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Corona-Faktencheck
Description

Ich erlaube mir, die Mehrheitsmeinung in Sachen Coronakrise einem Faktencheck zu unterziehen. Was die
Mehrheit glaubt, ist nicht immer guter Rat, auch wenn Mehrheiten politische Macht legitimieren.
Wissenschaftlich gesehen waren Mehrheiten sehr haufig und fir lange Zeit schlechte Ratgeber: Eine Mehrheit
der Wissenschaftler glaubte lange Zeit weltweit, dass sich aus Darwins Evolutionslehre Konsequenzen fir
rassistische und soziale Politik ableiten lief3e. Die Nazis und ihre Wissenschaftler schwammen auf dieser
Mehrheitswelle. Die Mehrheit der Gelehrten glaubte Uber Jahrtausende, dass Federn langsamer fallen als Steine.
Stimmt ja auch, wenn man das naiv phdnomenol ogisch betrachtet. Ist aber wissenschaftlich und im
idealtypischen Fall im Vakuum falsch. Hier also eine kleine Uberpriifung der Mehrheitsmeinung.

Bitte die Thesen jewells anklicken, um die Fakten zur These anzuzeigen

These 1: Sars-CoV-2, also das neue Corona-Virus, ist hdchst
ansteckend und gefahrlich

Diese Meinung stand am Anfang aler Szenarien. Sie wurde von der alerersten Hochrechnung kol portiert und
ging von einer 100%igen Infektiositét des Virus aus und davon, dass jeder, der damit in Kontakt kommt, krank
wird. Auf jeden Fall 70% der Bevolkerung. Diese Meinung steuerte in der Folge ale politischen Entscheidungen
[1]. Sie wurde vom RKI 1:1 tbernommen [2] und meines Wissens nie offiziell revidiert. Ich habe Ubrigens schon
ziemlich friih Herrn Dr. an der Heiden, den Autor des RK1-Modells angeschrieben und ihn gefragt, ob und wie
die neuen Daten in das Modell eingebaut werden und nie eine Antwort erhalten. Bis heute nicht.

Faktencheck zu 1: Sars-CoV-2ist von der Infektiositéat her eher weniger infektiésalsein
Grippevirus

Mittlerweile gibt es eine Fulle von Daten, die Punkt 1 widersprechen. Der erste solide Datensatz, der meines
Wissens einging, wurde im April publiziert [3]. Es sind die Daten vom Kreuzfahrtschiff ,, Diamond Princess”.
Diesesist selbst ein kleines Labor gewesen, weil sich dort schétzungsweise alle Passagiere gemischt haben. Von
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allen Passagieren hatten sich 17% angesteckt, hatten also einen positiven PCR Test, bel einer Testdichte von ca.
80% aller Passagiere. Von diesen positiv Getesteten hatten 51% keine Krankheitssymptome.

Eine Studie aus Taiwan, das ja bekanntlich wegen guter Sondierung der Initialfalle nur relativ wenige Félle hat,
hat 100 dokumentierte Falle nachverfolgt und bel diesen jede einzelne Kontaktperson tberprift. Die sekundére
Infektionsrate, also die Haufigkeit, mit der andere Personen angsteckt wurden, die mit den Indexpersonen in
Berldhrung kamen, war 0,7%. Nur 18 der 2.761 Personen, mit denen die urspringlichen 100 Indexpatienten in
Kontakt kamen, wurden nachweislich infiziert [4]. Eine andere chinesische Studie verfolgte 455 Kontaktpersonen
eines asymptomatischen Sars-CoV-2-Positiven: Keiner wurde Covid-19-Patient oder asymptomatischer
Infektionstréager [5].

Bei einer Grippewelle werden schatzungsweise 5-20% der Bevolkerung infiziert und laut einer neuen
experimentellen Untersuchung ist die allgemeine sekundére Attacken-Rate von Grippe 2,9% ohne Mundschutz
und 1,3% gemittelt Gber Personen mit und ohne Schutz [6]. Die Infektiositét von Sars-CoV-2 ist also nicht hoher,
sondern eher geringer als die eines Grippevirus. Warum, so frage ich mich, wurde diese eigentlich
angstreduzierende, befreiende und auferst wichtige Information nicht sofort breit kommuniziert, al's sie bekannt
wurde? Warum tun unsere Gesundheitsbehtrden noch immer so, als stiinde die Pest vor der Tlr?

These 2: Das Sars-CoV-2-Virusist wesentlich gefahrlicher alsein
Grippevirusund Covid-19 ist eine viel gefahrlichere Erkrankung als
Grippe. Der Vergleich mit der Grippeist unmoralisch, weil er Covid-
19 bagatellisiert

Diese Meinung schélte sich schon relativ rasch als Mehrheitsmeinung heraus, hauptséachlich getrieben durch eine
aus meiner Sicht vallig unverantwortliche Medienberichterstattung, die Sérge statt Daten, Einzelschicksale statt
kontextualisierter Informationen brachte. Richtig ist auch: Wenn Menschen Covid-19 wirklich bekamen, und
darunter waren durchaus auch einige wenige junge und gesunde Personen, dann konnten das durchaus schlimme
Symptome sein, schlimmer als bei der Grippe [7]. Insofern war die Ernsthaftigkeit der Symptome und vor allem
die Liegedauer und Beatmungspflicht mancher Patienten grofier als bei einer Grippe. Das durfte auch der Grund
fur die Alarmsituation gewesen sein, denn eine Uberlastung des Gesundheitswesens wurde befiirchtet. Das kann
man verstehen. Allerdings stellte sich relativ rasch heraus, dass dies nicht der Fall war.

