Dieser Text bezieht sich auf einen Artikel im Multipolar-Magazin — https://multipolar-magazin.de/artikel/corona-
biowaffe —, in dem sich Paul Schreyer mit einer Arbeit von Dirk Gerhardt auseinandersetzt. Das Interview war fiir mich
Anlass, das Ganze moglichst ,,neutral* zu analysieren. So sehe ich das:

Ist das ganze Konstrukt wirklich eine Biowaffe?

Gain of Function Forschung

Modifikationen an SARS-Viren laut den zitierten Studien

Ab wann kann man eine Modifikation zur ,,.Biowaffe erkliren
Gibt es Beweise fiir den Einsatz einer so definierten Biowafte
Was hat die Menschen wirklich krank gemacht?

Das Viren-/Mikroben-Dogma und die ,,Impfung*

Sind Viren und Mikroben tatsachlich eine priméire Gefahr fiir uns?
Viren und die mod-mRNA-Impfung
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1. Gain of Function Forschung

In der Gain-of-Function (GoF)-Forschung werden gezielt genetische Verdnderungen an
Organismen — meist Mikroorganismen wie Viren oder Bakterien — vorgenommen, um neue oder
verstdrkte Eigenschaften zu erzeugen. Ziel ist es in der Regel, besser zu verstehen, wie diese
Organismen funktionieren, sich ausbreiten oder Krankheiten verursachen. Dabei kann es unter
anderem um die Erhéhung der Infektiositit, Pathogenitit oder Ubertragbarkeit eines Erregers
gehen.

Die Hauptziele der Gain-of-Function-Forschung sind

¢ Verstdndnis von Krankheitsmechanismen: Forscher mochten nachvollziehen, wie sich
Mutationen auf die Fahigkeit eines Virus auswirken, Zellen zu infizieren oder das Immunsystem
zu umgehen.

* Vorhersage mdglicher Pandemien: Durch die Simulation moglicher natiirlicher Mutationen will
man abschétzen, welche Varianten eines Erregers potenziell auftreten konnten und ob sich daraus
eine Pandemie-Gefahr ergibt.

* Entwicklung von Medikamenten und Impfstoffen (siehe auch 6.): Die Forschung kann dazu
beitragen, zielgerichtet Medikamente oder Impfstoffe zu entwickeln, bevor gefahrliche Varianten
in der Natur entstehen.

¢ Untersuchung von Wirtswechseln: Es geht um die Analyse, wie und warum ein Virus von einem
Tier auf den Menschen iibergeht (Zoonosen), z. B. durch gezielte Mutation der Bindestellen fiir
Zellrezeptoren und die Kldrung, warum das in der Natur passiert.

Daraus ergeben sich zwangsliufig Kontroversen und Risiken:

* Biosicherheitsrisiko: Die erzeugten Organismen kdnnten aus dem Labor entweichen oder
missbraucht werden.

* Dual-Use-Problematik: Forschungsergebnisse konnten sowohl fiir medizinische Zwecke als auch
fiir biologische Waffen verwendet werden .

* Ethikdebatten: Kritiker fordern stirkere Regulierung oder ein Verbot besonders riskanter GoF-
Experimente.
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Von der Gain of Function-Forschung abzugrenzen wiren:

¢ Loss-of-Function-Forschung: Gegenteil — ein Gen oder eine Funktion wird ausgeschaltet, um
seine Rolle zu verstehen.

¢ Directed Evolution oder Mutagenese: Verwandte Konzepte, bei denen gezielt Mutationen
eingefiihrt werden, aber nicht zwangsldufig mit dem Ziel einer Funktionsverstirkung.

Das Problem ist, es gibt keine wirksamen nationalen oder internationalen Kontrollmechanismen
fiir biologische Hochrisikoforschung. Und man darf nicht glauben, dass solche Forschung nur an
wenigen ,,geheimen® Stellen auf der Welt stattfindet. Entsprechende Labore gibt es {iberall, auch
mitten in Europa, auch in Deutschland. Auch werden solche Labore zunehmend héufiger aufgebaut,
zum Teil offensichtlich unterstiitzt von privaten Geldgebern und NGOs. Selbst die WHO fordert
solche Labore.

Ohne wirksame Kontrollmechanismen der Staaten und multilaterale Vertrdge der einzelnen
Nationen zu diesem Thema sind die Menschen einem zunehmenden Risiko hinsichtlich der
Biosicherheit ausgesetzt und zudem dem Risiko einer missbrauchlichen kriegerischen Nutzung
dieser Forschungsbereiche.

2. Modifikationen an SARS-Viren laut den zitierten Studien

Anhand von iiber 94 zitierten Studien verweist Dirk Gerhardt auf spezifische Merkmale von
SARS-Viren bzw. von SARS-CoV-2 und deren Auswirkungen. Ein Teil der Merkmale mag
natiirlich aufgetreten sein. Es ist aber wahrscheinlich, dass etliche Merkmale gezielt verdndert und
neu ins Genom des Virus eingebaut wurden. Derartige Arbeiten werden im Rahmen der Gain of
Function Forschung tatséchlich stindig durchgefiihrt. Die wichtigsten Studien dazu sind unter
,Referenzen‘ aufgelistet.

