemen. Von allen

Meldungen an VAERS, die zwischen Dezember 2020 und Dezember

2022 zu COVID-19-Impfstoffen eingereicht wurden, bezogen sich mehr

als 13.000 (0,50%) auf Menstruations-Unregelmäßigkeiten [288, 289]. Da-

mit wurden für die COVID-19-Impfstoffe etwa tausendmal mehr solche

Nebenwirkungen gemeldet als für die Grippeimpfstoffe, und zwar nach

Korrektur für die unterschiedliche Anzahlen von Impfstoffdosen. Von

den 224.960 Berichten, die dem britischen Yellow-Card-Meldesystem

im Zusammenhang mit den COVID-19-Impfstoffen von Moderna und

5 Englisch: „Available data on COMIRNATY administered to pregnant women are insuffi-
cient to inform vaccine-associated risks in pregnancy.“
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Pfizer-BioNTech eingereicht wurden, bezogen sich sogar 23% (51.695)

auf Menstruations-Anomalien [289, 336].

Thorp et al. verwendeten VAERS-Daten aus dem Zeitraum von Januar

1998 bis Juni 2022, um das Risiko von schädlichen Wirkungen der

COVID-19-Impfstoffen auf die weibliche Fruchtbarkeit zu erfassen [337].

Sie verglichen dabei die Melderaten nach COVID-19-Impfung mit denen

nach Grippeimpfung. Sie fanden signifikant höhere Melderaten für die

COVID-19-Impfstoffe in den folgenden Kategorien:

• Menstruations-Anomalien

• Fehlgeburten

• Frühgeburten

• Fruchtwasserarmut

• Vorzeitiges Platzen der Fruchtblase

• Kindstod kurz nach der Geburt

• Fetale zystische Hygrome

• Fetale Herzstörungen, Herzstillstand, Arrhythmien

• Fetale Durchblutungsstörungen

• Fetale Chromosomenanomalien

• Fetale Missbildungen und Wachstumsanomalien

• Anderweitige fetale Anomalien, die bei Schwangerschaftsvorsorge-

Untersuchungen festgestellt wurden

• Plazentathrombosen

• Präeklampsie

Für all diese Ereignisse überstiegen die relativen Meldequoten einen

Wert von 2,0, den Schwellenwert des CDC für ein besorgniserregendes Si-

gnal. Dies gilt bei Anwendung von drei verschiedenen Normalisierungs-

Methoden – nach Zeiteinheit, nach verabreichter Dosis und nach ge-

impften Personen.

Eine unveröffentlichte Analyse der vor dem 7. April 2023 erfassten

VAERS-Daten ergab, dass seit der Einführung der ersten COVID-19-

Impfstoffe im Dezember 2020 für diese Impfstoffe über dreimal mehr

Spontanaborte gemeldet wurden als für alle anderen Impfstoffe zu-

sammengenommen (3.576 gegenüber 1.089 Meldungen) – und hierbei

sind tatsächlich alle Meldungen mitgezählt, seit den Anfängen von

VAERS vor zweiunddreißig Jahren [338]. Bei Fruchtbarkeitsstörungen
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Tabelle 7.3: Komplikationen bei Schwangerschaft und Geburt in Meldungen an

EudraVigilance. Anteil verschiedener Schwangerschafts- und Geburtskomplika-

tionen unter Berichten von oder über schwangere Frauen und Neugeborene, die

im Laufe des Jahres 2021 bei EudraVigilance eingereicht wurden [339].

Anteil bei Meldungen erfolgt nach

mRNA-Impfung anderen Medikamenten

Tod des Ungeborenen 0,81% 0,07%

Totgeburt 0,22% 0,17%

Frühgeburt 0,64% 0,17%

Tod des Neugeborenen 0,06% 0,03%

Vaginale Blutungen 0,62% 0,07%

Fetale Missbildungen 0,11% 0,03%

Andere fetale Störungen 2,5% 0,71%

insgesamt liegt dieses Verhältnis sogar bei über 13 (19.040 gegenüber

1.423 Meldungen).

Mascolo et al. untersuchten mehr als 3.000 Sicherheitsberichte, die

im Zusammenhang mit COVID-19-Injektionen und mit Schwangerschaft

und Geburt im Jahr 2021 bei EudraVigilance eingereicht worden waren

[289, 339]. Sie verglichen hierbei den Anteil von Schwangerschafts-

komplikationen an diesen Berichten mit solchen Meldungen, die im

Zusammenhang mit anderen Medikamenten oder Impfstoffen erfolgt

waren. Die Ergebnisse sind in Tabelle 7.3 aufgeführt. In fast allen Ka-

tegorien zeigen die Berichte zu COVID-19-Impfstoffen einen deutlich

erhöhten Anteil von Schwangerschaftskomplikationen.

7.7.3 Umfragen zu Nebenwirkungen auf die Menstruation. Lee et al.

führten eine Umfrage unter mehr als 39.000 Frauen durch, die zwischen

April und Juni 2021 gegen COVID-19 geimpft worden waren. Sie ergab,

dass 42% der Frauen mit regelmäßigem Menstruationszyklus stärkere

Blutungen als gewöhnlich hatten [340]. Viele der Befragten, die norma-

lerweise nicht menstruieren, berichteten über Durchbruchblutungen.

Dies betraf 71% der Frauen, die langfristig wirksame Verhütungsmittel

verwendeten, sowie 66% von Frauen nach der Menopause.

Parotto et al. berichteten über eine große Anzahl von Frauen, die

darüber berichteten, dass bei einer Menstruationsblutung die gesamte

Gebärmutterschleimhaut in einem Stück ausgestoßen wurde. In einer
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Umfrage unter etwas mehr 6.000 Frauen zwischen Mai und Dezember

2021 gaben 292 Teilnehmer an, hiervon betroffen gewesen zu sein. Dies

entsprach 4,83% aller Teilnehmer. Demgegenüber fanden die Autoren

Berichte zu lediglich 40 solcher Fälle in der medizinischen Literatur der

letzten hundert Jahre vor der COVID-19-Pandemie [341].

7.7.4 Kohortenstudien. DeSilva et al. beschrieben ihre vom CDC fi-

nanzierte retrospektive vergleichende Kohortenstudie in einem Brief

an den Herausgeber des New England Journal of Medicine [342]. Die

Studie erfasste schwangere Frauen im Alter zwischen 16 und 49 Jahren

an acht Vaccine Safety Datalink-Standorten, im Zeitraum von Dezem-

ber 2020 bis Juli 2021. Von diesen Frauen hatten 32.794 (72,5%) zwei

Dosen eines mRNA-Impfstoffs erhalten. In dieser Gruppe waren die

Allgemeinsymptome Fieber, Unwohlsein und Müdigkeit sowie Lym-

phadenopathie etwa zwei bis dreimal häufiger als in der ungeimpften

Vergleichsgruppe. Die Autoren dieser Studie fanden aber keinen Unter-

schied bei schwerwiegenden akuten unerwünschten Ereignissen. Der

Beobachtungszeitraums beschränkte sich auf 42 Tage nach der Imp-

fung, was eine Beurteilung langfristiger Auswirkungen auf Mutter oder

Kind ausschloss.

Die auf einer Umfrage basierende Kohortenstudie von Sadarangani

et al. umfasste mehr als 90.000 schwangere und nicht schwangere

Frauen im Alter von 15 bis 49 Jahren in sieben kanadischen Provin-

zen [343]. Von den schwangeren Teilnehmern hatten mehr als 3.000

zwei Dosen des mRNA-Impfstoffs erhalten. In dieser Gruppe war die

Wahrscheinlichkeit eines signifikanten gesundheitlichen Ereignisses

innerhalb von 7 Tagen nach Erhalt der zweiten Dosis von Moderna

mRNA-1273 um das 4,4-fache (VB: 2,4-8,3) erhöht, verglichen mit unge-

impften schwangeren Teilnehmern. Nach der ersten Dosis von Moderna-

oder Pfizer-Impfstoff fand sich jedoch keine deutliche Häufung solcher

Ereignisse. Die häufigsten signifikanten gesundheitlichen Ereignisse

nach der zweiten Dosis von mRNA-1273 bei schwangeren Frauen waren

Unwohlsein, Myalgie, Kopfschmerzen oder Migräne sowie Atemwegsin-

fektionen. In der multivariablen Analyse, bei der das Alter, eine frühere

SARS-CoV-2-Infektion und das Schwangerschafts-Trimester berücksich-

tigt wurden, ergab die Studie eine 2,4-fache (VB: 1,3-4,5) Erhöhung der

Wahrscheinlichkeit eines signifikanten Gesundheitsereignisses inner-
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halb von 7 Tagen nach der zweiten Dosis eines mRNA-Impfstoffs im

Vergleich zu den Kontrollen.

Dick et al. veröffentlichten eine retrospektive Kohortenstudie an

5.618 Frauen, die zwischen Dezember 2020 und Juli 2021 in einem

großen Zentrum der medizinischen Vollversorgung in Israel entbunden

hatten [344]. Unter Frauen, die im zweiten Trimester entweder mit

dem Pfizer- oder dem Moderna-Impfstoff geimpft worden waren, war

die Wahrscheinlichkeit einer Frühgeburt um den Faktor 1,3 höher als

bei Ungeimpften (8,1% vs. 6,2%; p < 0,001). Nach Bereinigung um

potenzielle Störfaktoren ergab sich eine um den Faktor 1,49 (VB: 1,11-

2,01) höhere Wahrscheinlichkeit einer Frühgeburt.

Dieselben Autoren berichteten in einer weiteren Studie [345] über

schwangere Frauen, die zwischen Juli und Oktober 2021 insgesamt drei

Injektionen eines mRNA-Impfstoffs erhalten hatten (Pfizer oder Moder-

na). In dieser Gruppe waren postpartale Blutungen 2,96-mal häufiger als

unter ungeimpften Schwangeren (9,5% vs. 3,21%; p < 0,001). Darüber

hinaus diagnostizierten Ärzte bei den dreifach geimpften Schwange-

ren 1,47-mal häufiger Schwangerschaftsdiabetes als bei ungeimpften

Schwangeren (12,2% gegenüber 8,3%; p = 0,02).

7.7.5 Effekte auf die männliche Fruchtbarkeit. Gat et al. veröffent-

lichten eine Studie zur Sperma-Qualität an 37 Samenspendern [346].

Die Autoren fanden eine Verringerung der Spermien-Konzentration

um 15,4% (VB: -25,5% bis -3,9%, p = 0,01) und eine Verringerung der

Gesamtzahl der lebensfähigen Spermien um 22,1% (VB: -35% bis -6,6%,

p = 0,007) im Zeitraum von 75 bis 125 Tagen nach der Impfung mit

dem Pfizer-Impfstoff. Selbst nach 145 Tagen lagen sowohl die Spermien-

Konzentration als auch die Gesamtzahl der beweglichen Spermien noch

unter den Ausgangswerten, mit einer Abnahme von 15,9% (VB: -30,3%

bis 1,7%) bzw. 19,4% (VB: -35,4% bis 0,6%). Zu diesem Zeitpunkt wurde

aber das Kriterium der statistischen Signifikanz knapp verfehlt; dies

aufgrund der hohen Variabilität der Messungen sowie der geringen

Stichprobengröße. Dennoch stützen diese Ergebnisse nicht die Behaup-

tung der Autoren, dass eine Erholung der Spermienproduktion nach

145 Tagen „offensichtlich“ war.

7.7.6 Zusammenfassung. Die in diesem Abschnitt besprochenen Über-

wachungs-, Umfrage- und retrospektiven Kohortenstudien zeigen be-

sorgniserregende Trends bei Menstruations-Unregelmäßigkeiten, un-
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günstigen Schwangerschaftsverläufen, fetalen Anomalien und männli-

cher Fruchtbarkeit. Diese Berichte kratzen nur an der Oberfläche der

kurz- und langfristigen Auswirkungen auf die Fortpflanzung, die bisher

nicht gemessen und in der Fachliteratur nicht erfasst wurden.

7.8 Schlussfolgerung

Es gibt insgesamt nur wenige groß angelegte epidemiologische Studien,

welche einen direkten Vergleich zwischen geimpften und ungeimpften

Gruppen anstellen, um die gesundheitlichen Auswirkungen der COVID-

19-mRNA-Impfstoffe zu beleuchten, und welche zugleich auch frei von

finanziellen Interessenkonflikten sind. Dennoch zeichnen die verfüg-

baren Daten ein besorgniserregendes Bild von Krankheit, Behinderung

und Tod nach diesen Impfungen. Man muss auch bedenken, dass die

meisten dieser Studien nur kurzfristige Auswirkungen erfassten, die in-

nerhalb von bis zu sechs Wochen nach der Injektion beobachtet worden

waren. Es könnte aber durchaus Monate, Jahre und Jahrzehnte dauern,

bis sich die Schäden dieser toxischen biologischen Wirkstoffe in Form

von chronischen kardialen, thrombotischen, neurologischen, immuno-

logischen, die Fruchtbarkeit betreffenden und weiteren Krankheiten

manifestieren.

Obwohl es schon Dutzende von Arbeiten gibt, die von Fachkollegen

kritisch geprüft wurden und die erhebliche Schäden durch mRNA-

COVID-19-Impfstoffe belegen, behauptet das CDC weiterhin, dass diese

Injektionen sicher seien [347]. Ab Dezember 2022 empfahl das CDC

sogar die COVID-19-Impfstoffe für alle ab einem Alter von 6 Monaten,

und Auffrischungsimpfungen für alle ab 5 Jahren, „von individuellen

Ausnahmen abgesehen.“ Unabhängig davon, ob die staatlichen Gesund-

heitsbehörden die Ergebnisse der epidemiologischen Forschung zur

Kenntnis nehmen oder nicht, wird diese weiterhin dazu beitragen, die

gesundheitsschädlichen Auswirkungen dieser mRNA-Injektionen auf

Männer, Frauen und Kinder zu ergründen.



8 Einfluss des sozialen Umfelds auf die Entscheidung
zur COVID-19-Impfung

Mark Skidmore, Ph.D.1

8.1 Zusammenfassung

Die politischen Entscheidungsträger haben verkündet, dass die COVID-

19-Impfprogramme von einem großen Teil der Bevölkerung angenom-

men werden müssen, damit sich das Leben wieder normalisieren kann.

Nach Angaben des Centers for Disease Control and Prevention (CDC)

hatten jedoch im November 2022 etwa 31% der US-Bevölkerung noch

gar keine oder nur eine einzige Impfstoff-Injektion erhalten, und für die

„Booster“-Injektionen ist die Impfquote gegenüber der zweiten Injektion

noch weiter zurückgegangen.

Das Hauptziel dieser Arbeit besteht darin, die Faktoren zu ermitteln,

welche die amerikanischen Bürger bei ihrer Entscheidung beeinflussen,

sich gegen COVID-19 impfen zu lassen oder nicht. Außerdem wird

in dieser Arbeit die Anzahl tödlicher Ereignisse geschätzt, die im Zu-

sammenhang mit den COVID-19-Impfungen aufgetreten sind. Dieser

Schätzwert wir mit der Anzahl der im Vaccine Adverse Events Reporting

System (VAERS) erfassten potenziellen Todesfälle verglichen. Zu die-

sen Zwecken wurde eine repräsentative Online-Umfrage durchgeführt.

Die Umfrage fand zwischen dem 18. und 23. Dezember 2021 statt

und erfasste 2.840 Teilnehmer. Erfragt wurden dabei die Erfahrungen,

welche die Umfrageteilnehmer selbst, sowie die Menschen in ihrem

sozialen Umfeld, mit COVID-19-Erkrankungen und mit den Impfungen

gegen COVID-19 gemacht hatten. Die in dieser Umfrage gesammel-

ten Informationen wurden ausgewertet, um die Gründe individueller

Entscheidungen für oder gegen COVID-19-Impfungen zu ermitteln.

1 Dieses Kapitel ist der Nachdruck eines Artikels, der in der Zeitschrift Science, Public
Health Policy, and the Law erschienen ist [348]. Eine frühere Version dieser Arbeit war
zunächst in BMC Infectious Diseases veröffentlicht, dann aber vom Editor dieser Zeitschrift
zurückgezogen worden [136]. Der Autor war mit dieser Entscheidung des Editors nicht
einverstanden.
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Bei der Auswertung wurden Logit-Regressionsanalysen durchge-

führt, um die Faktoren zu ermitteln, welche die Wahrscheinlichkeit

einer Impfung beeinflussen. Teilnehmer, in deren sozialem Umfeld

jemand aufgrund einer COVID-19-Erkrankung ein signifikantes gesund-

heitliches Problem erlitten hatte, waren selbst überdurchschnittlich

häufig geimpft (Ratenverhältnis: 1,309, 95% Vertrauensbereich [VB]:

1,094-1,566).2 Umgekehrt waren diejenigen Teilnehmer, in deren Um-

feld jemand nach der Impfung ein Gesundheitsproblem bekommen

hatte, mit unterdurchschnittlicher Wahrscheinlichkeit geimpft (Raten-

verhältnis: 0,567, VB: 0,461-0,698).

Unter allen Teilnehmern gaben 34% an, mindestens eine Person

zu kennen, die aufgrund der COVID-19-Erkrankung ein erhebliches

Gesundheitsproblem bekommen hatte. Andererseits gaben 22% an,

mindestens eine Person zu kennen, die nach der COVID-19-Impfung

ein gesundheitliches Problem bekommen hatte.

Auf der Grundlage der Daten dieser Umfrage lässt sich abschätzen,

dass die Gesamtzahl der Todesfälle infolge der COVID-19-Impfung, in

den USA allein und bis Ende 2021, bis zu 289.789 beträgt (VB: 229.319–

344.319). Die Gründe für den großen Unterschied zwischen diesem

geschätzten Wert und den verfügbaren offiziellen Daten sollte weiter

untersucht werden.

8.2 Einführung

Auf der ganzen Welt haben die politischen Entscheidungsträger den

Bürgern ihrer Länder deutlich gemacht, dass die Impfprogramme ge-

gen SARS-CoV-2 – das Virus, welches COVID-19 verursacht – von ei-

nem großen Teil der Bevölkerung akzeptiert werden müssen, damit

das Leben wieder zur Normalität zurückkehren kann. Dennoch hat-

ten nach Angaben des Centers for Disease Control and Prevention

(CDC)3 etwa 31% der US-Bevölkerung die Grundimmunisierung mit

zwei Injektionen im November 2022 noch nicht abgeschlossen, und ein

Teil der US-Bevölkerung hat nicht die Absicht, sich überhaupt impfen

2 Im weiteren Text dieses Kapitels bezeichnet die Abkürzung „VB“ den Vertrauens-
bereich, der mit einer berechneten Wahrscheinlichkeit von 95% den wahren Wert der
betreffenden Messgrösse einschließt.

3 Abkürzungen: CDC: Center for Disease Control; FDA: Food and Drug Administration;
COVID-19/SARS-CoV-2: Schweres Akutes Respiratorisches Syndrom Coronavirus 2; US:
Vereinigte Staaten; VAERS: Vaccine Adverse Events Reporting System (Meldesystem für
unerwünschte Impfungen).
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zu lassen. Jüngste Studien, die das Problem der Impfverweigerung

im Zusammenhang mit COVID-19 untersucht haben, haben Bedenken

hinsichtlich der Impfstoffsicherheit als Hauptgrund für die Impfver-

weigerung herausgearbeitet [349–352]. Eine Reihe von Faktoren wie

Alter, Bildung, politische Einstellung und Fehlinformationen wurden

ebenfalls untersucht. Ältere Menschen haben ein höheres Risiko, durch

COVID-19 schwer zu erkranken und zu sterben, und sie sind daher

möglicherweise eher bereit, Behandlungen wie die COVID-19-Impfung

zu akzeptieren. Angesichts der Geschichte medizinischer Experimente

an afroamerikanischen Bevölkerungsgruppen [353] könnten afroameri-

kanische Befragte weniger geneigt sein, sich impfen zu lassen. Auch die

Informationsquellen zum Thema COVID-19 könnten die Entscheidung

für eine Impfung beeinflussen.

Ein weitgehend unerforschter Faktor bei der Entscheidung für oder

gegen die Impfung ist das Auftreten von ernsten Gesundheitspro-

blemen in der Familie und im Freundeskreis aufgrund von COVID-

19-Erkrankungen oder -Impfungen. Schwere Erkrankungen aufgrund

von COVID-19 dürften eine Impfung wahrscheinlicher machen; der

wahrgenommene Nutzen einer vorbeugenden Impfung wäre höher.