Faktencheck zu 2: Sars-CoV-2ist in der Summe nicht sehr viel gefahrlicher alseine
Grippe. Die Uber sterblichkeit, diein manchen Landern zu sehen ist, kénnte dur chaus auch
komplett andere Grinde haben, die mit noch unbekannten Faktoren zusammenhangen.

Nochmals. Tote, die durch Covid-19 zu beklagen sind, sind sehr bedauerlich und manche Patienten leiden
schwer, vermutlich schwerer, als wenn sie an einer Grippe verstorben waren. Aber die Frage hier ist, ob die Zahl
der Toten tatsachlich hoher ist. Fragen wir erst die européische Mortalitatsstatistik Euromomo.

Auf ihristin der Tat ein sehr starker, schmaler Ausschlag fur die Corona-Zeit, zentriert um Woche 14, also ab
30.3.2020, in ganz Europa zu sehen. Der Ausschlag ist hdher als fur die beiden Grippewellen zuvor: am
Maximum 88.620 Tote, sog. Exzesstodesfélle. In der Grippewelle 2017 waren es am Gipfel ,,nur* 70.700
Exzesstodesfélle. Weiter unten auf der Webseite ist eine kumulative Grafik wiedergegeben, die die
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Exzesstodesfélle aufsummiert. Und dort sind die Todesfdlle fir 2020 deutlich hoher as fur 2019 und 2018. 2017
ist dummerweise nicht wiedergeben. Meine Vermutung ist, dass 2020 und 2017 relativ éhnlich wéren, weil
namlich der Peak in 2017 weniger hoch, die Phase dafiir aber wesentlich langer war. Warum 2017 zwar in den
Kurven oben auftaucht, aber nicht bei den kumulierten Todesféllen, bleibt das Geheimnis der Statistiker von
Euromomo. Ich habe die Daten angefordert und melde mich zuriick, wenn ich sie ausgewertet habe.

Worauf geht der starke Ausschlag in der gesamteuropéischen Sterbestatistik zurtick? Wenn man die L &nderdaten
durchgeht — nicht alle Lander nehmen an der Mortalitatsstatistik teil — dann sieht man, dassin einigen Landern
eine sehr hohe Ubersterblichkeit stattfand, in anderen wiederum tiberhaupt nicht. Fir Deutschland, das nur mit
Berlin und Hessen an der Statistik teilnimmt, sieht man Gberhaupt keine Ubersterblichkeit. Englische Okonomen
haben Deutschland sogar eine Untersterblichkeit von minus 1% attestiert (Achtung, in der originalen Tabelleist
ein Druckfehler) [8]. Insgesamt sieht man keine Ubersterblichkeit in Osterreich, Estland, Finnland, Danemark,
Deutschland, Griechenland, Ungarn, Luxemburg, Malta, Norwegen und Portugal. Man sieht eine nur leichte
Ubersterblichkeit, die mit der Grippewelle 2017 vergleichbar ist, in der Schweiz. Man sieht eine
Ubersterblichkeit, die nicht sonderlich stark ist, in Schweden, Nordirland, Irland und Schottland, und man sieht
eine starke Ubersterblichkeit in England, Spanien, Holland, Italien, Frankreich und Belgien. Was unterscheidet
diese von Déanemark, Osterreich, Deutschland, Griechenland, Ungarn, Luxemburg, Malta, Estland und Finnland?

Warum fhrt nicht Schweden die Liste der Lander mit der gréRten Ubersterblichkeit an, sondern Belgien, wo ja
frih starke Malinahmen erlassen wurden, wohingegen Schweden allseits gescholten wurde? Wasist in
Deutschland und Osterreich anders alsin Holland und England, Italien, Frankreich oder Spanien? Offensichtlich
sind es nicht die politischen Mal3nahmen, auch als ,,non-pharmacological interventions (NPIs)* in der
Fachliteratur bekannt. Denn Frankreich und Italien haben relativ rasch und drastisch reagiert.

Vorlaufig kbnnen wir nur sagen: Wir wissen nicht, wodurch der Unterschied zustande kommt. Eine Studie fand,
dass die Durchimpfungsrate mit Grippeimpfung bei den Uber 65-Jahrigen etwa 46% der Variation der Covid-19
bezogenen Todesfélle in Europa aufklart, weil diese Todes-Rate r = .68 mit der Durchimpfungsrate mit Grippe
korreliert [9]. Wir haben diesen Sachverhalt weiter Uberprift und eine M odellierstudie gerechnet und finden in
der Tat, dass die Grippeimpfung bei den Alteren, wenn man andere Variablen beriicksichtigt, immer noch 30%
der Varianz an den Todesfalen in Europa aufklért.

Warum ist das so? Das ist schwer zu sagen. Vielleicht spielt die sog. Virus-Interferenz eine Rolle [10, 11]. Das
bedeutet, dass die Impfung gegen einen Erreger offenbar flr eine gewisse Zeit empfindlich macht fir einen
anderen. In Norditalien, vor allem in Brescia und Bergamo, ist im Januar eine grof3e | mpfkampagne gegen

M eningokokken gelaufen: 34.000 Menschen wurden geimpft. Daher konnte es durchaus sein, dass die
unterschiedliche Todesrate in den verschiedenen Landern sehr wenig mit dem Sars-CoV-2-Erreger zu tun hat,
aber sehr viel mit ganz anderen Variablen, die wir noch nicht in den Blick genommen haben.

Die Blutgruppenverteilung in Europaist erwahnt worden [12, 13].
Man hat die unterschiedlichen Gesundheitssysteme verantwortlich gemacht.