Mit grofBer Wahrscheinlichkeit ist die sogenannte Furin-Spaltstelle (FCS), die SARS-CoV-2 von
vielen anderen Sarbecoviren unterscheidet, bei SARS-CoV-2 nicht natiirlicher Herkunft. Bereits
beim Fledermaus-Stamm RaTG13 ist diese Spaltstelle vorhanden, zeigt aber bei SARS-CoV-2
zusitzlich eine Einfligung von 4 zusammenhédngenden PRRA (Prolin-Arginin-Arginin-Alanin)-
Aminosduren in der Mitte des Spike-Proteins. Diese Spaltstelle erhdht die Infektiositdt des Virus,
indem sie die Spaltung des Spike-Proteins durch zelluldre Enzyme (Furin) und damit den
Zelleintritt des Virus erleichtert.

Ein Artikel aus dem Jahr 2022 in Frontiers in Virology berichtet iiber eine 100%ige
Sequenzhomologie zwischen der SARS-CoV-2-Furin-Spaltstelle (FCS) und dem negativen Strang
einer 2017 patentierten Sequenz.! Ein Kommentar zu diesem Artikel argumentiert, dass die
Sequenziibereinstimmung rein zufillig gewesen sein kdnnte, wihrend die Autoren selbst eine
geringe Zufallswahrscheinlichkeit berechnen. Theoretisch konnte auch eine Konvergenz
unterschitzter Laborexperimente und Technologien zum SARS-CoV-2-FCS-Insert gefiihrt haben.2
Ein weiteres Risiko der GoF, das man beriicksichtigen sollte.

Luc Montagnier und Jean Claude Perez veroffentlichten 2020 einen Artikel, der zeigt, wie 16
Fragmente (Env-, Pol- und Integrase-Gene) aus verschiedenen, sowohl diversifizierten als auch sehr
neuen Stimmen der HIV1-, HIV2- und SIV-Retroviren eine hohe Homologie zu Teilen des Genoms

1 Ambati, B. K. et al. (2022). Msh3 homology and potential recombination link to sars-cov-2 furin cleavage site. Front. Virology 10,
834808. doi:10.3389/fviro.2022.834808

2 Mueller S (2023), Recombination between coronaviruses and synthetic RNAs and biorisk implications motivated by a SARS-CoV-2
FCS origin controversy. Front. Bioeng. Biotechnol. 11:1209054. doi: 10.3389/fbioe.2023.1209054



von SARS-CoV-2 aufweisen.3 Diese Fragmente sind 18 bis 30 Nukleotide lang und kdnnen daher
die Genexpression von SARS-CoV-2 verdandern. Die Autoren bezeichneten diese Fragmente als
exogene informative Elemente (EIE), wobei ein Grofteil davon bereits 2003 in den ersten SARS-
Genomen existierte. Diese EIE sind nicht zufallig verstreut, sondern in einem kleinen Teil des
Genoms von SARS-CoV-2 konzentriert, was fiir einen nicht natiirlichen Ursprung spricht. Zudem
weisen sie auf eine neue Region mit vier exogenen informativen Elementen (HIV1 und HIV2) hin,
die alle SARS-CoV-2-Stimme von allen SARS- und Fledermaus-Stimmen mit Ausnahme von
Fledermaus-RaTG13 grundlegend unterscheidet. In diesem Teil gibt es eine 225 Nukleotide lange
Region, die einzigartig fiir SARS-CoV-2 und Bat RaTG13 ist. Die Autoren vermuteten, dass die
Modifikationen an SARS-Viren im Rahmen der Versuche entstanden sind, einen HIV-Impfstoff zu
entwickeln mit SARS-Viren als Vektor.

In einem Preprint einer indischen Forschungsgruppe vom Dezember 20214 wurde beschrieben,
dass die Omikron-Variante eine kurze, 6-8 Aminosduren-Kodierungen lange HIV-dquivalente
Sequenz enthélt, die mit einer Sequenz im menschlichen Genom (genauer gesagt im Genom eines
Endogenen Retrovirus) und auch mit einer kleinen Sequenz des HIV-1-Virus iibereinstimmt. Es
handelt sich dabei jedoch um Sequenzmotive, die auch rein zufillig in vielen Organismen
vorkommen konnen, einschlieflich Viren, Bakterien. Es gibt bislang aber keinen Beweis, dass diese
Sequenzen funktionell bedeutsam sind.