Andererseits dürfte das Auftreten schwerwiegender Gesundheitspro-

bleme nach einer COVID-19-Impfung innerhalb des eigenen sozialen

Umfelds die wahrgenommenen Risiken einer Impfung verstärken. In

bisher veröffentlichten Studien wurde nicht untersucht, inwieweit

Erfahrungen mit der Krankheit und mit Impfschäden die Entschei-

dung zur Impfung beeinflussen. Das Hauptziel der hier vorgestellten

Online-Befragung zu COVID-19-Gesundheitserfahrungen bestand darin,

zu untersuchen, inwieweit die COVID-19-Krankheit und COVID-19-

Impfschäden im Freundes- und Familienkreis – ob tatsächlich manifest

oder nur subjektiv wahrgenommen – die Impfentscheidung beeinflus-

sen. Das zweite Ziel dieser Arbeit bestand darin, anhand der Umfrage-

daten die landesweite Gesamtzahl der durch die COVID-19-Impfungen

verursachten Todesfälle zu schätzen.

8.3 Methoden

8.3.1 Aufbau der Umfrage. Der Inhalt und das Rekrutierungsprotokoll

für diese „Nationale Umfrage über COVID-19-Gesundheitserfahrungen“

wurden vom Institutional Review Board (IRB) des Programm zum Schutz

menschlicher Forschungssubjekte der Michigan State University gebil-
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ligt (Aktenzeichen: STUDY00006960; Datum der Ausnahmegenehmi-

gung: 17. November 2021). Die Anwendung aller Methoden erfolgte in

Übereinstimmung mit den einschlägigen Richtlinien und Vorschriften.

Die Gruppe der Umfrageteilnehmer wurde von Dynata, der weltweit

größten First-Party-Datenplattform, bereitgestellt. Diese Gruppe von

Befragten ist repräsentativ für die US-amerikanische Bevölkerung [354].

Dynata’s Stichprobenziehung basiert auf einem „Opt-in“-Verfahren,

d.h. die Teilnehmer sind Freiwillige und stimmen der Teilname nach

Kenntnisnahme des Studiengegenstandes ausdrücklich zu, bevor sie die

Fragen beantworten. Die Befragten liefern qualitativ hochwertige Daten,

sie kommen aus verschiedenen Bevölkerungsschichten und gelten als

im Allgemeinen ehrlich und zuverlässig [355].

Die Umfrage blieb für die Dynata-Teilnehmer so lange zugänglich, bis

die erforderliche Anzahl von Antworten aus jeder der anhand von Alter,

Geschlecht und Einkommen definierten Untergruppen erreicht war, so

wie es für eine ausgewogene Sammlung von Antworten erforderlich ist.

Bei einer Opt-in-Stichprobe gibt es keine Rücklaufquote, so wie sie in

der Umfrageforschung normalerweise definiert ist.

8.3.2 Entwicklung des Fragebogens und des Pre-Tests. Der Frage-

bogen wurde im November 2021 entwickelt. Ein Team, dem ein Arzt

und eine Spezialistin für Umfrageforschung angehörten, halfen bei

der Validierung der Umfrage. Das Design der Umfrage basierte auf der

Arbeit von Shupp et al. [354]. Von besonderer Bedeutung sind hierbei

die Fragen, die sich auf den Gesundheitszustand von Personen in ih-

rem sozialen Umfeld beziehen. Shupp et al. verwendeten eine ähnliche

Frage in ihrer eigenen Umfrage, die sich allerdings auf einen anderen

Gegenstand bezog (nämlich den Missbrauch verschreibungspflichtiger

Medikamente). Zunächst wurde eine Testumfrage mit 1.110 Teilneh-

mern durchgeführt (vom 6. bis zum 9. Dezember 2021). Der Fragebogen

für die eigentliche Umfrage wurde anhand der Antworten aus diesem

Testlauf überarbeitet.

Der komplette Fragebogen ist online zugänglich [356]. Eine inhalt-

liche Übersicht gibt Abschnitt 8.7.1 im Anhang zu diesem Kapitel. Er

umfasst Fragen zu fünf Hauptthemen:

1. zu den Erfahrungen der Befragten mit der COVID-19-Erkrankung,

2. zu den Erfahrungen der Befragten mit der COVID-19-Impfung,
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3. zu den Erfahrungen mit der COVID-19-Erkrankung im sozialen Um-

feld der Befragten,

4. zu den Erfahrungen mit der COVID-19-Impfung im sozialen Umfeld

der Befragten, und

5. zu persönlichen sozioökonomischen Merkmalen der Befragten und

zur ungefähren Größe ihres individuellen sozialen Umfelds, sowie

zu ihren politischen Sympathien im Allgemeinen und zu ihren An-

sichten über COVID-19-Politik, z.B. Schließungen öffentlicher Ein-

richtungen und Impfmandate.

8.3.3 Statistische Auswertung der erhobenen Daten. Für kontinu-

ierliche Variablen werden Mittelwerte und Standardabweichungen an-

gegeben, für kategorische Variablen absolute Zahlen (Prozentsätze in

Klammern). Die sozioökonomischen Merkmale der Umfrageteilnehmer

wurden mit denen des United States (US) Census und des US American

Housing Survey verglichen [357–359], nach Korrektur für Alter und

Geschlecht.

Mithilfe der Methode der logistischen Regression wurden Faktoren

ermittelt, die mit der Wahrscheinlichkeit in Zusammenhang stehen,

mindestens einmal geimpft worden zu sein. Dabei waren die folgenden

beiden unabhängigen Variablen von besonderem Interesse:

1. Fälle von COVID-19-Erkrankungen im sozialen Umfeld, und

2. Fälle von COVID-19-Impfschäden im sozialen Umfeld.

Bei der Auswertung der Antworten wurden für die folgenden Stör-

größen Korrekturen vorgenommen:

• Alter,

• Geschlecht,

• politische Zugehörigkeit (Demokraten, Republikaner, Unabhängige),

• Ansässigkeit in der Stadt, Vorstadt oder auf dem Land,

• Rasse (Kaukasier, Afroamerikaner, Hispanoamerikaner, Asiaten,

Ureinwohner/Pazifikinsulaner, andere),

• Ausbildungsniveau, gemäß der Definition des US Census [360],

• Informationsquellen zu COVID-19 (Mainstream-Nachrichten, alter-

native Nachrichten/Sonstige, wissenschaftliche Literatur mit Peer-

Review, offizielle Regierungsquellen),
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• durch COVID-19-Erkrankung bedingte gesundheitliche Probleme im

sozialen Umfeld, und

• durch COVID-19-Impfung bedingte gesundheitliche Probleme im

sozialen Umfeld.

Die hier verwendete Definition des „sozialen Umfelds“ schloss die

folgenden Personenkreise ein: Familie, Freunde, Kirchengemeinde, Ar-

beitskollegen und soziale Netzwerke. Jeder Befragte wurde gebeten,

von allen Personen in seinem Umfeld, die gesundheitliche Probleme

hatten, diejenige im Detail zu beschreiben, die er am besten kannte.

8.3.4 Zur Häufigkeit schwerwiegender unerwünschter Ereignisse.

Es sind mehrere Schritte erforderlich, um die Daten zu COVID-19-

Impfnebenwirkungen aus dieser Umfrage mit den amtlichen Regierungs-

daten zu vergleichen. In einem ersten Schritt wurden die öffentlich

zugänglichen Daten des CDC zu COVID-19-Todesfällen [361] mit VAERS-

Berichten über unerwünschte Ereignisse nach COVID-19-Impfung in

Beziehung gesetzt [362]. Aus diesem Vergleich wurde das Verhältnis

von impfbedingten Todesfällen zu Infektions-bedingten Todesfällen

ermittelt. Hierbei muss man berücksichtigen, dass VAERS-Berichte oft

nicht detailliert genug sind und Fehler enthalten können. Außerdem

beweist die Meldung einer Impfnebenwirkung noch nicht, dass die

Impfung tatsächlich das gemeldete Gesundheitsproblem verursacht

hat.

Derzeit gibt es nach Angaben der US-Regierung neun (9) verifizierte

Todesfälle im Zusammenhang mit den COVID-19-Impfungen. Das aus

diesem Zähler und den CDC-Daten berechnete Verhältnis wird hier

als „CDC-Quote“ bezeichnet. Das Verhältnis von den der Impfung bzw.

der Infektion zugeschriebenen Todesfällen wird dann separat auch

aus den Umfragedaten berechnet. Dieses Verhältnis bezeichnen wir als

„Umfrage-Quote“. Zu Vergleichszwecken definieren wir die folgende

Nullhypothese (H0) das wahre Verhältnis, X, ist gleich der CDC-Quote

und auch der Umfrage-Quote, d.h.4

X = Umfrage-Quote = CDC-Quote

4 Die Übersetzung weicht an dieser Stelle vom englischen Originaltext inhaltlich ab, da
letzterer nach Ansicht des Übersetzers missverständlich ist.
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The alternative Hypothese, Ha, ist

X = Umfrage-Quote < CDC-Quote

Diese Hypothese wird anhand der VAERS-Daten zu den gemeldeten

COVID-19-Impftodesfällen in den einzelnen Bundesstaaten, in Ver-

bindung mit den CDC-Daten zu den Todesfällen durch COVID-19-

Erkrankungen, getestet. Ergibt sich ein statistisch signifikanter Un-

terschied zwischen CDC-Quote und Umfrage-Quote, dann kann die

Nullhypothese verworfen werden. Unter der Annahme, dass die Um-

frage das Verhältnis von impf- zu krankheitsbedingten Todesfällen

korrekt widerspiegelt, können die Umfrageergebnisse mit den Anga-

ben des CDC kombiniert werden, um die landesweite Gesamtzahl der

Impftodesfälle abzuschätzen:

X = Umfrage-Quote =
Impfbedingte Todesfälle laut Umfrage

Infektionsbedingte Todesfälle laut Umfrage

=
y

Infektionsbedingte Todesfälle laut CDC

Die gesuchte Antwort ergibt sich durch Auflösung dieser Gleichun-

gen nach y .

Bis Ende 2021 belief sich die Anzahl der an VAERS gemeldeten

COVID-19-Impftodesfälle für die US-Bundesstaaten und den District

of Columbia auf 8.023 [362]. Andererseits meldete das CDC 839.993

Todesfälle, die auf COVID-19 zurückgeführt wurden [361]. Diese Daten

wurden am 16. Januar 2022 heruntergeladen.

Das Verhältnis zwischen Todesfällen nach COVID-19-Impfung und

COVID-19-Todesfällen beträgt 8.023/839.993 = 0,0096 oder knapp 1%.

Zur Ermittlung des 95%-Vertrauensbereiches dieser Rate wird eine

Bootstrap-Methode verwendet, d.h. ein nichtparametrisches Verfah-

ren, das keine Annahmen zur statistischen Verteilung der Daten macht.

Hierbei werden zunächst aus dem ursprüngliche Datensatz Zufallsstich-

proben gezogen; dabei dürfen individuelle Datenpunkte in mehreren

Stichproben vorhanden sein. Aus jeder dieser Stichproben wird die

gesuchte Größe getrennt berechnet. Dieser Vorgang wird 1.000-mal

wiederholt, und aus der resultierenden Verteilung der Ergebnisse wird

dann der 95%-Vertrauensbereich bestimmt.
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Im zweiten Schritt wird die wie zuvor beschrieben berechnete An-

zahl der Todesfälle verwendet, um die Anzahl a der nicht-tödlichen

Zwischenfälle zu schätzen. Das Verhältnis der geschätzten Todesfälle

in der Gesamtbevölkerung zu den in der Umfrage gemeldeten Todesfäl-

len wird zur Berechnung der landesweiten unerwünschten Ereignisse

gemäß der nachstehenden Gleichungen verwendet:

Todes-Quote =
Geschätzte landesweite Impftodesfälle

Impftodesfälle gemäß Umfrage

Nebenwirkungs-Quote =
a

Nebenwirkungen gemäß Umfrage

Hierbei wird weiterhin angenommen:

Nebenwirkungs-Quote = Todes-Quote

Die gesuchte Anzahl der landesweiten Nebenwirkungen ergibt sich

durch Auflösung nach a. „Schwerwiegende“ und „weniger schwerwie-

gende“ unerwünschte Ereignisse werden hierbei getrennt berechnet,

wobei „schwer“ vom Autor als potenziell lebensbedrohlich oder lebens-

verkürzend definiert wurde. Dies umfasst z.B. kardiale, pulmonale und

neurologische Nebenwirkungen sowie Thrombose. Eine vollständige

Liste der Arten von unerwünschten Ereignissen, die als schwerwiegend

eingestuft wurden, ist auf Anfrage erhältlich.

Es wird eine zusätzliche Analyse durchgeführt, bei der CDC-Zahlen

zu Todesfällen pro 100.000 Menschen für das Jahr 2019 vor der Pande-

mie verwendet werden, um für jede Altersgruppe die erwartete Zahl

von Todesfällen zu berechnen. Dieser Erwartungswert wird jeweils von

den in der Umfrage berichteten COVID-19-Impftodesfällen abgezogen,

um die Nettoanzahl der durch die COVID-19-Impfung verursachten

Todesfälle zu erhalten, bereinigt um diejenigen Todesfälle, die auch

ohne die Impfung aufgetreten wären.

Hinsichtlich der CDC-Schätzungen der COVID-19-Todesfälle muss

noch eine wichtige Frage angesprochen werden. Ealy et al. [363] doku-

mentierten, wie das CDC die Regeln für die Meldungen von Todesfällen

im Zusammenhang mit COVID-19-Infektionen änderte. Die Autoren

belegen, dass die CDC-Daten zu COVID-19-Todesfällen zu hoch ange-

setzt sind. Nach ihren Angaben wurde in nur 6% der erfassten COVID-
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Todesfälle COVID-19 als einzige Todesursache genannt, und es gab im

Durchschnitt noch 2,6 zusätzliche Diagnosen.

Die CDC-Überzählung dürfte die Ergebnisse dieser Untersuchung

jedoch nicht beeinträchtigen, da die medizinischen Behörden bei der

Meldung von Todesursachen den Richtlinien des CDC folgen. Und wenn

ein Todesfall dem CDC als durch COVID-19 verursacht gemeldet wird,

dann wird das medizinische Personal den Angehörigen wahrscheinlich

dieselbe Todesursache nennen, selbst dann, wenn der Tod eigentlich

mit einer anderen Grunderkrankung zusammenhing. Einige der Kom-

mentare der Befragten weisen tatsächlich auf solche komplizierenden

Umstände hin. So berichten einige Befragte, dass eine ihnen bekannte

Person an COVID-19 gestorben sei, aber sie erwähnen zugleich auch,

dass diese Person an Krebs, einer Herzerkrankung usw. gelitten habe.

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass das medizinische Personal

angewiesen ist, COVID-19-Todesfälle gemäß den CDC-Vorschriften zu

melden und die Angehörigen ebenfalls entsprechend zu informieren.

Daher ist anzunehmen, dass Befragte, die angeben, dass jemand in

ihrem Umfeld an COVID-19 gestorben ist, damit die CDC-konformen

Erklärungen des medizinischen Personals zur Todesursache wiederge-

ben.

Der Umfragesdatensatz und der zur Analyse verwendete Stata-Code

sind auf Anfrage beim Autor erhältlich.

8.4 Ergebnisse

8.4.1 Merkmale der Umfrageteilnehmer und Repräsentativität der

Umfrage. Die nationale Umfrage zu COVID-19-Gesundheitserfahrun-

gen wurde zwischen dem 18. und 23. Dezember 2021 online durch-

geführt. Insgesamt beantworteten 2.840 Teilnehmer den Fragebogen.

Dabei nicht mitgerechnet sind 216 Interessenten (6,5%), die es nach Auf-

klärung ablehnten, an der Umfrage teilzunehmen, sowie 60 Antworten

mit fehlenden Angaben zum Alter, welches zur Gewichtung der Daten

benötigt wurde (1,9%), und 105 anderweitig unvollständige Antworten

(3,2%). Von den nach diesen Berichtigungen noch übrigen Befragten

haben 27 die Frage nach ihrer Rasse nicht beantwortet; in den Teilen der

Auswertung, in denen die Rasse berücksichtigt wird, gibt es daher nur

2.813 Beobachtungen. Der statistische Effekt fehlender Angaben zu den

folgenden Variablen wird als vernachlässigbar angesehen: Alter (1,9%),

Rasse (0,9%) und Anzahl der Personen im sozialen Umfeld (0,28%). Alle
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Tabelle 8.1: Demografische Merkmale der Umfrageteilnehmer im Vergleich

zum US-Zensus und dem American Housing Survey 2020 (AHS).

Variable Umfrage US Zensus/AHS

Durchschnittsalter (Jahre) 46,9 47,6

Geschlecht (männlich) 48,7% 49,2%

Politische Sympathien

Demokraten 32,7% 33%

Republikaner 32,1% 29%

Unabhängig 35,3% 34%

Rasse

Kaukasisch 68,3% 71,0%

Afroamerikaner 15,4% 14,2%

Wohnsitz

Städtisch 30,8% 27%

Vorstadt 46,7% 52%

Ländlich 22,5% 21%

Ausbildung

Etwas College/2-jährige Ausbildung 35,4% 27,6%

Bachelor 18,9% 22,1%

Höhere Abschlüsse 14,2% 12,7%

übrigen Fragen, die in dieser Auswertung verwendet wurden, wurden

von allen Teilnehmern vollständig beantwortet.

Tabelle 8.1 vergleicht deskriptive statistische Angaben für die Um-

frageteilnehmer mit Daten der US-Volkszählung [360, 362] und des

American Housing Survey [364]. Von den Umfrageteilnehmern waren

49% männlich; dieser Prozentsatz gilt auch für die US-Bevölkerung. Das

durchschnittliche Alter der Teilnehmer betrug 46,9 (VB: 95% ± 0,64)

Jahre. Ebenso wie beim Alter gab es geringfügige Abweichungen von der

Gesamtbevölkerung bei der politischen Zugehörigkeit, der Rasse, und

dem Wohnort (städtisch vs. ländlich) sowie dem Ausbildungsstand. Für

die Angaben zum Wohnsitz wurden Daten aus dem American Housing

Survey zum Vergleich herangezogen [364]. Beim Ausbildungsstand wies

die Umfrage einen höheren Prozentsatz mit „etwas College“, aber einen

niedrigeren Prozentsatz von „College-Absolventen“ und einen höheren

Prozentsatz mit „höherem Abschluss“ auf.
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Auch wenn ein Teilnehmer berichtete, dass bei einer ihm bekannten

Person eine COVID-19-Impfnebenwirkung aufgetreten war, bedeutet

dies nicht unbedingt, dass die Impfung tatsächlich die Ursache für

die Erkrankung gewesen war. Wie aus Tabelle 4 und Zusatzmaterial 3

hervorgeht, gaben einige Befragte an, dass eine ihnen bekannte Person

nach der Impfung einen Herzinfarkt erlitten hatte; aber es ist möglich,

dass ein solcher Herzinfarkt in keinem ursächlichen Zusammenhang

mit der Impfung stand. Um diesen Störfaktor zu entfernen, wurde

die Anzahl von Personen im sozialen Umfeld aller Umfrageteilnehmer

insgesamt geschätzt, die unabhängig von der Impfung gestorben wären.

Dieser Schätzwert wurde dann von den in der Umfrage berichteten

impfbedingten Todesfällen abgezogen.

Die Formulierung der Frage nach möglichen impfbedingten Gesund-

heitsproblemen machte den Befragten deutlich, dass insbesondere

unerwartete gesundheitliche Ereignisse, die nach der Impfung auftra-

ten, gemeldet werden sollten. Es scheint daher angemessen, nur Zahlen

für solche Todesarten zu subtrahieren, die relativ plötzlich auftreten,

nicht aber nicht für solche, die aus chronischen und vermutlich schon

vor der Impfung bestehenden Krankheiten resultieren, da diese den

Umfrageteilnehmern vermutlich bekannt gewesen und daher von ihnen

auch nicht als Impffolgen berichtet worden wären.

Ergänzendes Material 4 enthält eine ausführliche Erläuterung der

Berechnung der erwarteten Anzahl von Todesfällen pro 100.000 Ein-

wohner, welche auf den CDC-Daten für das Jahr 2019 vor der Pandemie

beruht [365]. Hierbei wurden die getrennte Berechnungen angestellt für

Todesfälle in den folgenden Kategorien:

1. Todesfälle, die auf relativ schnell eintretende Erkrankungen zurück-

zuführen sind, insbesondere Herzkrankheiten und zerebrovaskuläre

Erkrankungen (Kategorie 1), und

2. alle Todesfälle, mit Ausnahme derjenigen, die auf Gewalteinwirkun-

gen, d.h. Suizid, Körperverletzung, oder Unfälle zurückzuführen

sind (Kategorie 2).

Diese Berechnungen wurden außerdem getrennt nach Altersgruppen

durchgeführt, um die altersabhängigen Unterschiede in den Todesraten

und -ursachen zu berücksichtigen.