Die Arbeitsgruppe von Friston, dem vielleicht weltbesten Datenmodellierer, hat in Deutschland einen Faktor
isoliert, von dem sie selber nicht wissen, was esist, was dazu fihrt, dass in Deutschland vergleichsweise wenig
Todesfélle aufgetreten sind [14]. Eine Uberlegung wére: Eine besonders gute Grundimmunitét, vor allem was die
unspezifische, aber auch die adaptive Immunitét angeht.

Es konnte mit Variablen zusammenhéangen, die noch niemand untersucht hat, etwa das flachendeckende
Verabreichen von Medikamenten wie Entziindungshemmern, die das |mmunsystem beeinflussen. Diese werden
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z.B. in England haufiger genommen als anderswo, weil sie dort im Supermarktregal stehen.

Es konnte mit aggressiven Beatmungsprotkollen zusammenhangen; denn man hat erst allméahlich gemerkt, dass
die oft verwendete Uberdruckbeatmung bei dieser Erkrankung eher zu mehr als zu weniger Todesfallen fuhrt [15].

Und so ist eine Fille von Grinden denkbar, warum Lander mit relativ 8hnlichen politischen Mal3nahmen wie
Deutschland, Osterreich, Frankreich, Italien komplett unterschiedliche Verlaufe zeigen und Lander wie
Schweden viel weniger drastisch betroffen sind, als man das noch vor Wochen prophezeite.

These 3: Die L ockdown-M al3hahmen, M askenpflicht, Social
Distancing M alsnahmen war en eben wichtig und entscheidend, um
unser Gesundheitssystem zu schitzen

An dieser Stelle kommt das Lob der starken, entscheidungsschnellen Politik: Gottseidank hat uns eine rasche
Entscheidung fur Lockdown, Schulschlief3ung, sozialer Distanzierung und Maskenpflicht vor dem Schlimmsten
bewahrt. Denn nur diesen Mal3nahmen ist es zu verdanken, dass wir so glimpflich davonkamen und daher sollten
sie auch sofort wieder eingefihrt werden, wenn ,,die Zahlen" nach oben gehen.

Faktencheck zu 3: Die sog. ,, non-phar macological interventions (NPIs)“ oder

» MalRnahmen” war en hochstwahr scheinlich kausal nicht am Ruckgang der

I nfektionszahlen beteiligt. Der Eindruck kommt zustande dur ch eine Fehlberechnung der
Gipfel der Infektionszahlen und schlechter Modellierung und durch eine kausale
Fehlattribution.

Niemand hort das gern, aber man sollte diese Sachen nlichtern betrachten: Vermutlich waren all diese
Mal3nahmen wirkungslos und zu spét. Das kann man an folgenden, relativ simplen Sachverhalten sehen:

1. Bereits wenn man sich die ersten veroffentlichten Verlaufe Gberhaupt ansieht, die aus Wuhan [16], dann
sieht man, dass der Gipfel der Infektionszahlen bereits abfiel, bevor die Lockdown-Mal3nahmen eingefihrt
wurden. Darauf haben Prof. Hockertz und ich hingewiesen [17, 18]. Man muss kein Statistiker sein, um das
zu sehen. Jeder der die Original publikation von Pan und Kollegen aufbléttert, sieht das[16]. Dort kann
man erkennen: Der Gipfel der PCR-bestétigten Infektionsfélle in Wuhan war am 21. Januar. Das war
gleichzeitig auch das Ende des chinesischen Friihjahrsfestes. Davor hatten sich alle munter gemischt. Nach
dem 21. Januar falt die Zahl der infizierten Félle (es gibt einen Ausreil3er einige Tage spéater in der Grafik,
aber der geht auf ein Berichtsartefakt zuriick, wie die Autoren schreiben). Die Public Health Mal3nahmen
setzten am 23. Januar ein: Flughafenschlief3ung und Lockdown der Stadt mit zunehmend strikteren
Auflagen. Daher kdnnen diese Mal3nahmen nur fur eine Umkehr der Entwicklung kausal sein, wenn man
einein der Zeit rickwirkende Kausalitdt annimmt. Plausibel ? Fur gewohnlich gehen wir davon aus, dass
Ursachen den Wirkungen voraus gehen, warum nicht auch hier? M 6glicherweise trugen die Mal3nahmen zu
einer Beschleunigung des Abfalls der Kurve bel, aber sie waren mit Sicherheit nicht kausal
ausschlaggebend dafiir, dass die Infektion zurtickging.

2. Herr Wieland, ein Geograph am Karlsruhe Institute of Technology (KIT), hat die Daten von allen 420
deutschen Landkreisen modelliert, um zu sehen, wo der Gipfel lag und ob die Mal3nahmen einen Einfluss
haben konnten [19, 20]. Seine Schatzungen zeigen, dass der Gipfel in Deutschland am 18.3. war. Die
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Verzogerung von Infektion zu Fallbericht schétzt er auf 11 Tage. Der Lockdown in Deutschland fand am
23.3. statt mit Schulschlief3ungen etc. Wie kann dies dann den Gipfel, der 5 Tage vorher war beeinflusst
haben? Retrokausalitét? Diese Einschétzung teilt mittlerwelle Ubrigens auch das Netzwerk Evidence-Based
Medicine in Deutschland, Osterreich und der Schweiz [21]. Ich weil3, es gibt prominent publizierte
anderdlautende Einschatzungen [22]. Wir haben gezeigt, dass diese Modellierungen nicht sauber sind, weil
sie die vergleichsweise lange L atenz zwischen Infektion und Fallbestéatigung, die eben mindestens 5, eher
11 Tage betragt, nicht berlicksichtigt haben [23, 24].