Die Gruppe um Luc Montagniers wies auBerdem auf eine Prionregion in den verschiedenen
Spike-Proteinen des urspriinglichen SARS-CoV-2 sowie aller seiner nachfolgenden Varianten hin,
die auch in allen ,,Impfstoffen* vorhanden ist, die auf der Sequenz des SARS-CoV-2-Spikes aus
Wuhan basieren. Die Autoren beschrieben 26 Félle von Creutzfeld-Jakob-Disease in diesem
Zusammenhang. SARS-CoV-2 scheint dabei das einzige Coronavirus mit einer prionendhnlichen
Doméne in der Rezeptorbindungsdoméne der S1-Region des Spike-Proteins zu sein.®

Aus den zitierten Studien ergibt sich der dringende Verdacht, dass verschiedene Eigenschaften
dieses Virus kiinstlich beeinflusst wurden, oder Relikte fritherer GoF-Experimente sind. Allerdings
wurde kein funktionelles Retrovirus-Gen, und kein funktionelles SIV- oder HIV-Gensegment in der
mRNA des COVID-19-Impfstoffs nachgewiesen. Aufgrund der 6rtlichen Meldungen besteht der
Verdacht, dass die ersten Erkrankungsfélle in Wuhan Folgen eines Laborunfalls waren.

3. Ab wann kann man eine Modifikation zur ,,Biowaffe* erklaren

Was ist eine Biowaffe? Eine Biowaffe ist ein biologisches Kampfmittel, das lebende Organismen
oder deren Produkte nutzt, um Menschen, Tiere oder Pflanzen gezielt zu schidigen oder zu toten.
Sie fdllt unter die Kategorie der Massenvernichtungswaffen, dhnlich wie chemische oder nukleare
Waffen. Sie kann aus Bakterien, Viren, Pilze oder Parasiten, die Krankheiten verursachen konnen
bestehen, aber auch aus Toxinen und zusétzlichen Trégersystemen.

3 Perez, J. C. Montagnier, L.. (2020). COVID-19, SARS AND BATS CORONAVIRUSES GENOMES PECULIAR HOMOLOGOUS RNA
SEQUENCES. International Journal of Research -GRANTHAALAYAH, 8(7), 217-263. https://doi.org/10.29121/
granthaalayah.v8.i7.2020.678

4 P Pradhan et al. (2021) Uncanny similarity of unique inserts in the 2019-nCoV spike protein to HIV-1 gp120 and Gag, https://doi.org/
10.1101/2020.01.30.927871, Arbeit wurde zuriick gezogen

5 Jean Claude Perez et al. 2022, Towards the emergence of a new form of the neurodegenerative Creutzfeldt-Jakob disease: Twenty six
cases of CJD declared a few days after a COVID-19 “vaccine” Jab, https://www.researchgate.net/publication/358661859

6 G. und V. Tetz, 2022, Prion-like Domains in Spike Protein of SARS-CoV-2 Differ across Its Variants and Enable Changes in Affinity to
ACE2, https://doi.org/10.3390/microorganisms10020280
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Biowaffen dienen zur:

¢ Verbreitung von Angst und Chaos

* Kampfunfihig machen oder Tétung von Menschen und/oder Tieren

* Zerstorung von Ernten oder Viehbestinden

* Destabilisierung von Gesellschaften und Infrastrukturen

Da die Wirkung oft schleichend oder verzogert eintritt, sind Biowaffen schwer kontrollierbar und
schwer nachweisbar.

Die Interpretation der vielfdltigen Modifikationen, die sich be1 SARS-CoV-2 zeigen, ist
schwierig und kann von harmloser Forschung bis zum tddlichen Zerstorungspotential erfolgen.

Wenn ich auf einem Fahrzeug, nehmen wir einen Pickup, eine Modifikation anbringe, an der sich
diverse Gerite befestigen lassen, wird das kaum jemand kritisch betrachten, selbst wenn an dieser
Halterung beispielsweise ein Maschinengewehr angebracht werden konnte. In dem Moment, in dem
dies allerdings erfolgt, wird der Pickup eindeutig zur Waffe. Dann erhebt sich jedoch zusitzlich die
Frage, wird diese Waffe eingesetzt oder dient sie nur demonstrativen Zwecken, zum Beispiel um zu
zeigen, dass man einen Pickup zur Waffe machen kann (oder das verhindern konnte). Die
Verhiltnisse bei GOF sind dhnlich. Das Kernproblem der Gain-of-Function-Forschung ist die
Unschérfe zwischen technischer Neutralitdt und potenzieller Gefahrdung.

4. Gibt es Beweise fiir den Einsatz einer so definierten Biowaffe
Fiir das modifizierte SARS-CoV-2 stellen sich nun folgende Fragen:

1. Wurden die vielfiltigen Modifikationen bewusst durchgefiihrt um das Virus zu einer Waffe zu
machen?

2. Waurden die Modifikationen durchgefiihrt zum besseren Verstdndnis der Aktionsweise dieses
Virus?

3. Kann dieses Virus tatsidchlich als Waffe eingesetzt werden und wie schiadlich wiren dann die
Folgen?

Zu 1) muss man sagen, es ware denkbar, es gibt dafiir jedoch keinen Beweis, beispielsweise ein
,militdrisches* Papier oder Information eines Whistleblowers, woraus so ein Vorgehen direkt
ableitbar wire. Oft werden Forschungen an Viren und Mikroben fortschreitend durchgefiihrt, das
heiflt einmal durchgefiihrte Modifikationen werden belassen und neue Modifikationen werden
zugefiigt. Das konnte Anhdufungen kiinstlicher Veranderungen erkldaren. Man macht etwas, weil es
machbar ist. Auswirkungen werden erst spater ermittelt, aber auch zielgerichtetes Arbeiten ist nicht
ausgeschlossen. Das Problem bleibt der menschliche Faktor.