Abbildung 8.1 vergleicht die von den Umfrageteilnehmern berich-

teten Zahlen von infektions- und impfbedingten Todesfällen mit den
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Abbildung 8.1: Von Umfrageteilnehmern berichtete Todesfälle aufgrund von

COVID-19-Erkrankung oder -Impfung, im Vergleich zu berechneten Erwartungs-

werten. Weitere Erläuterungen im Text.

berichteten Erwartungswerten für Todesfälle in den soeben definierten

Kategorien 1 und 2. Die Abbildung zeigt, dass das aus der Umfrage

resultierende Muster der Todesfälle nach COVID-19-Impfung deut-

lich von der vorhergesagten Verteilung von Tod aufgrund allgemeiner

Ursachen abweicht. Die von den Umfrageteilnehmern der COVID-19-

Impfung zugeschriebenen Todesfälle treten häufiger in den jüngeren

Altersgruppen auf, während die vorhergesagten Todesfälle aufgrund

allgemeiner Ursachen sich in den höheren Alterskategorien konzen-

trieren. Die von den Umfrageteilnehmern berichteten Todesfälle durch

COVID-19-Erkrankungen treten ebenfalls häufiger in höherem Alter auf.

Aus der Umfrage geht weiterhin hervor, dass etwa 51% der Befragten

geimpft waren. Diese Zahl wird hier zugleich auch als Schätzwert

für den Anteil geimpfter Personen im sozialen Umfeld der Befragten

verwendet. Die Umfrage enthielt zudem eine Frage nach der Größe des

sozialen Umfelds der Befragten:
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F32: Denken Sie an Ihr soziales Umfeld (Familie, Freunde, Kir-

chengemeinde, Arbeitskollegen, soziale Netzwerke usw.). Wie viele

Personen in Ihrem Umfeld kennen Sie gut genug, um von einer

neu auftretenden signifikanten Gesundheitsstörung zu erfahren?

(Bitte nur Zahlenangaben)

Im Durchschnitt gaben die Befragten an, dass sie etwa 10 Personen

gut genug kannten, um von einer bedeutenden Veränderung des Ge-

sundheitszustands dieser Personen zu erfahren. Daraus ergibt sich eine

geschätzte Gesamtzahl der Personen im sozialen Umfeld aller Befragten

von etwa 28.400. Die weiter unten präsentierte Sensitivitätsanalyse er-

örtert jedoch auch Szenarien auf der Grundlage eines größeren sozialen

Umfelds mit 15 bzw. 23 Personen.

Zur Abschätzung der Zahl der Todesfälle, die unter den Geimpften

unabhängig von der Impfung zu erwarten gewesen wären, wird die

unter 100.000 Personen erwartete Zahl von Todesfällen in Kategorie

1 (plötzlicher Tod) bzw. Kategorie 2 (alle Todesursachen bis auf äuße-

re Gewalteinwirkung) mit dem Anteil der geimpften Personen (0,51)

multipliziert, und sodann mit dem Verhältnis der Anzahl von in der

Umfrage erfassten Personen zum Nenner von 100.000 (d.h. mit einem

Faktor von 0.284).

Direkte Erfahrungen der Befragten mit der COVID-19-Erkrankung

oder der COVID-19-Impfung sind zwar informativ, aber unvollstän-

dig, da Menschen, die aufgrund der COVID-19-Erkrankung oder der

COVID-19-Impfung schwer erkrankt oder gestorben waren, nicht an der

Umfrage teilnehmen konnten. Für diese Studie liefern daher die Fragen

zu den Erfahrungen der Personen aus dem sozialen Umfeld der Befrag-

ten die wichtigsten Informationen, da diese Gesundheitserfahrungen

von den Umfrageteilnehmern berichtet werden können.

8.4.2 Deskriptive Statistiken für primäre Endpunkte. Tabelle 8.2

enthält eine statistische Zusammenfassung der Antworten auf einige

relevante Fragen, die in der Umfrage erhoben wurden. Die statistischen

Angaben enthalten die Unterschiede, mit p-Werten, zwischen den Teil-

nehmern, die an COVID-19 erkrankt waren oder nicht, bzw. gegen

COVID-19 geimpft waren oder nicht. Der Text des Fragebogens ist in

Zusatzmaterial 1 zu finden. Dreiundzwanzig Prozent der Befragten

gaben an, eine COVID-19-Krankheit durchgemacht zu haben. Von die-

sen hatten 28% anhaltende Gesundheitsprobleme; die meisten solcher
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Tabelle 8.2: Zusammenfassung der wichtigsten statistischen Informationen zur COVID-19-Gesundheitsumfrage

ngesamt ∅gesamt COVID-19-Erkrankung Geimpft

Ja ∅ Nein ∅ Diff. p-Wert Ja ∅ Nein ∅ Diff. p-Wert

Frage/Variable

Hatten Sie COVID? (Ja=1, Nein=0) 2,840 0.230 0.230 0.208 0.253 -0.046 0.005

Gesundheitliche Probleme danach (Ja=1, Nein=0) 690 0.284 0.284 0.341 0.236 0.105 0.004

Schwere gesundheitl. Probleme (Ja=1, Nein=0) 188 0.086 0.086 0.080 0.093 -0.013 0.759

Sind Sie gegen COVID geimpft? (Ja=1, Nein=0) 2,840 0.511 0.461 0.526 -0.064 0.005 0.511

Gesundheitliche Probleme danach (Ja=1, Nein=0) 1,365 0.146 0.258 0.116 0.142 0.000 0.146

Schwere gesundheitl. Probl. (Ja=1, Nein=0) 205 0.134 0.145 0.128 0.017 0.752 0.134

Durchschnittliches Einkommen 2,840 60,152 63,957 59,014 4,943 0.033 70,919 48,903 22,015 0.000

Geschlecht (männlich=1, weiblich=0) 2,840 0.487 0.507 0.481 0.026 0.253 0.510 0.463 0.047 0.017

Anzahl von Menschen im sozialen Umfeld 2,432 10.601 10.598 10.602 -0.004 0.997 12.487 8.443 4.044 0.000

Gesundheitl. Probleme nach COVID im Umfeld (Ja=1, Nein=0) 2,840 0.338 0.416 0.314 0.101 0.000 0.353 0.322 0.031 0.097

Gesundheitl. Probleme nach Impfung im Umfeld (Ja=1, Nein=0) 2,840 0.216 0.286 0.195 0.091 0.000 0.157 0.277 -0.121 0.000

Ausbildung

Kein High School-Abschluss (Ja=1, Nein=0) 2,840 0.038 0.047 0.035 0.012 0.198 0.016 0.061 -0.045 0.000

High School-Abschluss (Ja=1, Nein=0) 2,840 0.276 0.247 0.285 -0.038 0.054 0.217 0.338 -0.121 0.000

Etwas College (Ja=1, Nein=0) 2,840 0.242 0.269 0.234 0.035 0.079 0.232 0.253 -0.022 0.201

2-Jähriger College-Abschluss (Ja=1, Nein=0) 2,840 0.112 0.096 0.117 -0.021 0.129 0.109 0.114 -0.005 0.684

4-Jähriger College-Abschluss (Ja=1, Nein=0) 2,840 0.189 0.173 0.195 -0.022 0.217 0.248 0.128 0.121 0.000

Master’s-Abschluss (Ja=1, Nein=0) 2,840 0.097 0.103 0.095 0.008 0.583 0.123 0.070 0.054 0.000

Doctorat (Ja=1, Nein=0) 2,840 0.019 0.022 0.018 0.004 0.552 0.024 0.014 0.010 0.069

Abschluss Medical oder Law School (Ja=1, Nein=0) 2,840 0.026 0.044 0.021 0.023 0.010 0.030 0.022 0.008 0.226

Fortsetzung auf der nächsten Seite
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Fortsetzung von der vorherigen Seite ngesamt ∅gesamt COVID-19-Erkrankung Geimpft

Ja ∅ Nein ∅ Diff. p-Wert Ja ∅ Nein ∅ Diff. p-Wert

Rasse

Weiß/Kaukasier (Ja=1, Nein=0) 2,813 0.683 0.662 0.690 -0.028 0.192 0.755 0.608 0.147 0.000

Afroamerikaner (Ja=1, Nein=0) 2,813 0.154 0.127 0.162 -0.035 0.020 0.116 0.193 -0.078 0.000

Hispanoamerikaner (Ja=1, Nein=0) 2,813 0.071 0.116 0.057 0.059 0.000 0.051 0.092 -0.041 0.000

Asiatisch (Ja=1, Nein=0) 2,813 0.035 0.033 0.036 -0.003 0.722 0.032 0.038 -0.006 0.388

Indianer/Pazifik-Insulaner (Ja=1, Nein=0) 2,813 0.024 0.030 0.023 0.007 0.341 0.018 0.031 -0.013 0.026

Andere oder gemischte Rasse (Ja=1, Nein=0) 2,813 0.033 0.032 0.033 -0.001 0.948 0.028 0.037 -0.009 0.179

Art des Wohnsitzes

Städtisch (Ja=1, Nein=0) 2,840 0.308 0.320 0.305 0.015 0.475 0.299 0.318 -0.019 0.294

Vorstadt (Ja=1, Nein=0) 2,840 0.467 0.459 0.469 -0.010 0.664 0.504 0.427 0.077 0.000

Ländlich (Ja=1, Nein=0) 2,840 0.225 0.221 0.227 -0.005 0.786 0.197 0.255 -0.058 0.000

Informationsquellen zu COVID-19

Traditionelle Medien (Ja=1, Nein=0) 2,840 0.603 0.540 0.621 -0.081 0.000 0.700 0.501 0.198 0.000

Alternative Medien (Ja=1, Nein=0) 2,840 0.350 0.385 0.340 0.045 0.041 0.270 0.434 -0.165 0.000

Wissenschaftliche Literatur (Ja=1, Nein=0) 2,840 0.182 0.195 0.179 0.016 0.368 0.177 0.188 -0.010 0.485

Amtliche Quellen (z.B. das CDC) (Ja=1, Nein=0) 2,840 0.382 0.361 0.388 -0.027 0.222 0.458 0.302 0.156 0.000

Politische Sympathien

Demokraten (Ja=1, Nein=0) 2,840 0.327 0.300 0.335 -0.035 0.091 0.389 0.261 0.128 0.000

Republikaner (Ja=1, Nein=0) 2,840 0.321 0.360 0.309 0.051 0.021 0.300 0.342 -0.042 0.024

Unabhängig/Andere (Ja=1, Nein=0) 2,840 0.353 0.341 0.356 -0.015 0.475 0.311 0.397 -0.086
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Probleme betrafen die Luftwege oder Geschmacks- und Geruchssinn.

Bei etwa 8,6% der Betroffenen waren die gesundheitlichen Probleme

schwerwiegend.

Einundfünfzig Prozent der Befragten gaben an, geimpft worden zu

sein. Davon berichteten 15%, dass sie nach der Impfung ein Gesundheits-

problem hatten, und von diesen wiederum 13%, dass dieses Gesund-

heitsproblem schwerwiegend war. Die Kommentare der Befragten, in

denen sie die Art der Gesundheitsprobleme im Zusammenhang mit der

COVID-19-Erkrankung bzw. mit den COVID-19-Impfnebenwirkungen

beschreiben, sind auf Anfrage beim Autor erhältlich.

Einige der statistisch signifikanten Unterschiede zwischen der ge-

impften und der ungeimpften Gruppe sind bemerkenswert, so zum

Beispiel beim Durchschnittseinkommen (70.919$ vs. 48.903$), bei der

Kenntnis von einer Impfnebenwirkung im sozialen Umfeld (0,157 vs.

0,277), sowie bei den Merkmalen Ausbildungsstand, Rasse, Informati-

onsquellen und politische Zugehörigkeit.

8.4.3 Faktoren, welche mit der Entscheidung zur Impfung und mit

der Kenntnis Impfschäden zusammenhängen. Solche Faktoren wur-

den durch Logit-Regression ermittelt. Dabei wurden die folgenden zwei

Parameter als abhängige Variablen behandelt:

1. der Impfstatus der Befragten selbst, sowie

2. das Vorhandensein von Personen mit gesundheitlichen Schäden

nach Impfung im sozialen Umfeld der Begragten.

Die Ergebnisse sind in Tabelle 8.3 aufgeführt. Diese Tabelle gibt für

jede unabhängige Variable jeweils das Ratenverhältnis (RV) sowie die

Standardfehler (standard error, SE) sowie den 95%-Vertrauensbereich

(VB) und den p-Wert an. Alle Regressionen wurden ohne vorherige

Gewichtung der Daten durchgeführt, da Dynata bei der Rekrutierung

der Befragten sozioökonomische Faktoren bereits berücksichtigt, um

eine repräsentative Stichprobe zu gewährleisten.

Unter den sozioökonomischen Faktoren ist das Alter positiv mit

der Impfung assoziiert (RV: 1,025, VB: 1,019-1,031), aber negativ mit

der Kenntnis eines Impfschadens im sozialen Umfeld (RV: 0,979, VB:

0,973-0,985). Ein höheres Einkommen ist ebenfalls positiv mit der Imp-

fung assoziiert (RV: 1,000005, VB: 1,000004-1,000007). Im Vergleich

zu Demokraten haben Republikaner eine geringere Wahrscheinlichkeit,

geimpft zu sein (RV: 0,595, VB: 0,477-0,742), und zugleich mit höhe-
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rer Wahrscheinlichkeit Kenntnis von einem Impfschaden im sozialen

Umfeld (RV: 1,388, VB: 1,089-1,769). Politisch Unabhängige haben auch

eine unterdurchschnittliche Impfrate (RV: 0,631, VB: 0,514-0,773). Es

gibt zudem Hinweise auf ein Stadt-Land-Gefälle, bei dem Bewohner

ländlicher Gebiete mit geringerer Wahrscheinlichkeit geimpft sind (RV:

0,744, VB: 0,587-0,943).

Die Rasse ist ein wichtiger Faktor für den Impfstatus. Afroamerika-

ner (RV: 0,655, VB: 0,513-0,835), Hispano-Amerikaner (RV: 0,647, VB:

0,469-0,893) und Asiaten (RV: 0,599, VB: 0,387-0,927) haben im Ver-

gleich zur weißen Bevölkerung eine geringere Impfrate. Afroamerikaner

kennen auch mit höherer Wahrscheinlichkeit jemanden, der nach der

Impfung ein Gesundheitsproblem hatte (RV: 1,376, VB: 1,066-1,776).

Der Bildungsgrad steht in einem positiven Zusammenhang mit der

Impfung. Personen mit einem Doktortitel (RV: 3,835, VB: 1,759-8,358)

oder einem Abschluss als Arzt oder Jurist (RV: 3,2821, VB: 1,601-6,729)

haben eine höhere Impfrate. Bei Personen mit Doktortitel (RV: 4,263,

VB: 2,009-9,043) oder mit juristischem bzw. medizinischem Abschluss

(RV: 3,525, VB: 1,755-7,079) ist zudem die Wahrscheinlichkeit höher,

dass sie jemanden kennen, der nach der Impfung ein gesundheitliches

Problem hatte.

Die bevorzugten Informationsquellen der Befragten sind ebenfalls

mit ihrem Impfstatus verbunden. Diejenigen, die sich auf Mainstream-

Nachrichten und offizielle Regierungsquellen verlassen, sind mit hö-

herer Wahrscheinlichkeit geimpft (RV: 1,394, VB: 1,165-1,669). Die

Nutzung alternativer Nachrichtenquellen verringert die Wahrschein-

lichkeit einer Impfung (RV: 0,669, VB: 0,557-0,802). Das Vertrauen auf

alternative Nachrichten (RV: 1,481, VB: 1,217-1,801) und wissenschaft-

liche Veröffentlichungen mit Peer-Review (RV: 1,430, VB: 1,143-1,789)

erhöht außerdem die Wahrscheinlichkeit, dass ein Befragter jemanden

kennt, der nach der Impfung ein gesundheitliches Problem hatte.

Was die primäre Hypothese betrifft, so haben die Beobachtungen der

Befragten in ihrem sozialen Umfeld einen signifikanten Einfluss auf die

Entscheidung, sich impfen zu lassen. Diejenigen, die jemanden kennen,

der aufgrund der COVID-19-Erkrankung ein erhebliches Gesundheits-

problem hatte, haben eine höhere Impfrate (RV: 1,309, VB: 1,094-1,566).

Umgekehrt haben diejenigen, die jemanden mit gesundheitlichen Pro-

blem nach Impfung kennen, eine niedrigere Impfrate (RV: 0,567, VB:
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Tabelle 8.3: Logistische Regressions-Koeffizienten zu COVID-19-Impfung und Impfzwischenfällen im sozialen Umfeld

Sind Sie gegen COVID-19? geimpft? Hat jemand in Ihrem sozialen Umfeld nach der COVID-19-
Impfung ein signifikantes Gesundheitsproblem erlitten?

RV SE VB (95%) p-Wert RV SE VB (95%) p-Wert

Alter 1.025 0.003 1.019 1.031 0.000 0.979 0.003 0.973 0.985 0.000

Familieneinkommen 1.000005 0.000001 1.000004 1.000007 0.000000 0.999999 0.000001 0.999997 1.000001 0.229544

DemoKrat REF REF REF REF REF REF REF REF REF REF

Republikaner 0.595 0.067 0.477 0.742 0.000 1.388 0.172 1.089 1.769 0.008

Unabhängig 0.631 0.066 0.514 0.773 0.000 1.098 0.129 0.872 1.381 0.426

Wohnsitz Stadt REF REF REF REF REF REF REF REF REF REF

Vorstadt 0.967 0.096 0.797 1.175 0.738 1.004 0.110 0.809 1.245 0.973

Land 0.744 0.090 0.587 0.943 0.015 1.255 0.167 0.967 1.630 0.088

Kaukasisch REF REF REF REF REF REF REF REF REF REF

Afroamerikaner 0.655 0.081 0.513 0.835 0.001 1.376 0.179 1.066 1.776 0.014

Hispanoamerikaner 0.647 0.106 0.469 0.893 0.008 1.115 0.193 0.794 1.565 0.531

Asiatisch 0.599 0.133 0.387 0.927 0.022 0.666 0.179 0.393 1.129 0.131

Indianer/ Pazifik-Insulaner 0.803 0.212 0.479 1.346 0.405 1.244 0.340 0.728 2.126 0.425

Andere/gemischt 0.760 0.174 0.485 1.191 0.232 0.811 0.213 0.485 1.357 0.425

Kein High School-Abschluss REF REF REF REF REF REF REF REF REF REF

H.S.-Abschluss 1.700 0.420 1.047 2.760 0.032 1.083 0.275 0.659 1.781 0.754

College: etwas 2.133 0.533 1.308 3.480 0.002 1.248 0.321 0.754 2.067 0.389

College: 2-jähriger Abschluss 2.208 0.589 1.309 3.726 0.003 1.827 0.499 1.070 3.121 0.027

College: 4-jähriger Abschluss 3.535 0.918 2.125 5.880 0.000 1.355 0.365 0.800 2.296 0.259

Master’s 2.941 0.827 1.695 5.102 0.000 2.010 0.579 1.143 3.536 0.015

Doktorat 3.835 1.524 1.759 8.358 0.001 4.263 1.636 2.009 9.043 0.000

Abschluss als Arzt/Jurist 3.282 1.202 1.601 6.729 0.001 3.525 1.254 1.755 7.079 0.000

Fortsetzung auf der nächsten Seite
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Fortsetzung von der vorhergehenden Seite

Sind Sie gegen COVID-19? geimpft? Hat jemand in Ihrem sozialen Umfeld nach der COVID-19-
Impfung ein signifikantes Gesundheitsproblem erlitten?

RV SE VB (95%) p-Wert RV SE VB (95%) p-Wert

Keine Nachrichten REF REF REF REF REF REF REF REF REF REF

Traditionelle Nachrichten-
quellen

1.394 0.128 1.165 1.669 0.000 1.026 0.105 0.840 1.254 0.800

Alternative Nachrichtenquel-
len

0.669 0.062 0.557 0.802 0.000 1.481 0.148 1.217 1.801 0.000

Wissenschaftliche Literatur 1.069 0.117 0.862 1.326 0.544 1.430 0.163 1.143 1.789 0.002

Amtliche Informationsquel-
len (z.B. CDC)

1.594 0.140 1.341 1.894 0.000 0.845 0.085 0.694 1.028 0.092

Female REF REF REF REF REF REF REF REF REF REF

Männlich 1.172 0.101 0.990 1.387 0.065 1.006 0.096 0.833 1.213 0.954

Kein Gesundheitsproblem im
sozialen Umfeld

REF REF REF REF REF

Gesundheitsproblem im so-
zialen Umfeld nach Infektion

1.309 0.120 1.094 1.566 0.003

Gesundheitsproblem im so-
zialen Umfeld nach Impfung

0.567 0.060 0.461 0.698 0.000

Konstante 0.135 0.039 0.076 0.238 0.000 0.354 0.106 0.197 0.636 0.001

Beobachtungen 2813 2813

LR χ2 563.42 158.68

Pseudo R2 0.145 0.053
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0,461-0,698). Hierbei ist der Einfluss von COVID-19-Impfschäden ist

größer als der von COVID-19-Erkrankungen.

8.4.4 Vergleich der Häufigkeit schwerwiegender unerwünschter Er-

eignisse zwischen öffentlich verfügbaren Daten und der Umfrage.