3. Das haben Modellierungen aus den USA bestétigt. Atkeson und Kollegen haben sehr unterschiedliche
Lander modelliert, mit und ohne politische Mal3nahmen, mit strikten, gemischten oder ohne Interventionen
[25]. Sie sehen Uberall anndhernd die gleichen Verlaufe: Nach 30 Tagen steigenden Infektions- und
Todesfallzahlen kehren sich die Kurven um, egal was die Politik macht. Manchmal gibt esviele Félle und
Todesféle, manchmal wenig. Aber die Kurven sind immer dhnlich. Das zeigt in der Essenz auch das
Modellierprojekt von Michael Levitt aus Stanford [26]. Das sieht man auch an den neuesten Daten aus
Brasilien: Auch in Manaus, wo nicht viel an politischen oder Public Health Interventionen passiert ist,
kehrte sich der Trend nach 4 Wochen um [27]. Die Infektions- und Todesrate ist hdher, aber offenbar
nimmt auch hier die Infektion ihren eigenen Verlauf und folgt ihrer eigenen Dynamik.

In Summe: Die Wahrnehmung, dass NPIs und politische Interventionen uns vor der Infektion geschiitzt haben
und schiitzen ist ziemlich sicher eine Fehlwahrnehmung. Hochstwahrscheinlich schitzt uns unser Immunsystem.
Jedenfalls digjenigen, die nicht krank werden, und denjenigen, die krank werden, konnte und kann die Politik
nicht helfen, denn der Erreger war schon mindestens einen Monat friher als wir dachten, meistens unbemerkt
unter uns, wie Untersuchungen aus Frankreich [28], Spanien [29] und Italien [30] zeigen. Das heil3t: in der Zeit
durfte er bereits auf viele Menschen getroffen sein, die entweder nicht ernsthaft oder gar nicht erkrankt sind.

These 4. Aber esgibt ja gar keine Immunitat gegen Sars-CoV-2.
Deswegen mussen wir so aufpassen und auf die Impfung warten, bis
wir mit dem normalen L eben weiter machen kdnnen

Diese Annahme war zu Anfang der Pandemie versténdlich, obwohl schon damals Immunologen das fir
unwahrscheinlich hielten.

Faktencheck zu 4: Diese Annahmeist offenbar falsch. Denn auch wenn esein neuartiges
Corona-Viruswar, dasda auf unstraf, eswar immer noch ein Corona-Virus. Und mit
Corona-Viren haben wir schon sehr lange Bekanntschaft und haben alle eine gewisse
Immunitét gegen die meisten Corona-Viren ausgebildet.

In der offentlichen Diskussion Uberwiegt der Eindruck, nur wenn wir ,, Antikdrper* gegen Sars-CoV-2 haben, aso
spezifisch gegen dieses Virus gerichtete Antikorper, sind wir immun. Dasist eine Fehleinschdtzung: Zum einen
besteht Immunitét aus vielen Komponenten und Antikorper, die von Immunzellen gebildet werden, sind nur ein
Teil davon. Hochstwahrscheinlich tritt Kreuzimmunitét auf. Das bedeutet, dass Antikdrper gegen andere
Coronaviren, die wir fast ale haben, auch auf das neue Sars-CoV-2-Virus eliminierend zu reagieren scheinen.
Nicht immer, nicht bei jedem ausreichend, aber anscheinend oft genug.

Dafur gibt es auch mittlerweile Belege in der Literatur. In einer hollandischen Studie wiesen sogar mehrere Jahre
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alte Blutproben Immunreaktionen gegen Sars-CoV-2 auf, was auf Kreuzimmunitét schlief3en 18sst [31]. Auch
andere Zellen, z.B. zytotoxische T-Zellen, die auf bestimmte Erreger reagieren, kdnnten eine wichtige Rolle
spielen. In der Tat haben sich in der letzten Zeit Studien gehauft, die das zeigen [32]. Dasist auch der Grund,
weswegen Modelle, die eine solche Grundimmunitét annehmen, zu grundlegend anderen Schluf3folgerungen
kommen a's die Standardmodelle [33]: Unter Umsténden kann eine Herdenimmunitédt schon dann erreicht sein,
wenn 10% der Bevolkerung Kontakt mit dem Erreger hatten, eben weil die anderen immun sind. Das wiirde auch
erklaren, warum in den USA vergleichsweise niedrige Seropravalenzen von Sars-CoV-2-Antikorpern bei
maximal 7% einer untersuchten Stichprobe gefunden wurden [34]. Das ist deswegen so, weil die anderen bereits
immun sind. Das haben verschiedene Immunologen immer wieder betont.

Hinzu kommt, dass die natirliche oder unspezifische Immunitét, wie sie manchmal genannt wird, viel weniger
unspezifisch ist als wir denken, wie neue Daten zeigen [35]. Es gibt eine ganze Reihe neu entdeckter L eukozyten,
die zwar zum natirlichen, unspezifischen Immunsystem gehdren, die aber Uber verschiedene Prozesse die
spezifische Immunitét regulieren, sich selber anpassen kdnnen, bei wiederholtem Kontakt verstarkt und
effizienter reagieren konnen, iber Membranbriicken und Nano-Tunnel mit spezifischen Zellen kommunizieren
koénnen. Dadurch fallt die strikte Trennung beider Systeme immer mehr in sich zusammen.