Zur 2) gilt, es ist ein {iblicher und stdndiger Weg der Forschung. Welche Eintrittspforten in die Zelle
verwendet ein Virus? Was passiert, wenn solche Schnittstellen verdndert werden? Es kann niemals
ausgeschlossen werden kann, dass sich dahinter auch gelegentlich boswillige Absichten verbergen.
Auch hier gilt: Manches in dieser Forschung kann man als Spielerei betrachten, das heif3t, es wird
etwas gemacht, nur weil es moglich ist und versucht anschlieBend die Folgen zu verstehen.

Um den Punkt 3) zu erértern, macht es Sinn ein wenig tiefer in die Epidemiologie, Virologie bzw.
Evolutionsbiologie einzutauchen.



Zunichst wire zu kléren, ob es tatsdchlich eine Pandemie gegeben hat. Eine Pandemie ist eine
weltweite Ausbreitung einer Infektionskrankheit, die sich liber Landergrenzen und Kontinente
hinweg ausbreitet und dabei typischerweise eine gro3e Zahl von Menschen betrifft. Der Begriff sagt
nichts iber die Schwere einer Krankheit aus, auch nichts tiber die Mortalitdt — nur tiber die
rdumliche und zahlenméBige Ausbreitung. Der Begriff der ,,Pandemie* wurde in jiingster Zeit
mehrfach abgedndert. Nach der gegenwiértigen Definition der WHO wire COVID eine Pandemie
(gewesen), die sich aber primdr dadurch auszeichnete, dass sie auf positiven PCR-Tests beruhte und
nicht auf Krankheitsverldufen. Nach unserer Bewertung des Begriffs ,,Krankheit* gab es keine
Pandemie.

Was wiire zu erwarten, wenn SARS-CoV-2 als Biowaffe diese sogenannte Pandemie ausgelost
hitte?

Der Begriff ,,Waffe* impliziert, dass schwere Schdden und viele Todesfédlle dadurch ausgelost
wiirden. Allerdings zeigte sich anhand der COVID-Krankheitsverldufe, dass es kaum Unterschiede
zu immer mal wiederkehrenden Infektionswellen mit anderen Atemwegsviren wie Influenza gab,
auch nicht, was die gesamte Sterblichkeit an der Erkrankung betraf. Die Tatsache, dass vorwiegend
polymorbide oder sehr alte Menschen starben, gilt auch fiir andere Atemweg-Viruserkrankungen.
Ein Teil der ,,schweren* Verldaufe bzw. der Todesfille ist zudem den speziellen Mallnahmen der
Pandemie-Bekdmpfung zuzuschreiben oder ist iatrogen verursacht, wie Fehlmedikationen durch
iiberdosiertes Hydroxy-Chloroquin, Benzodiazepine wie Midazolam bei sehr alten Menschen, zu
hoch dosierte Sauerstoff-Gabe, Friih-Intubation und Uberdruckbeatmung, nosokomiale Infektionen,
Vernachlédssigung der Antibiose bei bakteriellen Sekundérinfekten. Bei der Mehrzahl der Menschen
verlief COVID als harmlose Erkiltung oder gar symptomlos.

Aber was es gab, war eine gewaltige Anzahl an registrierten COVID-Diagnosen infolge
ausufernder TestmaBnahmen mit viel zu hohen ct-Werten bei der PCR unter anderem auch in den
Kliniken, die in Deutschland einen Versorgungsaufschlag von bis zu 9.508 Euro je Behandlungsfall
geltend machen konnten und somit einen Anreiz hatten, eine ,,positive* Diagnose zu stellen.” Dabei
muss erwahnt werden, dass weder die PCR-Tests noch die Schnelltests auf COVID einen Beweis
fiir das Vorhandensein des urspriinglichen, modifizierten Virus oder davon abgeleiteten Varianten
liefern. Virusanziichtung in Zellkulturen und exakte Genom-Sequenzierung wurden nur in
Einzelfillen durchgefiihrt. Ublich als Gold-Standard war dagegen der positive Corman-Drosten-
PCR-Test als Beweis fiir COVID.