Ein Ergebnis der Umfrage ist der Zusammenhang zwischen Impfzwi-

schenfällen unter Freunden und Verwandten und der Entscheidung ge-

gen eine Impfung. Viele Teilnehmer gaben dies als den Grund für ihr Zö-

gern gegenüber der Impfung an. Wenn COVID-19-Impfnebenwirkungen

wirklich selten wären, dann wären sie in dieser Umfrage nicht erfasst

worden und hätten keinen nachweisbaren Einfluss auf die Impfentschei-

dung. Das häufige Vorkommen solcher Antworten gab daher Anlass

zu einer genaueren Untersuchung der Daten aus dem Vaccine Adverse

Events Reporting System (VAERS) des CDC [362].

Tabelle 8.4 gibt eine Zusammenfassung der Erfahrungen mit der

COVID-19-Erkrankung und der COVID-19-Impfung im sozialen Um-

feld der Befragten. Von den Befragten gaben 34% Prozent (959 von

2.840) an, mindestens eine Person zu kennen, die aufgrund der COVID-

19-Erkrankung erhebliche gesundheitliche Probleme hatte. Nach sta-

tistischen Korrekturen blieben 165 Befragte, deren Angaben zufolge

von denjenigen Personen in ihrem sozialen Umfeld, die eine COVID-

19-Erkrankung erlitten hatten, die einzelne Person, die sie am besten

kannten, gestorben war. Ergänzendes Material 2 enthält eine Wortwolke

mit den Beschreibungen der Befragten zu den Erfahrungen mit der

COVID-19-Erkrankung in ihrem sozialen Umfeld sowie die Kommentare

der Befragten.

Zweiundzwanzig Prozent (612 von 2.840) der Befragten gaben an,

mindestens eine Person zu kennen, die nach der COVID-19-Impfung ein

gesundheitliches Problem hatte. Nach statistischen Korrekturen blieben

57 Personen, deren Angaben zufolge unter den von einer Impfneben-

wirkung betroffenen Menschen in ihrem sozialen Umfeld die einzelne

Person, die sie am besten kannten, gestorben war. Im Ergänzenden

Material 3 finden sich die Beschreibungen der Befragten von Gesund-

heitsproblemen nach COVID-19-Impfung in ihrem sozialen Umfeld, in

Form einer Wortwolke, und ebenfalls die individuellen Kommentare

der Befragten. Dort ist von einer Vielzahl von Problemen die Rede,

darunter Herzinfarkte und andere Herzprobleme, Blutgerinnsel und

Schlaganfälle sowie neurologische Probleme. Viele der Beschreibungen
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wie z.B. „Herzinfarkt“, „Schlaganfall“ oder „Blutgerinnsel“ stimmen mit

möglichen Risiken der COVID-19-Impfung überein, die in Dokumenten

der FDA [366] und von Pfizer [367] benannt werden.

Wenn wir die aus der Befragung ermittelten Zahlen zu impfbedingten

und krankheitsbedingten Todesfällen zueinander in Beziehung setzten,

dann erhalten wir ein Verhältnis von 57/165 = 0,345. Im Gegensatz

dazu beträgt dieses Verhältnis 8.023/839.993 = 0,0096, wenn wir die

offiziellen Daten des CDC zugrunde legen. Die Nullhypothese (H0)

besagt,5 dass das aus der Umfrage resultierende Verhältnis gleich dem

CDC-Verhältnis ist:

Umfrage-Quote = CDC-Quote

oder anders ausgedrückt, dass der beobachtete Unterschied ein statisti-

scher Zufallsfehler ist. Um diese Hypothese zu testen, werden Daten aus

den einzelnen Bundesstaaten verwendet: zum einen VAERS-Meldungen

über COVID-19-impfbedingte Todesfälle, und zum anderen Meldungen

von Todesfällen durch COVID-19-Erkrankungen. Aus diesen Daten er-

gibt sich ein Mittelwert (µ) von 0,0136 sowie eine Standardabweichung

(σ ) von 0,0111. Die beobachtete Differenz zwischen CDC-Quote und

Umfrage-Quote ist annähernd 30 mal höher als das σ . Die Nullhypo-

these hat daher eine Wahrscheinlichkeit von praktisch null und ist

zu verwerfen. Das führt zu der Frage, welche der beiden Quoten das

wahre Verhältnis von impf- zu infektionsbedingten Todesfällen besser

annähert. Die Umfrage ist repräsentativ, während VAERS nur passiv

Meldedaten sammelt. Also ist das aus der Umfrage ermittelte Verhältnis

vorzuziehen.

Unter der Annahme, dass die in der Umfrage erfassten Erfahrun-

gen die wahre Häufigkeit von impfbedingten Todesfällen darstellen,

kann die Umfrage-Quote zur Schätzung der landesweiten COVID-19-

Impftodesfälle verwendet werden. Es ergibt sich eine geschätzte Anzahl

von 289.789 (VB: 229.319–344.319). Dieses Ergebnis kann weiterhin

mit den in der Umfrage erhobenen Daten zu unerwünschten Ereignis-

sen insgesamt kombiniert werden, um die landesweite Gesamtzahl

solcher Ereignisse zu schätzen. Daraus ergibt sich eine Zahl von etwa

einer Million für „schwere“ unerwünschte Ereignisse, die als potenzi-

5 Die Übersetzung weicht in diesem Absatz vom englischen Originaltext inhaltlich ab,
da letzterer nach Ansicht des Übersetzers hier an Klarheit zu wünschen übrig lässt.
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Tabelle 8.4: Zusammenfassende Statistik zu gesundheitlichen Problem im so-

zialen Umfeld der Befragten

Frage/Variable ngesamt npositiv ∅

Personen mit gesundheitlichen Problemen nach COVID-19 2,840 959 0.338

Eine Person 980 379 0.387

Zwei Personen 980 355 0.362

Drei Personen 980 156 0.159

Vier oder mehr Personen 980 91 0.092

Tod 980 165 0.168

Schwere gesundheitliche Probleme 980 354 0.361

Weniger schwere Probleme 980 471 0.480

Durchschnittliches Alter der Betroffenen 980 — 44.95

Personen mit gesundheitlichen Problemen nach Impfung 2,840 612 0.216

Eine Person 649 268 0.413

Zwei Personen 649 230 0.354

Drei Personen 649 90 0.138

Vier oder mehr Personen 649 62 0.095

Tod 649 57 0.088

Schwere gesundheitliche Probleme 649 197 0.303

Weniger schwere Probleme 649 400 0.616

Herzkrankheit 649 42 0.065

Bluterkrankung 649 22 0.034

Neurologische Erkrankung 649 14 0.021

COVID-19, evtl. mit Folgewirkungen 649 45 0.069

Durchschnittliches Alter der Betroffenen 649 — 41.16

ell lebensbedrohlich oder lebensverkürzend definiert sind. „Weniger

schwere“ unerwünschte Ereignisse werden auf etwa 2,1 Millionen ge-

schätzt. Zusammengenommen belaufen sich landesweiten Schätzungen

von Todesfällen sowie „schwerwiegenden“ und „weniger schweren“

Ereignissen auf 3,4 Millionen.

Diese Auswertung erfolgte unter der Annahme, dass alle von den

Teilnehmern berichteten Todesfälle nach COVID-19-Impfung tatsächlich

durch die Impfung verursacht wurden. Wir verzichten nunmehr auf die-

se Annahme und bereinigen die Gesamtzahl der berichteten Todesfälle

um die geschätzte Anzahl von solchen Todesfällen, die aufgrund ande-

rer Ursachen ohnehin zu erwarten gewesen wären. Verwendet man für

diese Korrektur die oben definierte Kategorie 1 (Todesfälle durch plötz-

lich einsetzende Erkrankungen), so ergibt sich eine bereinigte Anzahl
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von 205.737 Todesfällen durch COVID-19-Impfung. Verwendet man

hingegen zur Korrektur die breitere Kategorie 2 (alle Todesursachen mit

Ausnahme äußerer Gewalteinwirkung), so verbleiben landesweit noch

126.407 Todesfälle durch die COVID-19-Impfung. Weitere Einzelheiten

zu diesen Berechnungen finden sich in Zusatzmaterial 4.

Bei der gerade beschriebenen Auswertung wurde die von den Um-

frageteilnehmern angegebene Größe des sozialen Umfelds zugrunde

gelegt. Wie schon erwähnt, hatten die Befragten angegeben, dass sie

im Durchschnitt etwa 10 Personen gut genug kennen, um über deren

Gesundheitszustand Bescheid zu wissen (siehe Frage 32 der Umfrage

im ergänzenden Material 1). Nach Stiller und Dunbar liegt die durch-

schnittliche Anzahl von Menschen, die eine Person mindestens einmal

im Monat sieht, bei 12-15 [368]. Wenn wir bei der Berechnung der er-

warteten Todesfälle eine Größe des sozialen Umfelds von 15 zugrunde

legen, dann belaufen sich die geschätzten landesweiten impfbedingten

Todesfälle nach Abzug der erwarteten Todesfälle in Kategorie 1 auf

etwa 189.000, und nach Abzug derjenigen in Kategorie 2 auf 103.000.

Ein drittes Szenario ergibt sich aus dem Vergleich der Häufigkeiten

von Todesfällen aufgrund einer COVID-19-Infektion zwischen dieser

Umfrage und dem CDC. Um diese beiden Zahlen in Übereinstimmung

zu bringen, muss man eine Größe des sozialen Umfeldes der Umfra-

geteilnehmer von 23 Personen annehmen. Wenn wir diesen Wert bei

unserer Berechnung der erwarteten impfbedingen Todesfälle verwen-

den, dann verbleiben landesweit etwa 162.000 impfbedingte Todesfälle

nach Subtraktion der erwarteten Todesfälle in Kategorie 1, bzw. 66.000

impfbedingte Todesfälle nach Subtraktion von Kategorie 2.

In Zusatzmaterial 4 wird noch eine weitere Methode zur Berechnung

der Anzahl von impfbedingten Todesfällen besprochen, die direkt

auf der Größe des sozialen Umfelds beruht, ohne auf die Zahl der

berichteten Todesfälle durch COVID-19-Infektion Bezug zu nehmen.

Mit diesem Ansatz erhält man Ergebnisse, die mit denen der hier

vorgestellten Berechnungsmethode vergleichbar sind.

Das Zusatzmaterial 4 enthält auch eine Analyse der Verzerrung der

Umfrageergebnisse durch die politische Zugehörigkeit und durch den

Impfstatus der Befragten, sowie noch mehrere andere Sensitivitätsanaly-

sen. Wenn man die landesweite Anzahl von impfbedingten Todesfällen

nach politischer Zugehörigkeit getrennt berechnet, dann erhält man

109.564, 463.444 bzw. 247.867 für Demokraten, Republikaner bzw.
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Unabhängige. Wenn man nach Impfstatus gruppiert, dann erhalt man

Sschätzungen impfbedingter Todesfälle von 110.942 aus den Antwor-

ten Geimpfter bzw. 659.99 aus den Antworten Ungeimpfter. Weitere

Sensitivitätsanalysen umfassen zum einen eine mögliche Verzerrung

der Stichprobenauswahl aufgrund einer zu niedrigen Impfquote in der

Umfrage im Vergleich zu den CDC-Daten zur landesweiten Impfquote,

und zum anderen die möglicherweise unterlassene Erwähnung von

solchen Todesfällen, bei denen sich die Befragten über die Ursache

nicht sicher waren.

Zum Zeitpunkt der Umfrage lag die von der CDC gemeldete Impfra-

te bei 72%, die in der Umfrage angegebene Impfrate beträgt jedoch

51%. Wie in Zusatzmaterial 4 diskutiert, ist die vom CDC gemeldete

Impfrate möglicherweise zu hoch, weil in einigen Fällen Zweitimpfun-

gen als Erstimpfungen gezählt wurden. Wenn wir jedoch die von der

CDC gemeldete Impfrate akzeptieren und die Ergebnisse der Umfrage

dementsprechend neu gewichten, dann führt dies zu einer geschätzten

Anzahl von 216.000 impfbedingten Todesfällen.

Die Zusatzmaterialien 2 und 3 enthalten Berichte über COVID-19-

Erkrankungen bzw. COVID-19-Impfnebenwirkungen im sozialen Umfeld

der Befragten. Eine Überprüfung dieser Berichte zeigt, dass es unter

den Todesfällen nach COVID-19-Impfung einen Fall von Krebs gab,

zwei Fälle, in denen eine COVID-19-Erkrankung nach der Impfung fest-

gestellt wurde, und einen Fall von Spontanabort. Bei den gemeldeten

Todesfällen durch COVID-19-Erkrankungen gab es drei Todesfälle im

Zusammenhang mit Herzstillstand, fünf Todesfälle durch Lungenent-

zündung, zwei durch Krebs und einen durch Selbstmord. Nach Abzug

all dieser Fälle beläuft sich die neu berechnete landesweite Schätzung

der impfbedingten Todesfälle auf etwa 287.000. In Zusatzmaterial 4

sind auch die Schätzungen aufgeführt, die sich nach der Entfernung von

Untergruppen solcher fragwürdigen berichteten Todesfälle ergeben.

8.5 Diskussion

Der wesentliche Beitrag dieser Studie besteht darin, dass sie die Rolle

untersucht, welche Beobachtungen gesundheitlicher Veränderungen im

sozialen Umfeld bei der Entscheidung für oder gegen die COVID-19-

Impfung spielen. Die Ergebnisse belegen, dass die Nähe zu Personen,

die aufgrund der COVID-19-Erkrankung ein schwerwiegendes Gesund-
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heitsproblem hatten, ein wichtiger Faktor ist. Dasselbe gilt für die Nähe

zu Personen, die von eine Impfnebenwirkung betroffen waren.

Es gab eine große Anzahl von Befragten, in deren Umfeld jemand

von einer Impfnebenwirkung betroffen gewesen war. Dies veranlasste

eine weitere Untersuchung zu der Frage, wie viele Menschen landesweit

möglicherweise von solchen Impfnebenwirkungen betroffen waren. Die

anhand der Umfrage angestellten Schätzungen belaufen sich für das

erste Jahr des COVID-19-Impfprogramms die auf 126.407 bis 289.789,

je nachdem, welche Annahmen man darüber macht, wie viele der nach

Impfung verstorbenen Menschen auch ohne diese gestorben wären.

Diese Analysen liefern zusätzliche Hinweise darauf, dass die gesund-

heitlichen Erfahrungen mit der COVID-19-Erkrankung und der Impfung

innerhalb des sozialen Umfelds eine wichtige Rolle bei der Entscheidung

für oder gegen eine Impfung spielen. Darüber hinaus ist die Anzahl der

von den Befragten aus ihrem Umfeld berichteten Nebenwirkungen der

COVID-19-Impfung sehr beträchtlich. Dies deutet darauf hin, dass sol-

che Wahrnehmungen ein wichtiger Faktor für das Zögern gegenüber der

Impfung sind, unabhängig davon, ob diese Wahrnehmungen zutreffen

oder nicht.

In Übereinstimmung mit vorherigen Studien zeigen die Ergebnisse

der Umfrage, dass auch persönliche Merkmale der Befragtem mit dem

Impfstatus in Verbindung stehen. Nguyen et al. [369] und Prematunge

et al. [370] haben eine Reihe von Arbeiten zusammengefasst, welche

das Zögern gegenüber einer Impfung im Zusammenhang mit Grippe-

Ausbrüchen untersuchten. Diesen Arbeiten zufolge wird der Impfstatus

von solchen Faktoren beeinflusst wie wahrgenommene Sicherheit der

Impfung, ihre Wirksamkeit bei der Verhütung von Infektionen bei den

Geimpften selbst und bei Anderen, sowie der Schwere der Erkrankung,

die durch die Impfung verhütet werden soll.

Die Forschung zur Skepsis gegenüber den COVID-19-Impfungen be-

stätigt ebenfalls die Bedeutung von Wahrnehmungen und Überzeugun-

gen hinsichtlich der Sicherheit und Wirksamkeit der Impfungen, sowie

hinsichtlich der Schwere der COVID-19-Erkrankung bei der Entschei-

dung für oder gegen eine Impfung [357, 368–370]. Wichtige Faktoren

sind auch Bedenken gegenüber spezifischen Impfstoffen, das Bedürf-

nis nach mehr Informationen, grundsätzliche Bedenken gegenüber

Impfungen überhaupt sowie mangelndes Vertrauen. Diese Merkmale

korrelieren weiterhin mit einem niedrigeren Ausbildungsstand [371,
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372]. Darüber hinaus besteht ein positiver Zusammenhang zwischen

dem allgemeinen Vertrauen in die Wissenschaft und der Bereitschaft

zur COVID-19-Impfung [373]. Wie bereits erwähnt, gibt es zwischen

sozioökonomische Merkmale und dem Impfstatus ebenfalls einen Zu-

sammenhang [136, 349–351].

Die Ergebnisse bestätigen andere Untersuchungen zur Zurückhal-

tung gegenüber der Impfung, welche die Bedeutung verschiedener per-

sönlicher Merkmale aufzeigen [136, 349–351]. Die vorliegende Studie

baut auf diesen früheren Arbeiten auf, indem sie zeigt, dass Erfahrun-

gen mit Gesundheitsproblemen durch die COVID-19-Krankheit und der

COVID-19-Impfung im jeweiligen sozialen Umfeld ebenfalls wichtige

Faktoren sind. Jemanden zu kennen, der gesundheitliche Probleme mit

der COVID-19-Krankheit hatte, erhöht die Wahrscheinlichkeit einer Imp-

fung, während die Bekanntheit mit Personen, die einen Impfschaden

erlitten haben, die Wahrscheinlichkeit einer Impfung verringert. Die

hier berichteten Ergebnisse legen nahe, dass Personen, die jemanden

kennen, der einen COVID-19-Impfschaden erlitten hat, eine Impfung für

sich selbst ablehnen. Zukünftige Untersuchungen mit einer größeren

Stichprobe in einem validierten klinischen Umfeld sind erforderlich.

Die Stärken dieser Untersuchung liegen darin, dass sie auf einer

Stichprobe basiert, welche die US-Bevölkerung sehr gut abbildet, so-

wie dass sie neue Informationen darüber liefert, wie Wahrnehmungen

oder Erfahrungen mit der COVID-19-Krankheit und mit COVID-19-

Impfnebenwirkungen die Entscheidung für oder gegen eine COVID-

19-Impfung beeinflussen. Diese Ergebnisse tragen zu einem besseren

Verständnis der Impfmüdigkeit bei. Die Studie weist die folgenden

Schwächen auf:

1. Die Stichprobe von 2.840 Befragten ist klein;

2. zu den COVID-19-Erkrankungen und Impfnebenwirkungen, die von

den Befragten berichtet wurden, lagen keine klinischen Diagnosen

vor;

3. Antworten auf Umfragen zu gesundheitlichen Themen tendieren

generell zu Verzerrungen; und

4. die Ergebnisse sind sensitiv gegenüber der Größe des sozialen Um-

felds der Befragten.

So gibt es beispielsweise Einschränkungen bei der Verwendung ei-

ner Umfrage zur Erfassung von COVID-19-Gesundheitsinformationen,



8 Einfluss des sozialen Umfelds auf die Entscheidung zur Impfung 188

insbesondere bei einem politisierten Gesundheitsthema. Die Befragten

interpretieren Ereignisse oft voreingenommen aufgrund von Wahrneh-

mungen, die auf ihrer Geschichte, ihren Überzeugungen, ihrer Kultur

und ihrem familiären Hintergrund beruhen. Zum Beispiel könnte ein

Befragter, der sich selbst als Republikaner bezeichnet, einen anderen

Bericht abgeben als eine Person, die sich als Demokrat identifiziert. Wie

im Ergebnisteil erläutert, habe ich die Antworten getrennt nach der an-

gegebenen politischen Zugehörigkeit und dem Impfstatus ausgewertet.

Diese alternativen Berechnungen deuten tatsächlich auf Verzerrungen

hin: Demokraten nahmen weniger Impfschäden wahr als Republikaner

und Unabhängige, und Geimpfte nahmen weit weniger Impfschäden

wahr als Ungeimpfte. Das letztgenannte Ergebnis deutet auf eine er-

hebliche Verzerrung in dem Sinne hin, dass sowohl Geimpfte also

Ungeimpfte dazu neigen, ihre persönlichen Gesundheitsentscheidun-

gen in ihren Wahrnehmungen bestätigt zu finden.

Schließlich ist die Größe des sozialen Umfelds ein wichtiger Faktor

im Zusammenhang mit der Korrektur für Todesfälle nach Impfung, die

auch unabhängig von der Impfung aufgetreten wären. Die Bereitschaft,

sich innerhalb des sozialen Umfelds über Gesundheitsthemen auszut-

auschen, könnte je nach Art des Gesundheitsproblems unterschiedlich

sein; und im Zusammenhang mit der COVID-19-Krise war diese Bereit-

schaft in Bezug auf die COVID-19-Krankheit möglicherweise größer als

bei unerwünschten Wirkungen der Impfung. So könnte beispielsweise

die Weitergabe von Informationen über eine Impfnebenwirkung unter-

bleiben aufgrund von Bedenken, damit den Informationsempfänger

von der Impfung abzuhalten. Auch wenn die Analyse eine Auswertung

mit unterschiedlichen Größen des sozialen Umfelds (10, 15 und 23)

beinhaltet, ist dennoch Vorsicht geboten, da die Größe des Umfelds je

nach Alter, Geschlecht, Familienstand und anderen Faktoren variieren

kann.