Aber eine Konsequenz ergibt sich daraus, die sehr wichtig ist: Esist nicht unbedingt sichtbar, ob jemand gegen
einen Erreger immun ist oder mit ihm Kontakt hatte. Das ist nur dann sichtbar, wenn der Kontakt zu einer
deutlichen klinischen Symptomatik fuhrte und dadurch das adaptive Immunsystem aktiv wurde und spezifische
Antikorper bildete. Das scheint bei Sars-CoV-2 nur in der Minderheit der Félle der Fall zu sein. Der Rest ist
einfach so geschiitzt. Das hat z.B. John loannidis schon ganz zu Anfang der Epidemie betont [36]. Und er ist
nicht irgendwer, sondern der meistzitierte medizinische Autor weltweit. Auch in Deutschland haben das
Hockertz, Bhakdi und in der Schweiz Stadler betont — und jingst Sonnichsen fir das EBM-Netzwerk [21] — dass
die Daten dafur sprechen, dass wir viel besser geschiitzt sind, als befirchtet.

Nur wenn man diesen immunologischen Schutz in Rechnung stellt, lassen sich die Daten sinnvoll verstehen.
Dann versteht man, warum eine Infektion, die schon viel langer im Lande ist, als wir gedacht haben, lange nicht
bemerkt wird: weil es eine Weile dauert, bis sie die Gefahrdeten erreicht, da die anderen sie relativ leicht
wegstecken. Dann versteht man auch, warum sie Gberall eine relativ dhnliche Dynamik hat: weil sie dann, wenn
siealle, die nicht immun sind, erreicht hat, in sich zusammenfdllt. Das erklart auch, warum die Fall- und
Todeszahlen in verschiedenen Landern sehr unterschiedlich sind, aber die Kurvenverlaufe dhnlich: die Zahl der
immunol ogisch angreifbaren Menschen scheint von Land zu Land sehr verschieden zu sein. Die Griinde dafUr
konnen, wie hier dargestellt, vielfaltig sein.

Aus diesem Grund ist es auch unsinnig, auf eine Impfung zu hoffen oder darauf hinzuarbeiten. Denn wir
brauchen sie gar nicht.

These 5: Richtig sicher sind wir erst, wenn wir eine | mpfung gegen
Sars-CoV-2 haben

Diese Annahme treibt im Moment die gesamte Politik vor sich her und bestimmt alle mdglichen Entscheidungen.
Sieist aus meiner Sicht falsch und fatal.

Faktencheck zu 5: DasVorantreiben einer neuen | mpftechnologie, der RNA-Impfung, die
vor her noch nie getestet wurde, ohne Sicher heitspr tifung, ohne sor gfaltige Unter suchung
der Auswirkungen auf gesunde Organismen, ist wissenschaftlich unverantwortlich und
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grenzt an kriminelles Verhalten. Eswird uns, wenn es nicht gestoppt wird, ein hoheres
Ausmal} an Schaden durch I mpfschaden bescheren, als durch Covid-19 je zu erwarten
war en.

Impfungen sind eine wunderbare Errungenschaft der modernen Medizin, ohne Frage. Dank ihrer dirften
verschiedene Krankheiten erst wirklich gut kontrollierbar gewesen sein. Aber wir reden da von Krankheiten mit
erheblichem Schadigungspotenzial, die Pocken sind das klassische und beste Beispiel dafur. Sars-CoV-2 ist, wie
wir gesehen haben, von seinem Schédigungspotenzial mit einer sehr schweren Grippe vergleichbar. Das ist
schlimm genug, aber esist kein Drama, an dem die Welt zugrunde geht.

Grippe-lmpfungen sind im Median in Deutschland bei etwa 47% der Menschen wirksam. Das hat neulich ein
RKI-Mitarbeiter einem Kollegen von mir, Dr. Johannes Naumann, in einer E-Mail mitgeteilt, dieich

weitergel eitet bekommen habe. Das heil3t: Mehr als die Hélfte der Grippe-Geimpften bekommt bel Kontakt mit
dem Virus die Grippe trotz Impfung. Das deckt sich mit der Meta-Analyse, dieich schon Ofter zitiert habe: dort
schwanken die Attackenraten von Grippe in Altenheimen und liegen im Mittel bei 40%, trotz gestiegener Grippe-
Impfrate [37].

Es sind Standard-Impfstoffe, die hier verwendet werden, also abgetttete oder abgeschwéchte Viren, gegen die
das Immunsystem aktiv wird und so Antikorper bildet. Problematisch sind dabei die Impfhilfsstoffe, das
erwdhnte ich in meinem |etzten Blogbeitrag, die zu Nebenwirkungen fuhren konnen. Und weil Nebenwirkungen
bei allen Impfungen immer wieder auftreten, muss man diese Stoffe sorgfaltig beforschen. Das dauert in der
Regel 10-12 Jahre [38]. Denn bevor ein Impfstoff in die klinische Prifung an Menschen kommt, wird er
toxikologisch untersucht, zunéchst an Tieren. Es wird auch getestet, ob er beim Nachwuchs dieser Tiere,
meistens Méause oder andere Sauger, Schaden anrichtet, also vererbbare Prozesse anregt. Erst wenn diese Phasen
zufriedenstellend sind, kommt der Impfstoff in die klinische Priifung, die wieder in verschiedenen, aufeinander
folgenden Phasen ablauft. Selbst dann kommen immer wieder schwere Impfschaden vor. Selten zwar, aber sie
kommen vor [39].