Der Corman-Drosten-Test nutzt Primersonden, die Abschnitte des SARS-CoV-2-Genoms
amplifizieren. Typischerweise zielt er auf konservierte Regionen des Virus ab, insbesondere das E-
Gen (Envelope-Protein), das auch in anderen Beta-Coronaviren vorkommen kann und das RdRP-
Gen (RNA-abhidngige RNA-Polymerase), das spezifischer fiir SARS-CoV-2 ist. Die RdRp ist ein
funktionelles Enzym, das von allen RNA-Viren (mit wenigen Sonderféllen) bendtigt wird, um ihr
RNA-Genom zu replizieren oder zu transkribieren. Menschliche Zellen besitzen keine klassische
RdRp zur Genomvermehrung — deshalb ist sie ein typisches virales Signaturenzym. Andere
Varianten des Tests zielen auf das N-Gen (Nukleokapsid-Protein) oder das S-Gen (Spike-Protein).
Das N-Gen ist nicht SARS-CoV-2-spezifisch, sondern nur in seiner exakten Sequenzvariante, die
aber nicht angesprochen wird. Auch das Spike-Gen ist nicht spezifisch fiir SARS-CoV-2. Es gibt
aber eine konkrete Sequenz-Variante des Spike-Gens von SARS-CoV-2. Spezifisch wiren die
polybasische Furin-Cleavage-Site (PRRAR) und spezifische RBD-Konformationen (ACE2-
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Affinitédt) nebst Mutationsmustern (z. B. D614G, Omicron-Cluster). Diese spezifischen Spike-
Elemente werden im Corman-Drosten-Test nicht gezielt und nicht funktionell erfasst. SARS-
CoV-1-Spike und MERS-CoV-Spike sind sehr dhnlich zu SARS-CoV-2-Spike.

Die Kombination der Zielsequenzen erhoht die Spezifitit fiir SARS-CoV-2 ein wenig, liefert
aber keinen Beweis fiir eine modifizierte Form des Virus. In den Anfangsphasen der Pandemie
wurde meist ein Multiplex-Ansatz mit mehreren Genen genutzt, um Spezifitdt und Robustheit zu
maximieren.

Mit angeblich zunehmender Erfahrung und Variantsicherheit wurde schlielich der Nachweis des
E-Gens als ausreichend betrachtet, um SARS-CoV-2 ,,zuverldssig® zu detektieren. Das E-Gen ist
jedoch nicht spezifisch fiir SARS-CoV-2, sondern kommt wie erwédhnt auch in anderen Coronaviren
vor, insbesondere in einigen Sarbecoviren (z. B. SARS-CoV-1). Damit erhéhte sich das Risiko fiir
falsch-positive Ergebnisse durch Kreuzreaktionen, insbesondere mit SARS-dhnlichen Viren. Dies
wurde billigend in Kauf genommen, weil sich dadurch die Positiven-Zahlen kiinstlich erhhen
lieBen.

Die sogenannten Schnelltests fokussieren meist nur auf das N-Protein (Nukleokapsid), das
ebenfalls relativ konserviert ist und liefern keine Spezifitét fiir eine ,,Laborvariante oder bestimmte
Mutationen, sondern detektieren generell SARS-dhnliche virale Proteine — wenn auch mit deutlich
geringerer Sensitivitét als PCR.

Insgesamt bleibt also unklar, ob sich die vermutlich gentechnisch manipulierte sogenannte
COVID-19 Ursprungsvariante tatsdchlich weltweit ausbreitete oder ob durch den Test iiberwiegend
sonstige ansprechende Varianten erfasst wurden, die lingst vor Ort waren. Letzteres ist sehr viel
wahrscheinlicher.

Nicht auszuschlieBen ist, dass Ubersterblichkeit-Peaks, die 2020 in einigen Stidten der Welt
auftraten (z. B. Bergamo, New York) durch eine lokale Virusfreisetzung verursacht wurden. Die
Logistik fiir solch ein Vorhaben wiére relativ kompliziert aber nicht unmdglich: tiefgekiihlter
Transport aus einem entsprechenden Labor, hauptséchliche Verabreichung an eine bestimmte
Altersgruppe, anschliefende Vernichtung aller moglichen Beweismittel et cetera. Das setzt eine
ausgefeilte Logistik voraus, fiir die es bislang keine Beweise gibt. Auch hétte sich das Virus von
diesen Punkten aus — sofern es stabil bleibt — anders verbreiten miissen. Ich hétte ,,kleine Wellen*
erwartet. Wir hatten aber, weltweit betrachtet, eine nahezu homogene Verbreitung von SARS-CoV-2
infolge der Testungen.

Das Resultat dieser Betrachtung schliefft das Biowaften-Konzept natiirlich nicht aus, macht es
aber unwahrscheinlich. Die rein spekulative Aussage, ,,dass da noch was nachkommen konnte*
kann allenfalls als Angst-Maflnahme betrachtet werden, um die Menschen weiterhin gefiigig zu
halten und beispielsweise zu einer ,,Impfung* zu bewegen. Die Virus-Biowaffe-Hypothese soll das
Angst und Besorgnis-Level der Menschen weiterhin hoch halten.