8.6 Schlussfolgerung

Die Umfrage liefert nützliche Informationen über die individuelle Ent-

scheidung für oder gegen eine Impfung gegen COVID-19. Die Auswer-

tung hat auch gezeigt, dass diejenigen, die glauben, dass nahestehende

Personen durch die COVID-19-Krankheit geschädigt wurden, sich eher

impfen lassen. Das Gegenteil trifft auf diejenigen zu, die jemanden ken-

nen, der ihrer Meinung nach durch die COVID-19-Impfung geschädigt
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wurde. Weiterhin ergibt sich ein großer Unterschied in der möglichen

Anzahl von impfbedingten Todesfällen zwischen dieser Umfrage und

den verfügbaren amtlichen Daten. Dieser hier festgestellte Unterschied

sollte weiter untersucht werden.

8.7 Übersicht der ergänzenden Materialien

Die vollständigen ergänzenden Materialien zu dem in diesem Kapitel

abgedruckten Artikel sind online verfügbar [356]. Sie enthalten den voll-

ständigen Text der Umfrage sowie eine detaillierte Diskussion einiger

methodischer Fragen (hier zusammengefasst in Abschnitt 8.7.3).

8.7.1 Der Fragebogen. Der Fragebogen informierte die Teilnehmer

zunächst über den Zweck der Umfrage und die Bedingungen für ihre

Teilnahme. Anschließend wurde die ausdrückliche Zustimmung der

Teilnehmer eingeholt, bevor sie die Fragen vorgelegt bekamen.

8.7.1.1 Fragen zu COVID-19-Infektionen der Teilnehmer selbst. Die

Teilnehmer wurden gefragt, ob sie selbst eine COVID-19-Infektion

durchgemacht hatten. Diejenigen, bei denen dies der Fall war, wur-

den zu Art, Dauer und Schwere der Symptome befragt, sowie zu den

angewandten Diagnosemethoden und medikamentösen Behandlungen.

In der letztgenannten Kategorie wurden explizit Fragen zum Einsatz

und zur Wahrnehmung der Wirksamkeit von Hydroxychloroquin und

Ivermectin gestellt.

8.7.1.2 Fragen zu COVID-19-Impfungen der Teilnehmer selbst. Diese

Fragen bezogen sich auf die Anzahl und den Hersteller der Impfun-

gen, die die Teilnehmer erhalten hatten. Geimpfte Teilnehmer wurden

gefragt, ob sie auch an COVID-19 erkrankt waren, und wenn ja, ob

die Infektion vor oder nach der Impfung aufgetreten war. Außerdem

wurden die geimpften Teilnehmer gefragt, ob sie eine unerwünschte

Reaktion erlitten hatten, und wenn ja, welche Art und welchen Schwere-

grad diese hatte; ob sie deswegen einen Arzt aufgesucht hatten, und ob

diese Reaktion dem CDC gemeldet worden war.

8.7.1.3 Fragen zu COVID-19-Infektionen und zu Impfnebenwirkun-

gen im sozialen Umfeld der Teilnehmer. Die Teilnehmer wurden

gefragt, ob sie von COVID-19-Infektionen und/oder Impfnebenwirkun-

gen bei Familienangehörigen, Freunden, Kollegen usw. wussten. Sie

wurden gebeten, sowohl die Gesamtzahl solcher Vorkommnisse an-
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zugeben als auch darum, nähere Angaben zu der einen betroffenen

Person zu machen, die sie am besten kannten. Die Art und Schwere der

Symptome, die durch die betreffende Infektion und/oder Impfneben-

wirkung verursacht wurden, sollten in freier Form beschrieben werden.

Beispiele für die Antworten der Teilnehmer finden sich in Abschnitt

8.7.2.

8.7.1.4 Demografische Informationen und politische Ansichten. Im

letzten Abschnitt der Umfrage wurden die Teilnehmer gebeten, Anga-

ben zu ihrem Alter, ihrer ethnischen Zugehörigkeit, ihrer Bildung, ihrem

Einkommen und ihrer politischen Orientierung zu machen. Darüber

hinaus wurden sie um ihre Meinung zu COVID-19-bezogenen Maßnah-

men wie Impfmandaten und -pässen gebeten, sowie um Angaben zur

geschätzten Größe ihres persönlichen sozialen Umfelds.

8.7.2 Gesundheitliche Auswirkungen der COVID-19-Krankheit und

von Impfungen im sozialen Umfeld der Teilnehmer. Im Volltext der

ergänzenden Materialien sind viele der frei formulierten Antworten ab-

gedruckt, in denen die Teilnehmer die gesundheitlichen Auswirkungen

von COVID-19 bzw. der Impfung in ihrem sozialen Umfeld beschreiben.

Nachstehend ausgewählte Beispiele aus jeder Kategorie.

8.7.2.1 Gesundheitliche Auswirkungen von COVID-19. Den Teilneh-

mern wurde die folgende Frage vorgelegt:

Denken Sie an die Person, die Sie am besten kennen, die ein ge-

sundheitliches Problem hatte, nachdem sie an COVID-19 erkrankt

war (aber nicht infolge der Impfung). Bitte beschreiben Sie den

Gesundheitszustand dieser Person.

Es gingen unter anderem folgende Antworten ein:

Fieber, Körperschmerzen, kann keine Nahrung schmecken, kann

nichts riechen.

Schwäche und Schmerzen.

Er war 2 Monate lang im Krankenhaus. Seine Frau starb an Covid.

Er ist nach wie vor müde und seine Lunge ist vernarbt. Er setzt die

Therapie fort, arbeitet aber weiter (selbständiger Kipplasterfahrer).

Krankenhausaufenthalt, Beatmungsgerät, dann nach 2 Wochen

Krankenhausaufenthalt gestorben.

Gestorben
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Kurzatmigkeit, Lethargie.

Probleme mit der Atmung.

Mein Bruder bekommt, seit er Covid hatte, seinen Diabetes nicht

mehr in den Griff.

Lungenentzündung – allgemeines Unwohlsein.

Er starb.

Mein Bruder war sehr krank und verstarb auf der Intensivstation.

[Er oder sie] starb an Covid.

Fühlte sich 2 Tage lang krank und konnte das Bett nicht mehr

verlassen. Rief den Krankenwagen. Drei Tage später, nachdem sie

an ein Beatmungsgerät angeschlossen worden war, starb sie.

[Er oder sie] ist verstorben.

Aussetzung von Organen mit Todesfolge.

Ex-Ehemann ist verstorben.

Atembeschwerden, Schwäche, Krankenhausaufenthalt.

Gestorben an Covid.

Krankenhausaufenthalt

Kopfschmerzen, Husten, Schmerzen, Verlust von Geschmack und

Geruch, Niesen.

Sie sind beide gestorben.

Die Person hat extrem an Gewicht verloren und wirkt immer noch

gebrechlich.

Sie starb unmittelbar nach ihrer Ansteckung. Ich weiß nicht, was

das gesundheitliche Problem war.

Mein Sohn hat ähnliche Probleme wie ich. Schlaflosigkeit, ständige

Kopfschmerzen, Körperschmerzen, etwas Verwirrung. Es fällt ihm

schwer, sich zu konzentrieren.

Sie wurde sehr krank und litt lange Zeit bevor sie starb.

Langzeit-Effekte von Covid. Immer noch kein Geschmack oder

Geruch. Zunehmende Probleme mit dem Gedächtnis. Körperliche

Schmerzen. Diese Symptome sind alle neu seit dem Virus.

Tod
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Atembeschwerden, erhöhte Temperatur, Lethargie, Lustlosigkeit,

verschwommenes Sehen.

[Er oder sie] musste ins Krankenhaus eingeliefert werden.

Die Nieren machen ihr jetzt Probleme, und sie wird möglicherweise

in Zukunft eine Dialyse benötigen.

[Er oder sie] fühlte sich wie von einem Zug überrollt, hatte keine

Ausdauer.

Schwiegersohn hatte Fieber, Übelkeit und Atemprobleme. Geruch

und Geschmack verloren.

Verlust von Geschmack und Geruch.

Fieber, Kopfschmerzen und Müdigkeit.

Atemprobleme und Schmerzen in der Brust.

Meine Großmutter litt nach ihrer Infektion unter Atemproblemen

und starb schließlich an COVID.

Lungenentzündung

[Er oder sie] ist daran gestorben.

8.7.2.2 Gesundheitliche Auswirkungen der COVID-19-Impfung. Die

Fragestellung lautete wie folgt:

Denken Sie an die Person, die Sie am besten kennen, die nach der

Impfung ein gesundheitliches Problem hatte. Bitte beschreiben Sie

das Gesundheitsproblem dieser Person.

Es gingen unter anderem folgende Antworten ein:

Starke Körperschmerzen,

Herzprobleme, die eine Operation erfordern.

Unsere Tochter, deren ganzer Körper nach dem zweiten Schuss

zusammenbrach. Wenn ihr Bruder nicht da gewesen wäre, hätte

sie nicht überlebt.

Schüttelfrost, Unwohlsein, Körperschmerzen, keine Energie, kein

Appetit, Schwäche.

Akute Entzündung.

Hoher Blutdruck.

Sie starb, ohne zu wissen, welche gesundheitlichen Probleme sie

hatte.
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Herzinfarkt, obwohl er vorher keinerlei Herzprobleme hatte. Er

starb an dem Herzinfarkt.

An dem Tag fühlte er sich, als hätte er eine starke Grippe.

Herzprobleme

Einen Schlaganfall bekommen.

Meine Kollegin musste sich arbeitsunfähig melden, weil sie am

Tag nach der Impfung unter ständiger Migräne litt. Das hatte sie

vorher nie gehabt.

Ermüdung

Sie haben COVID bekommen.

Habe mir trotzdem Covid eingefangen und wurde krank.

Covid-ähnliche Symptome Kurzatmigkeit, Fieber, Körperschmer-

zen usw.

Komatös nach Herzinfarkt.

Schlaganfall, weitere Herzprobleme, Blutgerinnsel,

Sie hatte einen Schlaganfall.

Tod

Er musste zur Behandlung ins Krankenhaus eingeliefert werden.

Er hatte Fieber und bekam nicht genügend Sauerstoff, bis er an

das Sauerstoffsystem des Krankenhauses angeschlossen wurde.

Arthritis, Blutkrankheiten, Akne und Sodbrennen

Gestorben

Müdigkeit und allgemeines Unwohlsein.

Schmerz

Problem mit der Lunge.

Fieber, Schüttelfrost.

Wenig Energie, Schmerzen.

Höherer Blutdruck, höherer Puls und Schwindel.

Herzprobleme

Er starb an dem Schuss.

Blutgerinnsel, Kreislaufprobleme.
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[Er oder sie] hatte bei der dritten Dosis eine Blutgerinnungsreaktion

erlebt.

Müdigkeit und Atemprobleme.

Das Herz meiner Großmutter blieb 2 Tage nach der Impfung

stehen.

Schwere Symptome nach beiden Impfungen. Jedes Mal 4 Tage

lang krank.

Magenschmerzen, Übelkeit, Müdigkeit, Appetitlosigkeit, Geruchs-

verlust.

Krampfanfälle

Atmungsprobleme

Probleme mit der Lunge.

Meine Schwester hatte nach jeder Covid-Impfung eine starke Peri-

ode.

Blutgerinnsel

Herzprobleme

Tod

8.7.3 Sensitivitätsanalyse für die Abschätzung der landesweiten

durch COVID-19-Impfungen verursachten Todesfälle. Im letzten

Abschnitt der ergänzenden Materialien werden einige methodische

Fragen untersucht, welche die Genauigkeit der landesweit geschätzten

Zahlen von unerwünschten Wirkungen der Impfungen beeinflussen

können. Er befasst sich mit den folgenden Themen:

• Bereinigung der Schätzungen von impfbedingten Todesfällen um

solche Todesfälle, die unabhängig von der Impfung eingetreten

wären,

• vergleichende Analysen mit unterschiedlichen Annahmen zur Größe

des sozialen Umfelds,

• mögliche statistische Verzerrungen aufgrund bestimmter Merkmale

der Befragten,

• mögliche statistische Verzerrungen aufgrund der im Vergleich zu

CDC-Zahlen niedrigeren Impfquote in der Umfrage, und

• Entfernung von zweifelhaften Antworten von Befragten zu COVID-

19-Erkrankungen und impfbedingten Todesfällen.
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9 AIDS und HIV: Die Blaupause für die Perversion und
Subversion der medizinischen Wissenschaft

David Rasnick, Ph.D.

Wenn es jemals ein überstürztes Urteil gab, das zu vorherseh-

baren katastrophalen Folgen führte, dann war es die HIV/AIDS-

Hypothese und ihre Folgen. Sie wurde auf einer Pressekonferenz

verkündet, noch vor der Veröffentlichung irgendwelcher wissen-

schaftlichen Beweise. Die Verwirrung wurde noch gesteigert durch

den kurz danach einsetzenden Rechtsstreit um den Diebstahl des

„französischen“ Virus durch amerikanische Forscher. Fortdauernde

und weltweite wissenschaftliche Bemühungen haben bis heute kei-

ne eindeutige Beweise für die Verursachung von AIDS durch HIV

erbracht. Und nach mehr als zehn Jahren und dem Einsatz von

Milliarden von Dollar sind Fortschritte in der Prävention oder The-

rapie ausgeblieben. Inmitten wachsender Kontroversen über den

Nutzen von Medikamenten wie AZT bleibt die HIV/AIDS-Hypothese

einfach das, was sie immer schon war: Eine Theorie mit erratischer

Korrelation zwischen HIV und AIDS, aber keinem Beweis für die

Kausalität. Ich sage „erratisch“ wegen der vielen HIV-positiven

Patienten ohne AIDS und der vielen AIDS-Fälle ohne HIV; und

auch, weil die zirkuläre Definition von AIDS (kein HIV=kein AIDS)

jede Korrelation von vornherein sinnlos macht (AIDS-Patienten

ohne HIV werden von der CDC nicht offiziell als AIDS-Patienten

geführt).

Aus dem Vorwort von Professor Dick Strohman, UC Berkeley,

zu dem Buch Infectious AIDS: Have We Been Misled? von Professor

Peter Duesberg [374].

Der Leser mag sich wundern, warum in einem Buch zu mRNA-

Impfstoffen ein Kapitel zum Thema AIDS auftaucht. Die AIDS-Panik

der 1980er und 1990er Jahre ist für die Geschichte von COVID-19

wichtig, weil in dieser Zeit das globale Konglomerat entstand, welches

staatliche und andere Institutionen sowie die Pharma-Industrie um-

196
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fasst, und welches heute die Welt beherrscht. AIDS war mein erster

Kontakt mit zersetzender, dogmatischer Wissenschaft. In den 1980er

Jahren wurde ich Zeuge des abrupten Endes der freien und offenen

wissenschaftlichen Erforschung von AIDS, und dies zu einer Zeit, in der

freies, kreatives Denken von entscheidender Bedeutung gewesen wäre.

Ich habe Freunde und Kollegen verloren, als ich Fragen zur vermuteten

Übertragbarkeit von AIDS stellte.

Die erste Amtszeit von Präsident Reagan fiel mit den ersten vier

Jahren von AIDS zusammen. Seine Regierung hatte bis zum 23. April

1984 zu diesem Thema geschwiegen. An diesem Tag wurde eine Pres-

sekonferenz einberufen, um die Demokraten daran zu hindern, AIDS

für den Wahlkampf auszuschlachten. Margaret Heckler, die Ministerin

für Gesundheit, gab bekannt, dass Dr. Robert Gallo vom Nationalen

Krebsinstitut ein Retrovirus entdeckt hätte, das wahrscheinlich die

Ursache von AIDS war; dieses Virus wurde später HIV genannt. (Schon

am nächsten Tag wurde das Wort „wahrscheinlich“ gestrichen.) Die

Reagan-Regierung versprach einen Impfstoff innerhalb 2 Jahren. Nach

mittlerweile sechs Regierungswechseln warten wir immer noch darauf!

Gallos Entdeckung der viralen Ursache von AIDS kam für jeden

interessierten Wissenschaftler in der Welt völlig überraschend. Kein

einziges Wort darüber war zuvor in irgendeiner wissenschaftlichen

oder medizinischen Zeitschrift erschienen, und diese Idee war auch

noch nie auf irgendeiner wissenschaftlichen Tagung diskutiert worden.

Anthony Fauci, der neu ernannte Direktor des National Institute of

Allergy and Infectious Diseases (NIAID), nutzte die AIDS-Panik, um

diese „Wissenschaft per Pressemitteilung“ zu perfektionieren. Er riss

die wissenschaftliche Diskussion über AIDS an sich, und er etablierte

schnell ein betrügerisches AIDS-Szenario, mit den folgenden Dogmen:

• AIDS ist ansteckend.

• AIDS ist sexuell übertragbar.

• AIDS wird durch HIV verursacht.

• AIDS hat seinen Ursprung in Afrika.

• AIDS führt unweigerlich zum Tod.

Aber von diesen Behauptungen ist keine einzige tatsächlich wahr

[374, 375]!

Eine wissenschaftliche Theorie ist nie endgültig „etabliert“ – jeder-

zeit könnte eine bessere Theorie an ihre Stelle treten. Es ist die Aufgabe
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des Wissenschaftlers, stets nach einer besseren Erklärung zu suchen

und sie zu erkennen, wenn sie tatsächlich auftaucht. Eine Person oder

Gruppe, die eine neue Theorie vorschlägt, ein besseres Verständnis der

Realität, begrüßt in der Regel eine ehrliche Herausforderung durch an-

dere Wissenschaftler. Die kritische Prüfung einer wahrhaft überlegenen

Theorie wird diese nur noch besser machen, und sie wird zugleich die

Unzulänglichkeiten der konkurrierenden Theorien aufzeigen. Zumin-

dest sollte der wissenschaftliche Fortschritt so funktionieren; aber leider

hat die institutionelle Wissenschaft dieses Ideal weitgehend zerstört.

Das Geflecht von Regierung, Großunternehmen und Wissenschaft,

vor dem Präsident Eisenhower 1961 warnte, beherrscht heute die Welt.

Dieses supranationale Netzwerk schützt den Status quo, indem es die

Meinungen und Stimmen von Minderheiten zum Schweigen bringt. Es

werden Dogmen verkündet, die nicht in Frage gestellt, korrigiert oder

zurückgezogen werden können. Ich habe die institutionelle Willkür

miterlebt, die jeden bestraft, verfolgt, quält und zum Schweigen bringt,

der wissenschaftliche und insbesondere medizinische Dogmen in Fra-

ge stellt. Die Kontrolle über wissenschaftliche Informationen ist so

durchdringend und umfassend, dass die Menschen nicht mehr wissen

können, was wirklich vor sich geht – was wahr ist und was nicht.

9.1 AIDS breitete sich nicht so aus wie eine neue ansteckende

Krankheit

Die Ausbreitung von AIDS entsprach nicht dem Muster einer typischen

ansteckende Krankheit [374, 375]. Ansteckende Krankheiten unterschei-

den im Allgemeinen nicht zwischen den Geschlechtern oder den Rassen.

Bei AIDS ist das anders. Außerdem verbreiten sich neuartige anste-

ckende Krankheiten sehr schnell in der Bevölkerung. Die Fallzahlen

erreichen schnell ein Maximum und nehmen dann schnell wieder ab;

der Verlauf folgt einer glockenförmigen Kurve über einen Zeitraum von

Wochen bis Monaten (siehe Abbildung 9.1A). Dies ist als „Farr’s Gesetz

ansteckender Krankheiten“ bekannt [374, S.266].

Eine Infektion mit HIV, so sagt man uns, braucht Jahre oder sogar

mehr als ein Jahrzehnt, um sich klinisch als AIDS zu manifestieren

[374, S.156, 297]. Das CDC gibt an, dass es in den USA jährlich etwa

50.000 neue HIV-Infektionen gibt [377, 378]. Von 1986 bis 2022 – in

einem Zeitraum von 37 Jahren – gab es jedoch konstant etwa eine

Million Amerikaner, die „mit HIV lebten“ (siehe Abbildung 9.1B). Das
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Abbildung 9.1: Farr’s Gesetz ansteckender Krankheiten (A) und langfristiger

Trend der HIV-Infektionen in der US-Bevölkerung (B). A: Die Zahl der Infektionen

steigt steil an, wenn sich ein neuer Keim in einer nicht immunen Bevölkerung

ausbreitet; sie geht aber wieder zurück, wenn die Zahl der noch nicht infizierten

empfänglichen Personen weit genug abgefallen ist. Die Todesfälle folgen einem

ähnlichen Zeitverlauf, allerdings in geringerer Zahl und mit einer gewissen Zeit-

verzögerung, die vom natürlichen Verlauf der Krankheit abhängt. B: Zeitlicher

Verlauf der HIV-Infektionen in der US-Bevölkerung nach Schätzungen des CDC

[376].

wäre nur möglich, wenn jedes Jahr die gleiche Anzahl von HIV-positiven

Amerikanern gestorben wäre.