Nun muss aber eine Intervention und ihr potenzielles Gefahrdungspotenzial im Verhadtnis zum Nutzen bzw. zum
sonst zu erwartenden Schaden sein. Daher akzeptieren wir z.B. bei Krebsmedikamenten oder immunol ogischen
Préparaten gegen Multiple Sklerose verglei chsweise starke Nebenwirkungen. Aber Impfungen geschehen an
vollig gesunden Menschen, um einen potenziellen, nicht ndher bestimmbaren Schaden zu verhindern. Dieser ist,
wie wir gesehen haben, weniger dramatisch, as an die Wand gemalt.

Nun soll aber bei Sars-CoV 2 ein komplett neues Wirkprinzip einer Impfung ins Spiel kommen. Bei diesem
Impfverfahren wird die RNA des Erregers, genauer gesagt jene Telle, die fur die immunol ogische Erkennung
notig sind, in die Proteinfabriken des K orpers eingebracht, indem man einen anderen Virus al's Transportvehikel,
einen sog. Vektor, verwendet. Die Ideeist eigentlich bestechend. Aber das Problem ist: kein Mensch weil3, ob es
so funktioniert, wie man erwartet. Diese Technik, bei der Gber einen Virusvektor eine mRNA eines anderen Virus
eingebracht wird, wurde noch gar nie, nirgends in der Welt, ausprobiert. Wir haben keinerlei Daten Giber seine
Sicherheit. Wir wissen nicht, ob die RNA, die in Zellen eingebracht wird, moglicherweise sogar vererbbare
Verénderungen und Schaden hervor ruft. Wir wissen tberhaupt nichts tber sie, weil es ndmlich noch niemand
untersucht hat. Ich empfehle allen dringend, das Interview von Prof. Hockertz zu héren, in dem er diese Dinge
benennt. Prof. Hockertz war jahrzehntelang genau in diesem Feld tétig und kennt eine ganze Reihe von Akteuren
bei den Zulassungsbehdrden. Er hat die entsprechenden Personen bei den Zulassungsbehérden gefragt, ob es
toxikologische Daten gibt. Die gibt es nicht.

Ich habe im letzten Blog besprochen, wie schlecht die Daten aus der Zulassungsstudie des Impfstoffes sind, den
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die Bundesregierung favorisiert und bereits gekauft hat. Mittlerweile wurde die grof3e Studie an 30.000 Leuten
schon einmal gestoppt, weil offenbar bei ein oder zwei Personen eine sog. Transverse Myelitis, eine Entziindung
des Riickenmarks auftrat, die fatale Ahnlichkeit mit Multipler Sklerose hat [40]. Der Hersteller, Astra-Zeneca, hat
sich geweigert Details zu verdffentlichen und die Studie geht weiter. Im Moment |auft also ein
Massenexperiment ab, und wenn der Impfstoff hergestellt und verteilt wird, wird dieses Massenexperiment an der
gesamten Bevolkerung durchgefiihrt. Und zwar ohne dass wir toxikologische Daten haben. Ohne dass wir
ausreichende Sicherheitsdaten aus Tierversuchen haben. Ohne dass bewiesen ist, dass dieses Impfverfahren die
Virusverbreitung beendet (genauer gesagt: wir wissen sogar aus dem Tierversuch, dass dies nicht geschieht [41]).
Ohne dass das Nebenwirkungsprofil der ersten Studie beruhigend wére [42]. Ist das der Grund weswegen der
Tedla-Griinder Elon Musk 6ffentlich erklart hat, er wirde sich nicht gegen Sars-CoV-2 impfen lassen,
ausgerechnet er, der jeden neumodischen wissenschaftlich-technol ogischen Firlefanz mitmacht?

Und all das gegen einen Erreger, der alles andere als der Killerdamon ist, als der er allen Menschen verkauft
wurde? Wére er dies, konnte man all das verstehen und vielleicht sogar, mit viel Wohlwollen, gutheif3en. Aber
weil er es genau nicht i, ist diese momentane Praxis inakzeptabel. Ich habe vorgerechnet: Wenn eine schwere
Nebenwirkung, die sehr selten ist, auftritt, dann tritt sie, freundlich gerechnet bei einer von 10.000 Personen auf.
Dasist bei Impfstoffen generell nicht auszuschlief3en und bei einem ganz neuen Stoff ohne toxikol ogisches Profil
schon gar nicht. Das waren mindestens 8.000 Impfschéden in der Bundesrepublik. Und zwar nicht, wie bei den
etwa 9.100 Covid-19 zugeschriebenen Todesfallen Uberwiegend bei dlteren Menschen, sondern bel allen, vor
allem bei Kindern und Jugendlichen. Bei d@teren Menschen werden wir gar nicht wissen, wie das potenzielle
Nebenwirkungsprofil ist, weil diese nicht in den Studien eingeschlossen werden.

Diesist im Ubrigen eine freundliche Rechnung. Sie konnte dunkler ausfallen. Wer genau will diese

V erantwortung Ubernehmen? Mit welchen Argumenten? Und mit welcher ethischen Richtschnur? Und mit
welchem Recht Gbernimmt die Bundesregierung die Haftung fir potenzielle Impfschéden, die ja dann immerhin
ein Leben lang zu bezahlen ware? Und kann es Uberhaupt eine Haftung fur derart unverantwortlich erzeugtes
Leid geben?

These 6: Ja aber die Zahlen zeigen doch, dass die | nfektion noch nicht
ausgestanden ist und wieder zur ickkommt

All daswird in der Tat gerechtfertigt mit , steigenden Zahlen® eines,, geféhrlichen potenziellen Killervirus®.

Faktencheck zu 6: Die steigenden Zahlen sind ein Artefakt der steigenden Testung und der
veranderten Teststrategie. Und was getestet wird, sind nicht infizierte und kranke

Per sonen, sonder n das Vorhandensein von Genschnipseln mit einem unvalidierten und
eigentlich nicht zugelassenen Test.