Trotz Globalisierung und weltweitem Reiseverkehr wire der koordinierte Einsatz eines Virus als
Biowaffe mit vielen Unwégbarkeiten und Unsicherheiten hinsichtlich des gewlinschten ,,negativen
Erfolgs* verbunden. Virusinfekte, insbesondere tddliche, begrenzen sich in ihrer Ausbreitung selbst,
da die verstorbenen Wirte das Virus ja nicht mehr weiter geben konnen. Manche Regionen wiren
fiir solch ein Virus aufgrund klimatischer Bedingungen iiberhaupt nicht erreichbar. Die
hauptsichlich regional und kurzfristig aufgetretenen punktuellen Spitzen an Ubersterblichkeit im
Jahr 2020 sprechen gegen den logischen Ausbreitungsweg eines ,,todlichen* Virus. Aufgrund von
Kreuzimmunititen wird es immer Menschen geben, die durch so ein Virus gar nicht zu Schaden



kédmen. SchlieBlich bestiinde die Gefahr, dass das Virus frither oder spéter auch seine
,,Konstrukteure* treffen konnte.

5. Was hat die Menschen wirklich krank gemacht?

Coronaviren gehoren zu den Atemwegsviren und verursachen meist grippeéhnliche
Krankheitsbilder, wobei die einzelnen Symptome nicht spezifisch sind. Im Gefolge medialer
Propaganda wurden allerdings Einzelsymptome als spezifisch herausgegriffen, zum Beispiel
Geruchsverlust. Das ist eindeutig falsch. Geruchsverlust kann au3er bei Coronaviren auch bei
Rhinoviren, RSV, Influenza- und Parainfluenzaviren, diversen Enteroviren und auch Adenoviren
auftreten. Meist verlaufen derartige Erkrankungen unkompliziert, gelegentlich konnen insbesondere
bei sehr alten und polymorbiden Menschen auch schwere Verldufe auftreten bis hin zum Tod.
Sekundire bakterielle Infektionen kdnnen zusétzlich schwerwiegende Probleme verursachen.

Besonders in der Anfangsphase der COVID-Wellen ergaben Obduktionen in den Lungen
eigenstdandige, offenbar charakteristische COVID-19-bedingte, histologische Verdnderungen, die bei
den meisten Patienten als todesurséchlich anzusehen waren. Histologisch zeigten sich eine
sequenzielle alveoldre Schidigungen durch herdférmige kapillire Mikrothrombenbildung. Sie fiihrt
vor oder nach Induktion von Fibrosierungen des Lungenparenchyms zum Tod der Patienten. Eine
diffuse Lungenschiadigung war aber ausschlieBlich bei invasiv beatmeten Patienten nachweisbar.8
Diese Histologie steht nicht im Widerspruch zu anderen, schwer verlaufenden viralen Pneumonien
und kann daher nicht als sicher COVID-spezifisch betrachtet werden, zumal die beschriebenen
atypischen vergroBerten mehrkernigen und syncytialen Pneumozyten, die hiufig in den Lungen von
COVID-19-Patienten zu sehen sind, auch schon zuvor bei SARS, MERS und anderen pulmonalen
Virusinfektionen beschrieben wurden.?

Kaum hatte Ende 2020 die allgemeine Angst vor dramatischen Erkrankungsverldufen in der
Bevdlkerung etwas nachgelassen, wurde in Deutschland Long-COVID ,,ins Leben gerufen. Im
Vordergrund stehen unspezifische Symptome wie Abgeschlagenheit, Miidigkeit, Leistungseinbruch,
chronisches Fatigue-Syndrom. Zum Teil wurden auch Spétfolgen, z. B. Herzrhythmusstorungen
nach einer Endo- oder Myokarditis oder Perikarditis im Rahmen von schwerem COVID-19 mit
dazu gerechnet.

Entsprechende Spéatsymptome finden sich aber genauso hdufig nach anderen Virusinfekten wie
Epstein-Barr-Virus-Infektionen (Pfeiffersches Driisenfieber) oder schweren Influenzaverldufen, z.
B. Influenza-bedingte Kardiomyopathie. Insgesamt sind solche Infekt bedingten Spatfolgen aber
eher selten - eindeutig seltener, als die Spétfolgen nach der mod-mRNA-Impfung. Long COVID
dient primir der Panikmache, rechtfertigt aber nicht die Impfung!

Da inzwischen die Mehrzahl der Menschen COVID-geimpft ist und COVID-Infektionen
besonders bei den Geimpften nach der mod-mRNA-Injektion auftreten — aufgrund des verdnderten
Gleichgewichts der Immunantwort (TH1-TH2-Shift: zelluldre Immunitdt, antiviral |, humorale
Immunitét, Antikorper, IgE 1), wurde das sogenannte ,,Post-VAC-Syndrom* in ,,Long- bzw. Post-
COVID* integriert. Damit hat sich der deutsche Staat raffiniert aus der Verantwortung gestohlen,
nachdem er im Vorfeld Vertrage mit den ,,Impfstoff-Herstellern* mit Haftungsausschluss
akzeptierte. Long-COVID und Post-COVID werden auf diese Weise als schicksalhaft eingestuft,

8 Kommoss, Felix K.F. et al. (2020) Pathologie der schweren COVID-19-bedingten Lungenschédigung, Deutsches Arzteblatt | Jg. 117 |
Heft 29-30 | 20. Juli 2020

9 Caramaschi, S., et al. (2021) Histopathological findings and clinicopathologic correlation in COVID-19: a systematic review. Mod
Pathol 34, 1614-1633 (2021). https://doi.org/10.1038/s41379-021-00814-w



woflir niemand die Verantwortung iibernehmen muss. Tatséichlich ist es so, dass die Mehrzahl der
Long COVID- bzw. Post COVID-Patienten ,,geimpft* ist und sich die Beschwerden primér
auf die mod-mRNA-Injektionen zuriickfiihren lassen. Das kann inzwischen durch
Laboruntersuchungen belegt werden. Im Sinne einer kognitiven Dissonanz werden diese
Zusammenhénge ignoriert, von den Gesundheitsbehorden, vielen Arzten, zum Teil selbst von den
Betroffenen.