9.2 AIDS und Drogenmissbrauch

Die beiden klinischen Zustände, die ursprünglich als Definition von

AIDS galten, waren Immunsuppression und das Kaposi-Sarkom. Seit

mindestens zwei Jahren vor 1984 war dem CDC bekannt, dass das

Auftreten dieser beiden Krankheiten bei schwulen Männern in engem

Zusammenhang mit ihrem Lebensstil stand, insbesondere mit dem

starken Konsum von Freizeitdrogen, vor allem von „Poppers“ [379,

380]. Poppers wurden von promisken männlichen Homosexuellen als

Badehaus-Aphrodisiakum und Muskelrelaxans inhaliert, um den Anal-

verkehr zu erleichtern. Poppers – Chemikern bekannt als Alkylnitrite –

sind chemisch sehr reaktiv und stark krebserregend. Als organischer

Chemiker würde ich selbst eine Flasche von diesem Zeug niemals au-

ßerhalb einer chemischen Abzugshaube öffnen.
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Der schwule AIDS-Aktivist, Schriftsteller und Journalist John Lau-

ritsen starb am 5. März 2022. Bereits in den frühen 1980er Jahren

begann er, in schwulen Kreisen Warnungen vor den Gefahren solcher

Freizeitdrogen zu verbreiten. Am 14. Februar 1985 veröffentlichte Lau-

ritsen in den Philadelphia Gay News seinen ersten Artikel über AIDS:

„CDC’s Tables Obscure AIDS-Drugs Connection“.1 Er zeigte, dass das

CDC den Zusammenhang zwischen Poppers und dem Kaposi-Sarkom

verheimlichte. 1993 veröffentlichte Lauritsen sein Buch The AIDS War:

propaganda, profiteering and genocide from the medical-industrial com-

plex,2 eine Sammlung seiner wichtigsten Schriften über AIDS, die bis

ins Jahr 1985 zurückreichen [381]. Dieses Buch enthält auch den oben

genannten Artikel.

Veröffentlichte Studien über schwule Männer mit AIDS zeigen, dass

viele von ihnen neben ihrer sexuellen Orientierung noch etwas ande-

res gemeinsam hatten. Sie waren Drogenkonsumenten – nicht unbe-

dingt von intravenösen Drogen, aber dennoch regelmäßige und zumeist

starke Konsumenten vieler verschiedener ungesunder chemischer Sub-

stanzen, darunter Quaaludes (Barbiturat-ähnliche Beruhigungsmittel),

Kokain, Nitrit-Inhalationsmittel (Poppers), Ethylchlorid, Amphetamin,

Tuinal, Barbiturate, Uppers, Downers, und so fort. Lauritsen tat sein

Bestes, um die schwule Gemeinschaft auf die Gefahren dieser Drogen

aufmerksam zu machen; aber wie er bald feststellen musste, hatte die

vorherrschende Feindseligkeit gegenüber seiner Botschaft zur Folge,

dass er nur in der schwulen Presse veröffentlichen konnte, und selbst

dort nur in wenigen Zeitschriften.

9.3 Peter Duesbergs wissenschaftliche Kritik an der

HIV/AIDS-Hypothese

1987 erhielt Lauritsen Unterstützung für seine Skepsis gegenüber der

HIV/AIDS-Hypothese von berufener Seite. Professor Peter Duesberg,

Virologe an der Universität von Kalifornien in Berkeley und Mitglied der

Nationalen Akademie der Wissenschaften, veröffentlichte auf Einladung

von Peter Magee, dem Herausgeber der angesehenen Zeitschrift Cancer

Research, einen Artikel zum Thema. Darin kam er zu dem Schluss, dass

HIV allein nicht AIDS verursachen kann. Lauritsen interviewte Duesberg

1 Deutsch: CDC-Tabellen verbergen den Zusammenhang von AIDS und Drogen.
2 Deutsch: Der AIDS-Krieg: Propaganda, Geschäftemacherei und Massenmord durch den

medizinisch-industriellen Komplex.
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für die Ausgabe des New York Native vom 6. Juli 1987. Duesberg

erklärte, dass Viren wie HIV (d.h. Retroviren) in der Regel keine Zellen

abtöten; und dass selbst dann, wenn HIV eine Ausnahme wäre, der Tod

der geringen Anzahl HIV-infizierter Zellen trotzdem keine ernsthaften

Auswirkungen auf die Gesundheit der betroffenen Personen haben

könnte.

In einer Rezension von Lauritsens Buch The AIDS War aus dem Jahr

1994 sagte Mike Chappelle [382]:

Man könnte erwarten, dass die Schlussfolgerungen eines Wissen-

schaftlers von Duesbergs Statur – dass nämlich HIV kein AIDS

verursachen kann; eine Aussage, die in ähnlicher Form von immer

mehr Wissenschaftlern vertreten wird – inzwischen Schlagzeilen

gemacht hätten. Mit wenigen Ausnahmen (speziell der Londoner

Sunday Times) ist dies jedoch nicht geschehen. Nichtsdestoweniger

hat die Widerlegung der Idee, dass HIV die Ursache von AIDS ist,

Lauritsen zu seiner bemerkenswerten Schlussfolgerung geführt,

dass es [die Infektionskrankheit] AIDS nicht gibt.

Während der ersten 10 Jahre von AIDS betrafen 9 von 10 Fälle in den

Vereinigten Staaten Männer – hauptsächlich männliche Homosexuelle

und heterosexuelle Konsumenten intravenöser Drogen. Selbst nachdem

das CDC 1993 Gebärmutterhalskrebs mit auf die Liste diagnostischer

Kriterien für AIDS gesetzt hatte, weigerten sich amerikanische Frauen

weiterhin hartnäckig, AIDS zu bekommen. Zum Beispiel im Jahr 1997

– dem letzten Jahr, in dem das CDC Statistiken über Krankheiten ver-

öffentlichte, die als diagnostische Kriterien für AIDS gelten – betraf

Gebärmutterhalskrebs nur 1% aller AIDS-Fälle [383].

AIDS ist eindeutig nicht ansteckend. Und so unglaublich es auch

klingen mag, es gibt nicht eine einzige wissenschaftliche Studie, die

versuchte festzustellen, ob AIDS – oder sogar einfach nur HIV – sexuell

übertragen wird oder nicht. In Ermangelung von Beweisen ist die sexuel-

le Übertragung von AIDS und HIV einfach zur axiomatischen „Wahrheit“

erhoben worden.

9.4 HIV wird nicht sexuell übertragen

Die Literatur über Retroviren, d.h. die Familie von Viren, zu der auch HIV

gehört, reicht über hundert Jahre zurück [374, 375]. Jeder Mensch und

jedes Tier auf der Erde trägt 50 bis 100 oder sogar tausend schlafende
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Retroviren in seinem Genom mit sich herum [384]. Es wird geschätzt,

dass bis zu 8% des menschlichen Erbguts aus Retroviren bestehen [385].

Mehr als 3.000 verschiedene Retroviren wurden katalogisiert, und bis

heute konnte nicht bei einem einzigen davon nachgewiesen werden,

dass es beim Menschen Krankheiten verursacht.

Seit mindestens 70 Jahren weiß die Wissenschaft, dass Retroviren

die Zellen, die sie infizieren, nicht abtöten, und dass sie nicht sexuell

übertragen werden [374]. Zum Beispiel hat jeder Stamm von Nagetieren

ein einzigartiges, charakteristisches Spektrum von Retroviren in seinem

Erbgut. Wenn man verschiedene Stämme einer Nager-Spezies miteinan-

der kreuzt, dann werden diese Viren niemals von einem Sexualpartner

auf den anderen übertragen. Dasselbe gilt auch für Menschen, Affen

und Katzen.

Bei den mit HIV verwandten Retroviren, die man zu Versuchen an

Labortieren verwendet, konnte nie nachgewiesen werden, dass sie auf

virusfreie Sexualpartner übertragen werden. Die weltweit beste kon-

trollierte Studie am Menschen, in der versucht wurde, die Effizienz der

heterosexuellen Übertragung von HIV zu messen, wurde von Nancy

Padian und ihren Kollegen durchgeführt [386]. Das auffälligste Ergebnis

dieser zehnjährigen Studie war, dass keiner der HIV-negativen Sexu-

alpartner durch jahrelangen ungeschützten Geschlechtsverkehr mit

seinem HIV-positiven Partner HIV-positiv wurde. Ich wiederhole: Kein

einziger HIV-negativer Sexualpartner wurde während dieser zehnjäh-

rigen Studie positiv. Die beobachtete Übertragungs-Effizienz war also

NULL!

Um jedoch die Schlussfolgerung zu vermeiden, dass HIV tatsächlich

nicht sexuell übertragen wird, postulierten Padian und ihre Kollegen

einfach, dass die HIV-positiven Sexualpartner in ihrer Studie schon

vor Beginn der Studie durch Geschlechtsverkehr positiv geworden sein

mussten. Auf der Basis dieser Annahme schätzten sie dann, dass eine

HIV-negative Frau etwa 1.000-mal Geschlechtsverkehr mit HIV-positiven

Männern haben müsste, bevor sie selbst HIV-positiv würde. Noch er-

staunlicher ist die Schätzung, dass ein HIV-negativer heterosexueller

Mann 8.000 Sexualkontakte mit HIV-positiven Frauen benötigt, um HIV-

positiv zu werden. Nahezu identische Zahlen wurden auch von anderen

Autoren berichtet [384, 387, 388].

Angesichts solcher Zahlen wirft die Schätzung des CDC, dass „eine

Million Amerikaner mit HIV leben“, ein enormes Problem für die ange-
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nommene sexuelle Übertragung von HIV auf. Da es in den USA zur Zeit

der AIDS-Krise etwa 280 Millionen Männer und Frauen gab, müsste eine

HIV-negative Frau im Durchschnitt 140.000-mal Geschlechtsverkehr mit

Männern von ihr unbekanntem HIV-Status haben, um selbst HIV-positiv

zu werden, und ein Mann sogar achtmal so viel.

Eine solch absurd hohe Zahl von Sexualkontakten ist selbst für be-

rufsmäßige Prostituierte unerreichbar. Vor diesem Hintergrund macht

es sogar Sinn, dass Sex mit einer Prostituierten auch vom CDC nicht als

Risikofaktor für AIDS aufgeführt wird. Nach Root-Bernstein [389]

kann man die Zahl der amerikanischen und europäischen Hete-

rosexuellen, die Sex mit einer Prostituierten hatten, sonst keine

anderen bekannten Risikofaktoren (wie etwa Drogenmissbrauch)

aufwiesen und anschließend HIV-Antikörper entwickelten, an den

Fingern einer Hand abzählen.

Amerikanische Prostituierte, die keine Drogen missbrauchen, haben

kein höheres Risiko, an AIDS zu erkranken als andere Frauen [390].

Das Gleiche gilt für Prostituierte in Deutschland, Zürich, Wien, London,

Paris, Pardenone (Italien) und Athen [391–395].

9.5 Kary Mullis sucht nach Beweisen, dass HIV AIDS verursacht

Kary Mullis erhielt im Jahr 1993 den Nobelpreis für Chemie für die Er-

findung der Polymerase-Kettenreaktion (PCR). Fünf Jahre zuvor suchte

er nach einer Literaturangabe, um einen Satz zu untermauern, den er

soeben verfasst hatte: „HIV ist die wahrscheinliche Ursache von AIDS“.

Er wollte ganz einfach die Person zitieren, die zuerst nachgewiesen

hatte, dass HIV tatsächlich „die wahrscheinliche Ursache von AIDS“

sei. Zu seinem Entsetzen musste er bald feststellen, dass diese Person,

die doch sicher für einen Nobelpreis in Frage käme, keinen Namen

hatte. Im Jahr 1994 hatte Mullis die Gelegenheit, Luc Montagnier, den

Entdecker von HIV, zu fragen, wen er hierfür zitieren sollte. Aber selbst

Montagnier wusste es nicht. Im Jahr 2000 schwor auch Montagnier

selbst dem Dogma ab, dass HIV AIDS verursacht [396].3

Mullis wurde zu einem entschiedenen Kritiker von Anthony Faucis

verfehltem Umgang mit AIDS und von denjenigen, die den Einsatz von

PCR-Tests zum Nachweis von Viren und zur Diagnose von Infektions-

3 Man beachte, dass Montagnier den Nobelpreis 2008 für die Entdeckung von HIV erhielt
– nicht für den Nachweis, dass HIV AIDS verursacht.
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krankheiten befürworten. In einem Interview in der Londoner Sunday

Times sagte Mullis [397]:

Ich kann nicht einen einzigen Virologen finden, der mir Referen-

zen dafür nennen kann, dass HIV die wahrscheinliche Ursache

von AIDS ist. Zu einem so wichtigen Thema wie diesem sollte es

doch sicher irgendwo eine Reihe von wissenschaftlichen Belegen

geben. Leute müssen Forschungsarbeiten geschrieben haben, die

allgemein zugänglich sind und dies beweisen. Aber solche Arbeiten

gibt es nicht. Wenn man einen Virologen um solche Informationen

bittet, dann bekommt man keine vernünftige Antwort, sondern

nur Wutausbrüche.

Mullis starb am 7. August 2019, kurz bevor die PCR-Testkampagne

den weltweiten COVID-19-Betrug einleitete.

Im April 2020 kam Montagnier zu dem Schluss, dass SARS-CoV-2 in

einem Labor entstanden war, weil Gensequenzen von HIV in das Gen

für das Spike-Protein eingefügt worden waren [398]. Montagnier starb

am 8. Februar 2022, nur 8 Monate nachdem er die weltweite Kampagne

zur „Impfung“ gegen COVID-19 kritisiert hatte [399].

9.6 Die Kreuzigung eines Dissidenten

Duesbergs Angriff auf die ursächliche Rolle von HIV blieb in der wissen-

schaftlichen Literatur völlig unwidersprochen – ein stillschweigendes

Eingeständnis der Wissenschaftler, dass seine Argumente zumindest

plausibel und höchstwahrscheinlich unwiderlegbar waren. Als der an-

erkannteste, hartnäckigste und wirksamste Kritiker des AIDS-Dogmas

stand Peter Duesberg ganz oben auf Anthony Faucis Abschussliste.

Das U.S. Department of Health and Human Services (HHS) beschloss,

Duesbergs Ideen „einzudämmen“, damit die Öffentlichkeit nichts von

ihnen erfuhr. Am 28. April 1987, zwei Monate nach dem Erscheinen

von Duesbergs Artikel in Cancer Research, verschickte Chuck Kline

vom Büro des HHS-Sekretariats eine Presseerklärung [400]:

Ein vom NCI [National Cancer Institute] geförderter Wissenschaft-

ler, Dr. Peter Duesberg aus Berkeley/Kalifornien, hat in einer

wissenschaftlichen Zeitschrift eine Arbeit zum Thema AIDS ver-

öffentlicht. Diese kommt zu dem Schluß, daß das von Dr. Gallo

und Dr. Montagnier identifizierte HTLV-III/HIV-Virus nicht die Ur-
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sache von AIDS sei, und dass die Ursache der Krankheit weiterhin

unbekannt und möglicherweise nicht einmal ein Virus sei.

Die Arbeit wurde bereits am 1. März von der Zeitschrift Cancer

Research veröffentlicht. Sie spricht auch Dr. Robert Gallo und

einigen Anderen eine allgemein gehaltene Anerkennung aus. Un-

erklärlicherweise scheint dennoch bis zum Montag, dem 27. April,

niemand im Ministerium oder in den Medien von dieser Arbeit

gewusst zu haben. An diesem Tag wurde sie in einer Schwulen-

Publikation in New York City besprochen.

Dr. Duesberg bezieht seit 17 Jahren NCI-Fördermittel für seine

Forschung an Retroviren und Onkogenen, und er genießt hohes

Ansehen. Er ist Träger einer Auszeichnung für „herausragende

Forscher“ des Ministeriums. Der Artikel durchlief vor der Veröf-

fentlichung offenbar das normale Begutachtungsverfahren und

hätte dem NIH zur Kenntnis gebracht werden müssen. Aber auch

ohnedies hätte er bei seiner Veröffentlichung vor bereits fast zwei

Monaten für Aufsehen sorgen sollen.

Larry Kramer, der Dramatiker, Schwulenaktivist und Kritiker

dieses Ministeriums, macht derzeit die Medien auf das Thema

aufmerksam, aber so richtig in Schwung gekommen ist es noch

nicht. Ich weiß zum Beispiel, dass er mit Tom Brokaw darüber

gesprochen hat. Es gab einen Anruf beim CDC von Newsday, aber

bis jetzt noch keinen bei der Pressestelle.

Dies kann natürlich zu zahlreichen Kontroversen führen: wenn

HIV nicht die Ursache ist, woher wissen wir dann, dass die Blutkon-

serven sicher sind? Woher wissen wir etwas über die Übertragung?

Wie konntet Ihr alle so dumm sein, und warum sollten wir Euch

jemals wieder glauben? Wir müssen also darauf vorbereitet sein,

hierauf zu reagieren. Ich habe bereits die Abteilung für Öffentlich-

keitsarbeit des NIH gebeten, sich der Sache anzunehmen.

Chuck Kline

cc:

Der Minister

Der Staatssekretär

Der Verwaltungsdirektor

Der Ministerialdirektor für Gesundheit

Der Surgeon General [Leiter der uniformierten Gesundheitsdienste]
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Der Ministerialdirektor für öffentliche Angelegenheiten

Das Weiße Haus

Seit dem Zweiten Weltkrieg – aber vor allem in den letzten Jahr-

zehnten – haben die Unterdrückung der Diskussion und die Verfolgung

Andersdenkender in praktisch jeder bedeutenden wissenschaftlichen

Disziplin in den Vereinigten Staaten immer mehr zugenommen. Beson-

ders virulent sind sie in den sogenannten biomedizinischen Wissen-

schaften.

Mehr als drei Jahrzehnte lang haben die National Institutes of Health

(NIH), das National Cancer Institute (NCI) und die Centers for Disease

Control (CDC) jede verfügbare Waffe eingesetzt, um Professor Duesberg

zum Schweigen zu bringen und zu bestrafen, weil er sich standhaft

weigerte, zu widerrufen oder zumindest zu schweigen. Bevor er HIV in

Frage stellte, wurde Duesberg vom NIH kontinuierlich als hochrangiger

Krebsforscher gefördert und erhielt sogar das begehrte „Outstanding

Investigator“-Stipendium. Nachdem er aber 1987 in der Zeitschrift Can-

cer Research seinen kritischen Artikel zum AIDS-Dogma veröffentlicht

hatte [401], verlor Duesberg mit atemberaubender Geschwindigkeit alle

staatlichen Fördergelder. Seit den frühen 1990er Jahren hat er keinen

neuen Doktoranden mehr gehabt. Einige führende Wissenschaftszeit-

schriften haben die Veröffentlichung seiner Arbeiten eingestellt. Wegen

seiner Festanstellung kann Duesberg nicht entlassen werden. Aus die-

sem Grund hat die Universität von Kalifornien in Berkeley Duesberg

ständig an den Rand gedrängt, gedemütigt und bestraft, in der Hoff-

nung, er würde freiwillig gehen.

9.7 AIDS in Afrika

Die meisten Menschen sind sich nicht bewusst, dass das CDC – und die

Weltgesundheitsorganisation, die seinem Beispiel folgt – mit zwei sehr

unterschiedlichen Definitionen der AIDS-Epidemie arbeiten. Eine Defini-

tion gilt für Amerikaner, Europäer und andere wohlhabende Nationen,

aber eine ganz andere Definition gilt für Afrikaner, Asiaten, Lateiname-

rikaner und so weiter. Der Grund für diese merkwürdige Situation ist,

dass AIDS je nach Wohnort völlig unterschiedlich verläuft. So unter-

schiedlich, dass die Reagan-Regierung die WHO drängte, eine Definition

von AIDS in der „Dritten Welt“ zu erarbeiten. Auf einer Konferenz im

Jahr 1985 in Bangui, der Hauptstadt der Zentralafrikanischen Republik,
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wurde AIDS in Afrika als ein Mischmasch von Symptomen definiert,

darunter Fieber, Durchfall, anhaltender Husten und Gewichtsverlust

[402]. Mitte der 1990er Jahre kam dann noch die Tuberkulose hinzu.

Diese seit langem als Folgen von Armut und Unterernährung bekannten

Krankheiten bilden bis heute die Grundlage für die Diagnose von AIDS

in Afrika. Und es erstaunt besonders, dass HIV nicht einmal Bestandteil

dieser Definition war! Legt man die Bangui-Definition zugrunde, dann

könnte man sagen, dass es AIDS in Afrika schon seit Hunderten von

Jahren gibt.