Ich habe in meinen letzten Blogs darauf hingewiesen, wie die Meinung zustande kommt, dass die ,,Zahlen
steigen“: Sie steigen, weil die Anzahl der Tests angestiegen ist, fast Uberall in Europa. ES gibt einige wenige
Lander, in denen auch die test-standardisierten prozentualen Félle steigen, aber in Deutschland steigen sie nur
wenig. Bel uns sind aktuell 1,64% aller PCR-Tests positiv (leicht gestiegen von 1,19% seit meiner letzten
Analyse).

Und in den Landern, dieimmer als Warnung an die Wand gemalt werden sieht es nicht so dramatisch aus, wie
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behauptet: In Frankreich ist die Prozentzahl der auf Tests standardisierten positiven Félle seit dem 15.8 bis zum
25.9. von 4,41 % auf 4,95% gestiegen. In Italien war es sogar ein Abfall von 3,14% auf 2,82%, in Spanien ein
leichter Anstieg von 5,35% auf 6%. In Israel sind es aktuell 7% positiver Falle (hier habe ich die Daten vom 15.8.
nicht abgespeichert, aber in den zwel Tagen, die worldometers.info zur Verfigung stellt, ist kein aufsteigender
Trend sichtbar).

Auch das EBM-Netzwerk weist darauf hin: es gibt eine extrem niedrige Pravalenz von derzeit 18 PCR-Test-
Positiven auf 100.000 Einwohner. Die Chance, auf der Stral3e einem Sars-CoV -2-Positiven zu begegnen sind also
2:10.000. [21] Man kann in Berlin davon ausgehen, dass es derzeit etwa 600 PCR-Test-positive Menschen gibt,
einige davon in den U-Bahnen, einige davon in den Supermérkten, die meisten vermutlich sowieso zu Hause.

Und wenn die Pravalenz so niedrig ist, dann ist die falsch-positiv Rate des Tests sehr hoch. Anders ausgedriickt:
Je weniger wirklich Infizierte vorhanden sind, umso mehr féllt ins Gewicht, dass der Test nicht perfekt ist. Und
dasist er nicht. Er hat, wie in meinem letzten Blogbeitrag nachzulesen, eine falsch-positiv Rate von 2,1% [43].

Dabel darf man nicht vergessen, dass der Test keine Kranken findet. Er findet Menschen, bei denen die
Genschnipsel dessen gefunden werden, was Drosten und Kollegen fur das Sars-CoV-2-Virus halten. Dies wurde
nie gegen eine echt belastbare Probe getestet, sondern nur am Computer aufgrund publizierter Gendatenbanken
zusammengebastelt. Wenn man die Darlegung von Frau Prof. Kédmmerer vor dem Corona-Ausschuss verfolgt,
dann kann man erahnen, wie schlampig hier eigentlich gearbeitet wurde. Ein Test wurde ruckzuck zusammen
gezimmert und innerhalb von 3 Tagen nach Einreichung publiziert, ohne irgend einen soliden Prifprozess [44].
Dieser Test ist de facto nur fir wissenschaftliche Forschung zugel assen, well er nie zertifiziert wurde. Aber er
wird in der Praxis flachendeckend klinisch eingesetzt ohne die entsprechende fachlich-rechtliche Grundlage.

Ist das eine gute wissenschaftliche Praxis? Wenn man in die Details blickt, wie Frau K&mmerer das getan hat,
dann merkt man, dass der Test an verschiedenen Punkten nicht den allgemeinen Qualitatsanforderungen
entspricht. Und stimmt es, dass keiner der Autoren und Test-Entwickler einen Interessenskonflikt hat, also kein
Geld mit der Anwendung dieses Tests verdient, wie sie sagen [43]?

Der Test identifiziert keine Kranken, sondern Trager von Virus-RNA-Schnipseln. Ob diese Personen krank
werden, weild kein Mensch. Bei der momentanen Test-Praxis, bel der viel in der Fléche getestet wird und nicht
nur bei symptomatischen Personen [21], ist davon auszugehen, dass viele dieser Tests zwar Trager von Sars-CoV-
2 entdecken, die aber vdllig unproblematisch damit zurechtkommen und daher auch keine Gefahr fir die
Offentlichkeit darstellen.

These 7: Das, was hier steht, kann doch nicht stimmen, wenn doch eine
Mehrheit in den Medien, in der Politik und in der Wissenschaft das
ganz anders bewertet. Und wo es doch eine solch synchrone Reaktion
weltweit gibt!

In der Tat, der Mehrheitsmeinung entspricht es nicht, wasich hier schreibe. Daher &ufiere ich mich ja. Meine
wissenschaftliche Spezialitét war immer schon, auf die Dinge zu achten, die nicht in das Mainstream-Narrativ
passen. Dann entdeckt man némlich mehr. Hier passt vieles nicht, wie ich gezeigt habe. Warum ist es dann in der
offentlichen Darstellung so anders? Weil alle am Anfang verunsichert waren. Die Medien haben anfangs den
Panikmodus durch méchtige Bilder erzeugt. Das hat sehr schnell das Narrativ vom Killervirus befestigt. Dieses
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wurde durch die politischen Mal3nahmen festgezurrt und im Moment fuhrt der Maskenzwang als méchtiges
Nocebo dazu, dass dieses Narrativ fest in den Kopfen und Herzen der Menschen verankert bleibt.