6. Das Viren-/Mikroben-Dogma und die ,,Impfung*

Viele Arzte und Wissenschaftler tun sich schwer mit der Erkenntnis, dass Viren und Mikroben
weit mehr sind als reine Krankheitserreger und ,,Feinde®. Sie halten dogmatisch am
althergebrachten ,,Krieg* gegen diese in ihren Augen primér krankmachenden Faktoren fest, zumal
sich daraus erhebliche Profite generieren lassen. Man kann die gesamt COVID-Geschichte unter
diesem Aspekt betrachten.

Was Dirk Gerhardt schon herausgestellt hat, sind die negativen Auswirkungen der mod-mRNA-
Impfung.

Die sogenannte Impfung gegen SARS-CoV-2 wird nicht mit iiblichen Antigenen durchgefiihrt.
Vielmehr werden durch Lipidnanopartikel oder transgene Vektoren Nukleinsduren in menschliche
Zellen eingeschleust. Die darin vorhandenen, statt Uracil N1-Methyl-Pseudouridin enthaltenden
mod-mRNA-Partikel (modifizierte mRNA)!0 [6sen selbst keine Immunreaktion aus. Sie enthalten
nur den Nukleinsdure-Bauplan fiir ein Protein, nicht aber die antigen-wirksamen Spike-Proteine.
Daher werden diese Partikel unabhingig von bestehender Immunitét von unseren Korperzellen
aufgenommen. Sie sind quasi fast unsichtbar fiir unser Immunsystem. In den Zellen induzieren sie
die Proteinproduktion und erst nach erfolgter Spike-Produktion reagiert das Immunsystem in
gewohnter Weise, ordnet nun die gesamte Zelle als korperfremd ein und beginnt sie zu zerstdren.

Die gentechnischen Immunisierungsversuche zur Pravention von COVID-19 wurden im
Vergleich zu bisherigen Impfungen unter weitgehender Umgehung notwendiger Priifungen auf
Wirksamkeit und Nebenwirkungen und mit experimentellem Einsatz neuer Technologien in
Anwendung gebracht. Ahnliche Versuche hatten aber bereits bei friiheren tierexperimentellen
Studien zu gefdhrlichen Nebenwirkungen gefiihrt.

Tatsédchlich handelt es sich bei der mod-mRNA-Injektion nicht um eine Impfung, sondern um
einen gentechnischen Eingriff mit Einbringung von kiinstlich verdnderten Nukleinsduren in
menschliche Zellen. Weder der Infektionsweg noch die Art der Antigenkontakte haben dabei
Ahnlichkeit mit einem natiirlichen Virusinfekt. Schon aus diesem Grund sind derartige Eingriffe
fragwiirdig und hochst riskant.

Normale Impfstoffe haben Entwicklungszeiten von 8 bis 10 Jahren. Im Gegensatz dazu wurden
die mod-mRNA-haltigen Injektionen in stark verkiirztem Eilverfahren entwickelt und per
Notfallzulassung vermarktet. Der Gesetzgeber hat 2020 fiir diese Substanzen viele der langjéhrig
bestehenden Gesetze und Verordnungen zur Medikamenten-Sicherheit auer Kraft gesetzt und zum
Beispiel eine MedBV SV erlassen. Auf diese Weise konnten Mallnahmen zur Qualitédtssicherung,
Haftungsregeln, Kennzeichnungspflicht und Haltbarkeitsfristen umgangen werden. Diese Vorginge
sind einmalig in Europa.

10 Kariko, K. et al. (2008) Incorporation of pseudouridine into mRNA yields superior nonimmunogenic vector with increased translational
capacity and biological stability. Mol. Ther. 16 (2008), 1833-40. pmid: 18797453. doi: 10.1038/mt.2008.200