Im ominösen Jahr 1984 fragte die Titelseite von Newsweek: „Kann

Schwarzafrika gerettet werden?“ Das war nur wenige Monate, nachdem

die Reagan-Regierung der Welt mitgeteilt hatte, dass AIDS in Afrika

begonnen hatte und durch ein Virus verursacht wurde. Zwei Jahre

später erschien in der gleichen Zeitschrift der Artikel „Africa in the

Plague Years“.4 Die Autoren informierten uns [403]:

Nirgendwo ist die Krankheit so weit verbreitet wie in der Regi-

on Rakai im Südwesten Ugandas, wo schätzungsweise 30% der

Menschen seropositiv [für HIV] sind.

Und im Jahr 1995 goss die Weltgesundheitsorganisation noch Öl ins

Feuer, indem sie erklärte [404]:

Mitte 1991 waren schätzungsweise 1,5 Millionen Ugander, d.h.

etwa 9% der Gesamtbevölkerung und 20% der sexuell aktiven

Bevölkerung, mit HIV infiziert.

In den folgenden Jahren wurden wiederholt ähnliche Berichte veröf-

fentlicht, in denen prophezeit wurde, dass bis zu 30% der Bevölkerung

einem vorzeitigen Tod geweiht seien, was katastrophale Folgen für

die Familien und die Gesellschaft insgesamt hätte. Die Vorhersagen

kündigten den praktisch unvermeidlichen Zusammenbruch des Landes

an, in dem die gesamte weltweite Epidemie angeblich ihren Ursprung

hatte.

Heute liest man wenig über AIDS in Uganda, denn alle diese Prophe-

zeiungen haben sich als falsch erwiesen. Nach der Volkszählung von

2002 berichtete das Uganda Bureau of Statistics [405]:

Die Bevölkerung Ugandas wuchs zwischen 1991 und 2002 mit

einer durchschnittlichen jährlichen Rate von 3,3%. Das hohe Be-

4 Deutsch: Afrika in den Jahren der Pest.
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völkerungswachstum ist hauptsächlich auf die anhaltend hohe

Fruchtbarkeit (etwa sieben Kinder pro Frau) zurückzuführen, die

in den letzten vier Jahrzehnten zu beobachten war. . . . Die Kin-

dersterblichkeitsrate ist von 422 pro 1000 bei der Volkszählung

1991 . . . auf 83 pro 1000 Lebendgeburten im Jahr 2002 gesunken.

Aus dem Volkszählungsbericht geht hervor, dass die ugandische

Bevölkerungswachstumsrate, die zwischen 1980 und 1991 bei 2,5%

lag, im darauffolgenden Jahrzehnt tatsächlich weiter gestiegen ist. Die

ugandische Bevölkerungswachstumsrate gehört derzeit zu den höchs-

ten der Welt. Dennoch wurde in den Medien immer wieder behauptet,

dass ganz Afrika südlich der Sahara durch die mehr als drei Jahr-

zehnte andauernde AIDS-Epidemie massiv verwüstet und entvölkert

worden sei. Ungeachtet dieser Behauptungen ist es äußerst schwierig,

in den Statistiken Beweise für eine afrikanische AIDS-Katastrophe von

einem Ausmaß zu finden, das manche mit der europäischen Pest des

Mittelalters verglichen haben.

Bis 2001 gab es in Afrika Berichten zufolge insgesamt 1.093.522

AIDS-Fälle [406]. Aber in vorhergehenden zwei Jahrzehnten war die

Bevölkerung der afrikanischen Länder südlich der Sahara von 378 Mil-

lionen auf 652 Millionen angewachsen, was einer jährlichen Wachstums-

rate von 3,6% entspricht! Vor diesem Hintergrund wäre ein möglicher

außergewöhnlicher Verlust von einer Million Menschenleben durch

AIDS natürlich statistisch schwer nachzuweisen, aus zwei Gründen:

• Der Verlust würde durch den viel größeren gleichzeitigen Zuwachs

von 274 Millionen Menschen – eine Zahl, welche der gesamten Be-

völkerung der USA im Jahr 1999 entspricht – völlig in den Schatten

gestellt.

• Die Krankheiten, die nach den Bangui-Kriterien AIDS in Afrika defi-

nieren, sind von den herkömmlichen afrikanischen Krankheiten und

Todesursachen nicht zu unterscheiden [404].

Im Mai 2019 war die Bevölkerung der afrikanischen Länder südlich

der Sahara auf 1,08 Milliarden Menschen angewachsen. Im Vergleich zu

1980 ist das ein Zuwachs von 700 Millionen Menschen, oder doppelt so

viel wie die Bevölkerung der Vereinigten Staaten! Die Bevölkerung der

afrikanischen Länder südlich der Sahara hat sich seit dem Beginn der

angeblichen AIDS-Epidemie in Afrika nahezu verdreifacht.
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Das explosive Bevölkerungswachstum in Afrika südlich der Saha-

ra, sowie die zahlreichen epidemiologischen und klinischen Unter-

schiede zwischen dem afrikanischen AIDS und seinem amerikani-

schen/europäischen Namensvetter, lassen Zweifel an der Existenz einer

afrikanischen AIDS-Epidemie aufkommen. In der Tat sprechen alle ver-

fügbaren Daten dafür, dass es in Afrika eine immerwährende Epidemie

von armutsbedingten Infektionskrankheiten gibt, der man lediglich den

neuen Namen „AIDS“ verpasst hat.

9.8 Thabo Mbekis gescheiterte Suche nach der Wahrheit über AIDS

In Kenntnis dieser Vorgeschichte und angesichts der beunruhigenden

Tatsache, dass „die Wissenschaftler seines Landes nicht lesen“, sah

sich der südafrikanische Präsident Thabo Mbeki 1999 veranlasst zu

fragen: Warum unterscheidet sich AIDS in Afrika so stark von AIDS in

Nordamerika und Westeuropa? Warum bleibt AIDS auf dieselben Risi-

kogruppen beschränkt, bei denen es ursprünglich beobachtet wurde?

Um Antworten auf diese und andere Fragen zu erhalten, setzte er im

Jahr 2000 das „AIDS-Beratungskomitee des Präsidenten“ ein.

Um ein umfassendes Verständnis von AIDS zu erlangen, wurde

beschlossen, ein internationales Gremium von Experten nach Südafrika

einzuladen und ihnen eine Plattform zu bieten, auf der sie über alle

relevanten Fragen beraten konnten. Die Ergebnisse dieser Beratungen

sollten dann dazu dienen, die Regierung über die am besten geeignete

Vorgehensweise im Umgang mit AIDS zu informieren. Dieser Beschluss

wurde im April 2000 vom Kabinett der südafrikanischen Regierung

gebilligt. Weltweit wurde nach herausragenden Fachleuten zu AIDS und

HIV gesucht – nach Grundlagenwissenschaftlern, Ärzten, Historikern,

Wirtschaftswissenschaftlern bis hin zu Fachleuten des öffentlichen

Gesundheitswesens und politischen Entscheidungsträgern. Außerdem

wurde beschlossen, dass auch Laien und Personen, die mit AIDS leben,

in das Gremium eingeladen werden sollten.

Die jüngsten Erfahrungen Südafrikas bei der Aufarbeitung seiner

Apartheid-Geschichte hatten Mbeki gelehrt, dass es notwendig ist, ab-

weichende Stimmen miteinzubeziehen. Ein Drittel von Mbekis AIDS-

Beratungsgremium bestand aus Wissenschaftlern und Ärzten aus der

ganzen Welt, die das AIDS-Dogma in Frage stellten. Die beiden Sit-

zungen des Beratungsgremiums fanden ihren Niederschlag in einem

umfangreichen schriftlichen Bericht [407].
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Abbildung 9.2: Wütende HIV-positive Menschen marschieren zwischen dem

14. und 20. Juli 2000 durch Durban, Südafrika, um gegen Wissenschaftler zu

protestieren, die es wagen zu bezweifeln, dass AIDS durch HIV verursacht wird.

Foto aus Mail & Guardian, Band 16, Nr. 28, Seite 8.

Die Aufnahme kritischer Wissenschaftler in dieses Beratungsgremi-

um stieß jedoch bei einigen Vertretern der AIDS-Orthodoxie und bei

der US-Regierung auf Ablehnung. Der Leiter von „Ärzte ohne Grenzen“

führte einen Protestmarsch durch die südafrikanische Stadt Durban an,

der sich gegen jene Wissenschaftler bei den AIDS-Beratungen wandte,

welche Mbekis Fragen beantworten wollten. Dabei trug er ein Schild mit

der Aufschrift „One Bullet, One Dissident“ – eine Kugel, ein Dissident

(Abbildung 9.2). Andere sprachen sich dafür aus, die Dissidenten ins

Gefängnis zu stecken oder aber die Verfassung der USA zu ändern, um

sie am Sprechen zu hindern.

Während diese Proteste und Bemühungen, die Dissidenten zum

Schweigen zu bringen, im Gange waren, machten einige Mitglieder

der von Mbeki initiierten AIDS-Beratungen die folgende Beobachtung

[407, S.45]:

Die Beratungen des Gremiums wurden durchweg vom Fehlen ge-

nauer und zuverlässiger Daten und Statistiken über das Ausmaß

des AIDS-Problems oder sogar der HIV-Prävalenz in Südafrika

unterminiert. Wiederholte Anfragen nach solchen Daten und Sta-
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tistiken an die südafrikanischen Diskussionsteilnehmer und die

Beamten des Gesundheitsministeriums blieben erfolglos.

Während sich die Forscher des AIDS-Establishments einig waren,

dass Südafrika über die besten Statistiken in Afrika verfügt, versäumten

es dieselben Experten, darauf hinzuweisen, dass Südafrika in dieser

Periode (von 1994 bis 2001) eine konstante jährliche Bevölkerungs-

wachstumsrate von etwa 2% verzeichnete. Die Gesamtsterblichkeit stieg

im gleichen Zeitraum zwar an, aber nur ein kleiner Teil der Todesfälle

wurde laut Regierungsstatistiken auf HIV zurückgeführt [408].

Im Mai 2000 wurde in Pretoria, der Hauptstadt Südafrikas, ein offe-

nes Forum einberufen. Wiederum war das Ziel, die zentralen Themen

von AIDS in Afrika zu erörtern und auf die spezifischen Fragen der

Regierung einzugehen, um der Regierung bestmöglich bei der Entschei-

dung über eine angemessene AIDS-Politik zu helfen. Die Regierung hatte

international anerkannte AIDS-Experten eingeladen. Davon gehörten

zwei Drittel zum Establishment, aber namhafte internationale Kritiker

stellten das restliche Drittel der Teilnehmer.

Vom ersten Tag an setzte das AIDS-Establishment alles daran, die-

se von Präsident Mbeki initiierten Beratungen zu torpedieren. Da die

Idee, dass AIDS ansteckend ist und durch HIV verursacht wird, ihren

Ursprung im US-Gesundheitsministerium hatte, musste die Clinton-

Regierung Mbekis kritische Prüfung des AIDS-Dogmas diskreditieren

und eine freie, öffentliche Debatte über die Ursachen von AIDS ver-

hindern. Doch Mbekis Einladung einfach abzulehnen, das wäre für die

Vereinigten Staaten und die anderen Regierungen, die ihrem Beispiel

folgten, politisch unhaltbar gewesen. Schließlich waren die Staats- und

Regierungschefs der Welt zu dieser Zeit entschlossen, die neue Demo-

kratie Südafrikas zu unterstützen, die gerade die Unterdrückung durch

die Apartheid überwunden hatte. Um die südafrikanische Regierung

nicht in Verlegenheit zu bringen, ließen sich die Vereinigten Staaten also

dazu herbei, ein Kontingent von AIDS-Experten zu entsenden. AIDS-Zar

Anthony Fauci glänzte dabei allerdings durch Abwesenheit.

Mbekis Bemühungen, all diese Widersprüche unter einen Hut zu brin-

gen, waren von vornherein zum Scheitern verurteilt. Die Mainstream-

Teilnehmer des Komitees hatten sich entweder untereinander abge-

sprochen, oder aber sie waren im Vorfeld dazu angehalten worden,

sich nicht auf ehrliche und offene Diskussionen einzulassen. Bei der

ersten Sitzung, kurz nachdem die eingeladenen Diskussionsteilnehmer
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Platz genommen hatten, kam es zu einer offensichtlichen Provokati-

on. Drei amerikanische „Ärzte“, die wie FBI-Agenten aussahen, dunkle

Anzüge trugen und grimmig dreinschauten, wurden in letzter Minute

in das Gremium aufgenommen. Dass sie alle Schwarze waren, entging

niemandem. Im Gegensatz zu den eingeladenen Podiumsteilnehmern

trugen sie keine Namensschilder. Einige der afrikanischen Delegierten

waren über das plötzliche Auftauchen der Fremden höchst verärgert.

Die Sitzung drohte aus den Fugen zu geraten, bevor sie überhaupt

begonnen hatte.

Schnell verbreitete sich das Gerücht, Präsident Clinton habe Mbeki

gebeten, die anonymen Diskussionsteilnehmer zuzulassen. Professor

Mhlongo fragte die Runde und den Moderator, ob das Gerücht wahr

sei, erhielt aber keine Antwort. Schließlich erschien eine Frau aus dem

Büro Mbekis und sagte, Clinton habe tatsächlich darum gebeten, diese

Personen teilnehmen zu lassen. Abgesehen davon, dass sie als Clintons

Augen und Ohren fungierten und bedrohlich wirkten, erinnere ich

mich nicht daran, dass diese Fremden irgendetwas zu dem Treffen

beigetragen hätten.

Als die Sitzung endlich begann, weigerten sich die Mainstream-

Mitglieder des Komitees rundheraus, sich zu beteiligen und taten alles,

um die Konferenz zum Scheitern zu bringen. Als Peter Duesberg gerade

den ersten Vortrag halten wollte, erhob jemand lautstark Einspruch.

Der nicht ganz so neutrale Moderator – Stephen Owen, ein kanadischer

Rechtsprofessor – gab der Forderung des Mainstreams nach, dass keine

Daten präsentiert werden dürften, und zerstörte damit jeden Anschein

eines wissenschaftlichen Austauschs. Dies wurde im offiziellen Bericht

über die Arbeiten des Gremiums vermerkt [407, S.108]:

Die Art und das Format der Beratungen des Gremiums ließen

eine eingehende wissenschaftliche Argumentation nicht zu, welche

aber notwendig wäre, um viele der Meinungsunterschiede über

grundlegende wissenschaftliche Fragen zu überwinden.

Das zweite Treffen des Gremiums, das in Johannesburg stattfand,

machte einen deutlich professionelleren Eindruck als das erste. Hoch-

rangige südafrikanische Beamte brachten die Verärgerung und Frustrati-

on der Regierung über die Blockadehaltung der Mainstream-Teilnehmer

beim ersten Treffen zum Ausdruck, und insbesondere auch über deren

Boykott der nachfolgenden Online-Diskussionen, welche die Tagesord-
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nung für das zweite Treffen hätten festlegen sollen. Die Regierung

fand heraus, dass die Mainstreamer ihre eigenen Online-Diskussionen

abgehalten und andere Mitglieder von Mbekis Gremium aufgefordert

hatten, sich nicht an weiteren Sitzungen zu beteiligen. Außerdem hat-

ten sie heimlich eine internationale E-Mail-Kampagne durchgeführt,

bei der sie ihr AIDS-Dogma als Propaganda-Waffe einsetzten. Diese

Kampagne resultierte in der Erklärung von Durban, mit der Mbekis

AIDS-Beratungsgremium diskreditiert und neutralisiert werden sollte.

Die Erklärung von Durban wurde kurz vor dem zweiten Treffen des

Gremiums im Juni veröffentlicht. Wenige Tage später wurde sie in der

Zeitschrift Nature veröffentlicht [409]. Der Zweck dieser 18 Absätze

war es, jeglicher Kritik am AIDS-Dogma ein für alle Mal den Garaus zu

machen. Auch einige der orthodoxen Mitglieder des AIDS-Gremiums

gehörten zu den Unterzeichnern. Verärgert hob daraufhin die südafri-

kanische Regierung das Verbot der Präsentation von Daten auf und

versuchte auf diese Weise, die orthodoxen Mitglieder des Gremiums da-

zu zu bringen, sich doch noch auf eine echte wissenschaftliche Debatte

einzulassen. Doch dies war zu wenig und kam zu spät.

Der staatliche Rundfunksender (SABC) hatte von der Regierung die

Genehmigung erhalten, live über das AIDS-Komitee zu berichten. Die

Mainstream-Teilnehmer weigerten sich jedoch, sich zu beteiligen, wenn

dies erlaubt würde. Daraufhin lenkte die Regierung ein, und SABC wurde

ausgeschlossen. Dennoch wurde die gesamte Sitzung des Gremiums

von der Regierung auf Video aufgezeichnet. Dem Gremium wurde

gesagt, dass das Video und die Abschriften der Welt irgendwann zur

Verfügung gestellt werden würden. Dies ist natürlich nicht geschehen.

Die Menschen in Südafrika und die Welt haben das Recht, dieses Video

zu sehen. Die Veröffentlichung der Videoaufzeichnungen über das

Mauern und das Verhalten des Mainstreams wäre für die Vereinigten

Staaten mindestens genauso brisant, peinlich und schädlich wie die

Watergate-Tonbänder von Nixon.

Die Befürworter des AIDS-Dogmas greifen ausnahmslos auf die alt-

bewährte Praxis der Beschimpfung zurück. Andersdenkenden wird

vorgeworfen, die Erde für eine Scheibe zu halten und unethische Wis-

senschaftsleugner, Mörder und Psychopathen zu sein, denen das Blut

Afrikas von den Fingern tropft. Wenn irgendetwas davon wahr wäre,

dann hätte Präsident Mbeki’s AIDS-Konferenz der Orthodoxie die per-

fekte Gelegenheit geboten, der Regierung Südafrikas und den Menschen
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in der Welt überzeugende Beweise dafür vorzulegen, dass AIDS tat-

sächlich ansteckend ist, sexuell übertragen wird und durch ein Virus

namens HIV verursacht wird. Sie hätten der südafrikanischen Regierung

den Beweis vorlegen können, dass die giftigen Anti-HIV-Medikamente

tatsächlich mehr nützen als schaden, so wie es Mbeki ausdrücklich

gefordert hatte. Das wäre doch sicherlich zum besten aller Beteiligten

gewesen – oder etwa nicht?

9.9 Einige Beweise, welche die AIDS-Orthodoxie herausfordern

Noch wichtiger ist, dass die Treffen in Südafrika den Vertretern der

Orthodoxie den perfekten Rahmen hätten bieten sollen, um ihre Gegner

öffentlich vorzuführen. Sie hätten die Position der Dissidenten, dass

AIDS nicht ansteckend, nicht sexuell übertragbar und nicht durch HIV

verursacht sei, durch vernichtende Argumente ein für allemal diskredi-

tieren können. Aber stattdessen haben sie die Erklärung von Durban

verfasst. Und ich kann mich nicht daran erinnern, dass irgendjemand

die Orthodoxie dafür kritisiert hätte, dass sie das AIDS-Komitee nicht

nutzte, die Dissidenten öffentlich mit soliden wissenschaftlichen Bewei-

sen zu konfrontieren und sie zu demontieren – abgesehen von diesen

Dissidenten selbst. Hier sind einige Beispiele für die Beweise, welche

die Mitglieder des Gremiums nicht in der Öffentlichkeit erörtert sehen

wollten.

Wäre HIV tatsächlich sexuell übertragbar, dann müsste seine Präva-

lenz ähnlich hoch sein wie die anderer sexuell übertragbarer Krankhei-

ten. Doch wie in Abbildung 9.3 gezeigt, ergibt der Vergleich zwischen

den verschiedenen südafrikanischen Provinzen nicht nur keine positive,

sondern sogar eine negative Korrelation zwischen der anerkannten

Geschlechtskrankheit Syphilis und der Prävalenz von HIV bei schwan-

geren Frauen [403, 410, 411]. Ähnliche Ergebnisse wurden für Uganda

und Thailand berichtet. Weiterhin gibt es eine negative Korrelation

zwischen Syphilis und HIV im Zeitverlauf der Prävalenz für Südafrika

insgesamt [410]. Und auch hier wurden ähnliche Ergebnisse für Uganda

und Thailand gemeldet.

Ungeachtet dieser Geschichte und des völligen Fehlens wissenschaft-

licher Beweise, dass AIDS ansteckend ist, sexuell übertragen wird und

Afrika entvölkert, behaupten das CDC, Faucis NIAID, die WHO usw.

weiterhin, dass HIV AIDS verursacht [408].
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A

B

Abbildung 9.3: Negative Korrelation der Prävalenz von HIV und von Syphilis in

Südafrika [410]. A: Prävalenz von HIV und Syphilis getrennt nach Provinz unter

Frauen, die im Jahr 2000 Schwangerenberatungsstellen aufsuchten. Provinzen:

KwaZulu-Natal (KZN), Mpumalanga (MP), Gauteng (GP), Free State (FS), North

West (NW), Eastern Cape (EC), Limpopo (LP), Northern Cape (NC), Western Cape

(WC). B: Nationale Trends der Prävalenz von HIV und Syphilis bei Klienten von

Schwangerenberatungsstellen in Südafrika. Daten für Syphilis von vor 1997

waren nicht verfügbar.