Paul Schreyer hat in einem beachtenswerten Buch gezeigt, wie es zu einer solch synchronen Reaktion weltweit
kommen konnte [45]: Das Zentrum fir Gesundheitssicherheit an der Johns Hopkins University in Maryland, eben
jenes, das fiir das Covid-19 Dashboard verantwortlich ist, filhrt seit 1998 regelmaRige Ubungen und Planspiele
durch, in denen zundchst USA-weite, spéter weltweite Pandemien simuliert werden. Wichtige Vertreter aus
Politik, Wirtschaft und Exekutive der méachtigen Wirtschaftsnationen kommen zusammen, mehrere hundert. In
einem Rollenspiel werden die wichtigen Rollen verteilt. Anfangs wurden bioterroristische Attacken auf Amerika
mittels eines verénderten Pockenvirus simuliert. Spater dann weltweite Ausbriiche von anderen Viren, auch
Coronaviren. Alle malgeblichen Nationen, natiirlich auch Deutschland, waren dabei. Die WHO Ubernahm in
diesen Ubungen die Koordinationsrolle. Nun taucht der Ernstfall auf. Alle Aufmerksamkeit richtet sich auf die
vermeintliche Pandemie, und pl6tzlich wird’ s ernst!

In der Psychologie nennt man so etwas,, Priming” [46-48]. Wenn ich z.B. zu Ihnen sagen wirde (machen Sie das
ruhig mal laut): , Ergénzen Sie folgenden Satz: Pauls Vater hat drei Séhne —Tick, Trick, und ...?* Siewirden
sofort , Track”" sagen. Denn das ist gespurt, obwohl die richtige Antwort natirlich ,, Paul” heifdt. Dieses Phéanomen
ist in der Psychologie bestens beforscht und sehr méchtig. Genau das sehen wir nun weltweit: Es wurde der
Ausbruch einestddlichen Virus simuliert, seit 1998 jahrlich, wenn ich das recht sehe, zuletzt mit breiter
Beteiligung. Alle warten darauf. Nun kommt es — anscheinend. Und das politische Priming war erfolgreich. Alle
handeln entsprechend. Bis das Denken einsetzt, ist es schon zu spét. Denn wenn man jetzt zugeben muisste, man
habe Uberreagiert und sich ins Bockshorn jagen lassen, auweia, ich mdchte nicht fir die
Schadenersatzanspruchsklagen aufkommen mitissen, die dann auf Regierungen und Lander zurollen. Und wenn
dieser Zug dann einmal abgefahren ist, dann ist es sehr schwer, noch eine Gegenmeinung zu etablieren. Man wird
als Leugner oder Verschworer diffamiert und keiner hért mehr zu.

Nicht alle machen mit. Digjenigen, die es nicht tun, werden gescholten, wie Schweden, werden ignoriert, wie
viele afrikanische Lander, oder werden mit Skepsis bedugt. Wie plausibel ist es beispielsweise, dassin China
It. worldometers.info insgesamt 85.424 Félle aufgetreten sind, 4.643 Todesfalle und derzeit gerade mal 189
aktive Falle, davon 187 mild?

Die Mainstream-K and e mokieren sich tber Verschworungstheorien und Coronaleugner. Ist es ein Wunder, dass
solche Theorien kursieren? Fir jemand, der aus diesem Geschehen einen Sinn ableiten will gibt esfolgende
Moglichkeiten:

Das Virusist wirklich ein Killervirus. Diese Option ist, wie ich gezeigt habe, mit sehr grof3er Wahrscheinlichkeit
falsch. Aber man muss daran glauben, wenn man seine heile Weltsicht behalten und alle gegenlaufigen
Informationen ignorieren will, von denen ich hier einige zusammengetragen habe.

Die Bevolkerung soll in Angst gehalten werden, um politische Mal3nahmen, neue Gesetze, eine neue
»Normalitét“ zu akzeptieren, die sie sonst nie akzeptiert hétte. Das glaube ich personlich nicht, aber ich verstehe,
wie Menschen zu dieser Haltung kommen. Und wenn die Regierung nicht will, dass immer mehr Menschen diese
nicht unbedingt staatstragende Meinung entwickeln, dann sollte sie mit den ,, Mal3nahmen® schnellstméglich
aufhoren.

Kollateralnutzen: Anfangs haben alle die Geschichte vom Killervirus geglaubt. Man hat rasch und effizient
handeln kénnen. Nun zeigt sich, wie schnell und einfach eine Bevolkerung, die in Angst getrieben wird, sich
lenken l&sst. Das kann man ja noch rasch fur die eine oder andere Sache nitzen, die sonst nicht so leicht ginge —
Einfrieren von Rechten, Ausprobieren von Mal3nahmen, Kontrollitis, Datensammlung auf breiter Basis,
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Durchboxen von pharmakol ogischen Innovationen, die sonst Jahrzehnte dauern wiirde, ganz zu schweigen von
wirtschaftlichen oder anderen Verdnderungen. Der Kollateralnutzen ist fir unterschiedliche Leute sehr
verschieden. Aber offenbar treffen sich ausreichend viele darin, in dieser Krise einen solchen Kollateralnutzen fir
sich zu finden, dass es besser erscheint, sie am Kdcheln zu halten als fir beendet zu erklaren. Und das scheint mir
bis auf weiteres die plausibelste, wenn auch nicht sonderlich erbauliche Erklérung fur die Vernunftlosigkeit, die
unsere Gesellschaft erfasst hat.

Gefragt wéren jetzt freie, unabhangige investigative Journalisten, Medien und Intellektuelle, Kirchenleute, die
Einspruch erheben und die Fragen und Studienergebnisse der kritischen Wissenschaftler in den Raum stellen.
Laut und deutlich. Wo sind sie?
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