Der COVID-19-Betrug ist der AIDS-Betrug im großen Stil. Alle Kriti-

ker werden mundtot gemacht, unabhängig von ihren Kenntnissen und

Verdiensten. Familien und Freundschaften brechen auseinander, weil

einige es wagen, das offizielle Dogma zu COVID-19 in Frage stellen.

Aus einer Vielzahl von Gründen und in einem breiten Spektrum von Le-
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bensbereichen, Berufen und Karrieren haben viele Millionen Menschen

ihren Arbeitsplatz verloren. Wir befinden uns mitten in einer globalen

totalitären Machtübernahme, und die Dinge werden in den kommenden

Monaten noch viel schlimmer werden.



10 Zusammenfassung und Schlussfolgerungen

Der Ausgangspunkt für dieses Buch war die Frage: Was sagen uns die

Erfahrungen mit dem mRNA-Impfstoff COVID-19 über die Sicherheit

künftiger mRNA-Impfstoffe? Versuchen wir nun, diese Frage im Licht

der hier vorgelegten Beweise zu beantworten.

10.1 Der Hauptmechanismus der Toxizität von mRNA-Impfstoffen

Wir sind mindestens drei potenziellen Schadensmechanismen begegnet,

die für die beobachtete Toxizität der COVID-19 -Impfstoffe verantwort-

lich sein könnten, nämlich:

• Die chemische Toxizität von Lipid-Nanopartikeln.

• Die direkte toxische Wirkung des Spike-Proteins, welches von unse-

ren Zellen nach der Aufnahme der Impfstoffe produziert wird.

• Die zerstörerische Wirkung der Immunreaktion auf das Spike-

Protein.

Wir denken, dass von diesen Mechanismen der dritte am wichtigsten

ist, und zwar aus folgenden Gründen:

• Es ergibt sich aus den theoretischen Überlegungen, die in Kapitel 3

diskutiert wurden.

• Es erklärt die histopathologischen Befunde von intensiver Entzün-

dung mit Infiltration durch Lymphozyten und andere Immunzellen,

insbesondere dort im Gewebe, wo auch die Bildung von Spike-Protein

nachweisbar ist (s. Kapitel 4).

Eine dritte Überlegung, die für diesen Mechanismus spricht, ist die

erhöhte Inzidenz und Schwere von unerwünschten Ereignissen nach

wiederholter Injektion des Impfstoffs, die hier in Kapitel 7 dokumentiert

ist. Im Gegensatz dazu ist die chemische Toxizität von kationischen

Lipiden unabhängig vom spezifischen Immunsystem, so dass wir nach

jeder Injektion eine ähnlich starke Reaktion erwarten würden. Darüber

hinaus haben die von AstraZeneca und Johnson&Johnson hergestellten

Impfstoffe auf Adenovirus-Basis ein ähnliches Nebenwirkungsprofil

217
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wie die mRNA-Impfstoffe, obwohl sie keine kationischen Lipide enthal-

ten. Was die direkte Toxizität des Spike-Proteins anbetrifft, so sollte

sie durch spezifische Antikörper gehemmt werden, daher sollte ihre

Intensität nach wiederholten Injektionen eher abnehmen als zunehmen.

Wir kommen daher zu dem Schluss, dass der immunvermittelte

Angriff auf Zellen, die das vom mRNA-Impfstoff kodierte Antigen bil-

den, insgesamt der wichtigste pathogenetische Mechanismus ist. Das

bedeutet jedoch nicht, dass die beiden anderen Mechanismen der Schä-

digung außer Acht gelassen werden können. Direkte Wirkungen von

Spike-Protein könnten sehr wohl zu frühen unerwünschten Ereignissen

nach der ersten Injektion beitragen, insbesondere bei Personen, die

noch keine Immunität gegen das Virus haben. Auch die Toxizität der

kationischen Lipide ist aus den folgenden Gründen nicht von der Hand

zu weisen:

• Im Rahmen des Zulassungsverfahrens der COVID-19-Impfstoffe wur-

den nur völlig unzulängliche Sicherheitsstudien zu diesen Substan-

zen durchgeführt; aber selbst diese gaben deutliche Hinweise auf

Toxizität (siehe Abschnitt 6.1).

• Die nach der Einwirkung kationischer Lipide gebildeten reakti-

ven Sauerstoffspezies (siehe Abschnitt 5.3.3.1) verursachen DNA-

Schäden. Diese Schäden bleiben auch dann bestehen, wenn die Lipide

selbst beseitigt sind, was bedeutet, dass die Toxizität in jedem Fall

kumulativ ist.

• Da kationische Lipide ein notwendiger Bestandteil aller mRNA-

Impfstoffe sind (siehe Abschnitt 5.1.4), wird ihre Toxizität über

alle Dosen aller mRNA-Impfstoffe und nicht etwa nur über alle Dosen

eines einzelnen Impfstoffs akkumulieren.

10.2 Der immunologische Mechanismus der Schädigung ist

allgemeingültig

Wir hatten in den Kapiteln 2 und 3 gesehen, dass zur Auslösung einer

Immunreaktion nichts weiter vonnöten ist als die Anwesenheit eines

fremden Antigens in Kombination mit einem unspezifischen Entzün-

dungsreiz. Es spielt hierbei keine Rolle, ob dieses fremde Protein selbst

giftig ist; es kommt lediglich darauf an, dass es vom Immunsystem als

fremd erkannt wird.
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Jeder künftige mRNA-Impfstoff wurd unsere Zellen dazu veranlassen,

sein eigenes Antigen zu produzieren – ein Eiweißmolekül, das von der

jeweiligen Mikrobe stammt, gegen welche sich der Impfstoff richtet.

Und da ein solches Antigen unserem Körper fremd ist, müssen wir

davon ausgehen, dass jeder dieser Impfstoffe immunologische Schäden

auf dieselbe Weise und in ähnlichem Ausmaß hervorrufen wird, wie wir

es bei den COVID-19-Impfstoffen erlebt haben.

10.3 Wären saubere mRNA-Impfstoffe sicher?

Es war ziemlich verblüffend zu erfahren, wie stark die mRNA-Impfstoffe

verunreinigt sind. Zu den gut dokumentierten Verunreinigungen gehö-

ren Plasmid-DNA und metallische Partikel (Abschnitt 5.4.1). Außerdem

gibt es eine außerordentlich große Schwankungsbreite bei der Anzahl

der für verschiedene Impfstoff-Chargen gemeldeten unerwünschten

Ereignisse (Abschnitt 5.4.2). Beides weist eindeutig auf sehr mangel-

hafte Qualitätssicherung hin. Das führt uns zu der Frage: Wenn diese

Verunreinigungen entfernt würden und einheitliche, strenge Standards

eingehalten würden, könnte dies die Gefahren der mRNA-Impfstoffe

bannen?

Hierzu gibt es zwei Überlegungen. Die erste ist, dass der hier ermit-

telte Hauptmechanismus der Schädigung darauf beruht, dass die Impf-

stoffe genau so funktionieren wie vorgesehen. Die Impfstoffe bringen

unsere Körperzellen dazu, das Impf-Antigen zu produzieren, und die

dadurch ausgelöste Immunantwort auf das Antigen tötet diese Zellen.

Wir müssen daher davon ausgehen, dass eine höhere und gleichmäßi-

gere Produktqualität die Zahl der Opfer eher erhöhen als verringern

würde.

Die zweite Überlegung betrifft die DNA-Verunreinigung. Wie bereits

in Abschnitt 6.3 gezeigt, sind die Risiken, die von der in den Impfstof-

fen enthaltenen Plasmid-DNA ausgehen, zweifacher Art: Erstens kann

diese DNA genetische Schäden verursachen, die ihrerseits zu Krebs

und Leukämie führen. Zweitens dürfte die länger anhaltende Bildung

des Protein-Antigens zu einer ebenfalls verlängerten und verstärkten

Immunreaktion führen. Wenn also die verunreinigende DNA aus den

Impfstoffen entfernt würde, dann dürfte dies die Toxizität der Impf-

stoffe tatsächlich abschwächen. Es ist jedoch wahrscheinlich, dass in

den ersten Tagen nach der Verabreichung des Impfstoffs die Bildung

des Antigens hauptsächlich durch die mRNA selbst bewirkt wird. Vie-
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le schwerwiegende unerwünschte Ereignisse treten bereits innerhalb

weniger Tage nach der Injektion auf, so z.B. Myokarditis, Schlaganfall

und Herzinfarkt (siehe Kapitel 7). Es ist daher unwahrscheinlich, dass

die Beseitigung von DNA-Verunreinigungen der Toxizität von mRNA-

Impfstoffen ein Ende setzen oder aber sie auf ein Niveau reduzieren

könnte, das bei herkömmlichen Impfstoffen als „akzeptabel“ gilt.

10.4 Wenn mRNA-Impfstoffe so gefährlich sind, warum werden sie

uns dann angedient und sogar aufgezwungen?

In diesem Stadium der Zeitgeschichte gibt es sicherlich keinen Grund

mehr, um den heißen Brei herumzureden.

Es ist ganz einfach nicht mehr möglich, das Vorgehen der Behörden

als „ehrliche Fehler“ oder auch nur als grobe Fahrlässigkeit zu deuten.

Zu viel ist geschehen, was eindeutig auf eine finstere Absicht hinter

den gentechnischen COVID-19-Impfstoffen hinweist. Die überstürzte

Zulassung ohne echte Notlage, die unverhohlenen Drohungen und der

Zwang, die systematische Zensur ehrlicher Wissenschaft und die Un-

terdrückung der Wahrheit über die zahlreichen getöteten oder schwer

geschädigten Impfopfer dauern schon viel zu lange an, als dass man

noch an Zweck und Absicht zweifeln könnte. Unsere Regierungen und

die nationalen und internationalen Verwaltungsorgane führen einen

unerklärten Krieg gegen uns alle. Und wie David Rasnick in Kapitel 9

aufzeigt, dauert dieser Krieg schon seit Jahrzehnten an. Wir müssen

damit rechnen, dass er weitergeht und eskaliert.

10.5 Was können wir tun?

Zuallererst müssen wir akzeptieren, dass wir tatsächlich im Fadenkreuz

unserer Regierungen stehen. Anstatt uns auf ihre verräterische und

böswillige Führung zu verlassen, müssen wir daher auf uns selbst und

unsere Lieben aufpassen, unsere eigenen Nachforschungen anstellen

und ehrliche Gesundheitsberatung suchen, wo immer sie zu finden

ist – sei es innerhalb oder außerhalb der etablierten Einrichtungen der

Wissenschaft und der Medizin. Wir hoffen, dass wir Ihnen mit diesem

Buch geholfen haben, einen Schritt in diese Richtung zu tun.
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Catherine Austin Fitts, Präsidentin, The Solari Report

Den Himmel und die Erde rufe ich heute als Zeugen gegen euch an.
Leben und Tod lege ich dir vor, Segen und Fluch. Wähle also das Leben,
damit du lebst, du und deine Nachkommen.

Deuteronomium 30:19

Die Schlussfolgerungen des vorliegenden Buches geben uns Anlass,

über mehrere Dinge nachzudenken.

Die Gewissheit, dass die mRNA-Technologie tötet und verstümmelt

und dass diejenigen, die die COVID-19-Impfstoffe hergestellt und frei-

gegeben haben, dies auch wissen mussten, ist eine unbezahlbare In-

formation. Diese Gewissheit gibt Ihnen die Macht, sich selbst und die

Menschen, die Sie lieben, zu schützen. Ihr Handeln ist von größter Be-

deutung für die Ärzte, Wissenschaftler und Forscher, die sich bemühen,

diese Gefahren zu verstehen und ihre Einsichten mitzuteilen.

Viele der Ärzte und Wissenschaftler, die in den letzten drei Jah-

ren dazu beigetragen haben, die Tödlichkeit der mRNA-Technologie

aufzudecken, erwarteten zu Anfang ihrer Untersuchungen, dass sie

nur wenig oder gar nichts finden würden. Sie waren Menschen in pro-

minenten Positionen oder im Ruhestand. Sie hatten Vertrauen in das

Establishment – in das wissenschaftliche und das medizinische Esta-

blishment; in die akademischen Institutionen, welche Wissenschaft und

Medizin betreiben, und in die Regierung und ihre Aufsichtsbehörden.

Sie konzentrierten sich auf ihre Arbeit; und obwohl sie die Gefahren

der zunehmenden Korruption kannten, war ihnen doch nicht klar, was

ihnen und uns allen bevorstand. Sie glaubten nicht an die Möglichkeit

solcher Gräueltaten gegen uns alle, mit diesen Mitteln und auf der gan-

zen Welt, auch in der westlichen Welt. Doch als ihnen diese Tatsachen

klar wurden, verstanden sie, was zu tun war, und sie taten es.

Einige von ihnen haben nun ihre Positionen und Titel oder ihre

medizinische Zulassung verloren. Sie haben Einkommen und Sozialleis-
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tungen verloren. Sie haben unzählige Stunden unentgeltlich gearbeitet.

Sie sind zur Zielscheibe von Lügen und Verleumdungen in den Medien

geworden. Einige sind Zielscheibe von unbegründeten Untersuchungen,

Klagen und strafrechtlicher Verfolgung geworden. Andere haben ihr

Zuhause, ihre Familien und Freunde verloren. Ich glaube, dass einige

vergiftet und sogar ermordet wurden. Und alle haben eine tiefe Trauer

und Frustration erlebt, als Freunde und Angehörige, die ihre Warnungen

nicht beachtet hatten, krank wurden und starben.

Ihr gemeinsames Opfer ist ihr Geschenk an Sie – ein Geschenk, das

Sie kostenlos erhalten, damit Sie sich selbst und die Menschen, die Sie

lieben, schützen können. Ermutigen Sie andere dazu, dasselbe zu tun.

Indem jeder von uns dieses unbezahlbare Geschenk an andere Männer

und Frauen weitergibt, erhöhen wir die Chancen auf Gesundheit und

Leben – jedes Einzelnen, jeder Familie und jeder Gemeinschaft.

Dies ist der Lohn, den sich die Autoren für ihre Beiträge zu Wis-

senschaft und Medizin erhoffen: dass Sie und Ihre Lieben am Leben

bleiben, dass Ihre Kinder gesund und fruchtbar aufwachsen, und dass

sie künftige Generationen hervorbringen, für die dasselbe gilt.

Die Informationen in diesem Buch mögen unbezahlbar sein, aber sie

sind nicht bequem. Die Tatsache, dass die mRNA-Technologie verstüm-

melt und tötet, hat tiefgreifende Auswirkungen. Wenn wir bedenken,

wer diese Technologie anwendet, dann ändert sich unser Verständnis

davon, wem wir vertrauen können, radikal – nicht nur in Bezug auf die

mRNA-Technologie, sondern in Bezug auf ein sehr viel breiteres Spek-

trum von Themen, die zahlreiche Aspekte unseres täglichen Lebens

und unserer Finanzen betreffen.

Als erstes müssen wie die Liste der Institutionen zusammenstrei-

chen, denen wir vertrauen. Zu streichen sind unsere Regierungen, ein-

schließlich des Militärs und der Behörden, die das Gesundheitswesen

regulieren. Weiterhin die Pharmaindustrie, und ebenso die vielen Ärzte

und Krankenhäuser, die üppig dafür bezahlt wurden, mRNA-Impfungen

auszuteilen, und die man schon zuvor dafür belohnte, an COVID-19-

Patienten schädliche und oft tödliche Behandlungen durchzuführen.

Streichen müssen wir auch die Medien, die gegen uns alle in den Krieg

zogen und die Herzen und die Köpfe der Menschen mit Angst erfüllten,

um sie und ihre Kinder vor die mRNA-Flinte zu bekommen.

Es gab auch viele mutige Menschen, die nicht überrascht waren, als

sie erfuhren, dass die mRNA-Technologie verstümmelt und tötet. Zu
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ihnen gehört die Autorin des Vorworts zu diesem Buch, Mary Holland.

Mary ist Mitherausgeberin des Buchs Turtles All the Way Down, einer

beeindruckenden Übersicht über die Kaskade von Lügen, mit denen

die Impfstoffindustrie gestützt wird (ursprünglich 2019 auf Hebräisch

veröffentlicht). Mary Holland, Robert F. Kennedy, Jr. und ihre Kolle-

gen von Children’s Health Defense setzen sich seit Jahren dafür ein,

Kinder vor dem Ansturm gefährlicher Arzneimittel und ungesunder

Lebensmittel, der Zunahme von EMF-Strahlung und anderen Formen

von Umweltgiften und Toxizität zu schützen. Eine weitere mutige Per-

sönlichkeit ist Dr. David Rasnick, der für dieses Buch das Kapitel über

die HIV/AIDS-Lügen verfasst hat. Diese Lügen machten es möglich,

viele Elemente der regulatorischen Infrastruktur zu schaffen, mit der

schließlich die mRNA-Impfstoffe entwickelt, finanziert und produziert

wurden.

Auch ich gehörte zu denen, die von den vorsätzlich zerstörerischen

Auswirkungen der mRNA-Technologie nicht überrascht waren. Nach-

dem der US-Regierung Billionen von Dollar „abhanden“ gekommen

waren,1 begann ich im Jahr 2000, die Amerikaner zu warnen, dass

unsere Rente und Sozialversorgung von einfachen mathematischen

Formeln abhingen. Wenn wir den Diebstahl von Billionen weiterhin

zulassen würden, dann würden am Ende die Finanzbücher durch an-

dere Methoden ausgeglichen werden. Dazu gehörten die Kürzung von

finanziellen und gesundheitlichen Leistungen, oder ihre Entwertung

durch Inflation; das Hinausschieben des Rentenalters, sowie die absicht-

liche Senkung der Lebenserwartung; oder natürlich eine Kombination

dieser Methoden. In der Tat hat in den letzten zwei Jahrzehnten eine

Vielzahl von Maßnahmen zu einer „großen Vergiftung“ geführt, mit

einem stetigen Rückgang der Lebenserwartung. Derzeit haben mindes-

tens 54% der amerikanischen Kinder eine oder mehrere chronische

Krankheiten. Als ich von 2007 bis 2018 als Anlageberaterin tätig war,

hatte ich Kunden, deren Kinder an Impfschäden litten, und ich sah aus

erster Hand die verheerenden persönlichen und finanziellen Folgen

solcher Verletzungen.

Ebenfalls in der Gruppe der hellsichtigen Wissenschaftler war der

Wirtschaftswissenschaftler Dr. Mark Skidmore. Seit 2017 hat Dr. Skid-

1 Bei der Formulierung „Billionen von Dollar“ handelt es sich nicht um einen Überset-
zungsfehler. Die Gesamtsumme der Fehlbeträge belief sich bereits vor einigen Jahren auf
21 Billionen [412].
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more geholfen, die Billionen zu dokumentieren, die der US-Regierung

„abhanden“ kamen. Darüber hinaus hat seine Studie über die Auswir-

kungen von COVID-19 und den COVID-19-Impfstoffen – in diesem Buch

als Kapitel 8 enthalten – dazu beigetragen, das außerordentliche Aus-

maß an Krankheit, Behinderung und Tod zu dokumentieren, das aus

den COVID-19-Impfungen und den damit verbundenen Mandaten und

Zwangsmaßnahmen resultierte.

Wenn Sie die Herausforderung annehmen, sich und Ihre Familie vor

der mRNA-Technologie zu schützen, dann werden Sie sich auch der

Frage stellen müssen, wie Sie sich und Ihre Angehörigen vor einem Esta-

blishment schützen können, das uns nicht nur im Stich gelassen hat,

sondern nichts weniger als einen Staatsstreich plant – einschließlich ei-

ner grundlegenden Änderung unserer Menschen- und Eigentumsrechte.

Mein Pastor in Washington pflegte zu sagen: „Wenn wir uns dem

Problem stellen können, dann kann Gott es lösen.“ In diesem Sinne

beten wir dafür, dass Sie sich den Gefahren der mRNA-Impfstoffe mit

all ihren Konsequenzen stellen, und dass Sie dieses Wissen nutzen,

um so viele Menschen wie möglich zu warnen und zu schützen. Wenn

Sie derzeit in dieser Tötungsmaschinerie arbeiten oder sie finanzieren,

dann beten wir dafür, dass Sie Ihre Zeit und Unterstützung verlagern

von dem, was Tod und Armut bringt, auf das, was Leben schenkt und

Wohlstand schafft.

Entscheiden Sie sich für das Leben, und helfen Sie Ihrer Familie und

Ihren Freunden, dasselbe zu tun. Unsere Zukunft hängt davon ab.
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