1 https://www.gesetze-im-internet.de/medbvsv/



Bei Sequenzanalysen der mod-mRNA-Impfstoffe von Pfizer und Moderna wies K. McKernan!2
Anfang Mérz 2023 alarmierende Mengen an DNA-Verunreinigungen in Form von Plasmiden nach.
Andere Autoren bestiétigten diesen Sachverhalt.!3 Diese kleinen zirkuldren DNA-Molekiile liefern
im Herstellungsprozess (mittels E. Coli-Bakterien) die Blaupause fiir das Spike-Protein, beinhalten
teilweise aber auch Reste anderer Plasmid-Vektoren inklusive ihrer SV40-Promotorsequenzen.
SV40-Promotoren oder Enhancer sind kurze regulatorische DNA-Sequenzen, die in der
Molekularbiologie seit Jahrzehnten verwendet werden, um eine starke Genexpression in
eukaryotischen Zellen (auch menschlichen) zu ermdglichen. Ring-Plasmide konnen sich prinzipiell
in Bakterien aber auch in menschlichen Zellen selbst replizieren, dort in den Zellkern gelangen und
die Zelle langfristig dazu veranlassen, das SARS-CoV-2-Spike-Protein und auch andere Proteine zu
produzieren. Es ist ein weiterer Mechanismus der Integration Spike-kodierender Gen-Sequenzen ins
Genom, jedoch wiére die langfristige Spike-Produktion auch unabhéngig von einer
Genomintegration des Kodes moglich. Es wurde festgestellt, dass jede Impfstoffdosis Milliarden
dieser Plasmide enthielt.

Den Unwigbarkeiten einer Viren-Biowaffe steht eine weltweite Impfaktion gegeniiber, die, wie
es sich gezeigt hat, relativ einfach iiber verschiedenste Nationen und politische Systeme hinweg
koordiniert werden konnte.

Ein wesentlicher Beitrag dazu war die Ver6ffentlichung dreier vollstindiger SARS-CoV-2-
Genomsequenzen von CDC China am 10. Januar 2020. Die vertffentlichten Sequenzen waren
genau der Ausgangspunkt, den Moderna, BioNTech/Pfizer und andere Entwickler fiir ihre mod-
mRNA-Impfstoffe nutzten. Anhand dieser im Computer vorliegenden Gensequenzen wurde die
COVID-Impfstoff-Entwicklung ohne umsténdliches Verschicken von Virus-Material weltweit
moglich. Moderna begann laut eigenen Angaben innerhalb von 48 Stunden nach Erhalt der Sequenz
mit der Impfstoff-Konstruktion (mRNA-1273). Sie nutzten ausschlieBlich die in der Sequenz
hinterlegte Spike-Protein-Geninformation, ohne physischen Zugang zum Erreger gehabt zu haben.
Allerdings gibt es Hinweise auf eine bereits 2017 patentierte Sequenz der SARS-CoV-2-Furin-
Spaltstelle.l:2 Am 13. Januar 2020 lag angeblich bereits das digitale Konstrukt vor, das dann in die
mod-mRNA-Plattform eingespeist wurde. BioNTech (spéter in Kooperation mit Pfizer) startete
ebenfalls sofort nach der Veroffentlichung, und hatte schon am 27. Januar 2020 mehrere mod-
mRNA-Kandidaten in Entwicklung.

Eine Impfung unter Pandemie-Bedingungen als Biowaffe einzusetzen, wire prinzipiell moglich,
lieBe sich relativ einfach den ,,Bediirfnissen‘ bosartiger, riicksichtsloser Kréifte anpassen, liefle
Schiaden und Todesfille leicht verschleiern und statistisch schwer zugénglich machen, indem man
den Wirkstoff zwischen ,.harmlose* Chargen einstreut und konnte so auch langfristige
Auswirkungen generieren, ohne dass das der Bevilkerung und den politisch Verantwortlichen grof3
auffallen wiirde. Der logistische Aufwand fiir eine weltweite Verteilung einer digitalen Matrize bzw.
die Produktion eines ,,Impfstoffes* ist relativ gering im Vergleich zur Verbreitung eines aktiven
Virus. Unter kriegerischen Gesichtspunkten wére es ohne weiteres moglich, dass einzelne Nationen
ithren eigenen ,,unwirksamen* Impfstoff herstellen und zumindest so tun, als wiirden sie sich einer
weltweiten, beispielsweise von der WHO koordinierten Aktion beugen.

Eine Impfkampagne als verdeckte Biowaffe einzusetzen, ist prinzipiell moglich — und als
Strategie wesentlich effizienter, kontrollierbarer und verschleierbarer als der offene Einsatz eines

2 McKernan, K., Helbert, Y., Kane, L. T., & McLaughlin, S. (2023, April 10). Sequencing of bivalent Moderna and Pfizer mRNA vaccines
reveals nanogram to microgram quantities of expression vector dsDNA per dose. https://doi.org/10.31219/0sf.io/b9t7m

13 U. Kédmmerer et al. (2024) Biontech rna-based covid-19 injections contain large amounts of residual dna including an sv40 promoter/
enhancer sequence. science. Public Health Policy and the Law, 5:2019-24, 2024.
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Erregers. Das wire asymmetrische Kriegsfiihrung auf molekularbiologischer Ebene — strategisch
genial, moralisch katastrophal. Diese Idee ist nicht neu, aber wurde im 6ffentlichen Diskurs hiufig
als ,,Verschworungstheorie* abgewertet, ohne sie sachlich durchzudenken. Dabei ist sie aus
sicherheitsstrategischer Perspektive durchaus ernst zu nehmen.

Unterstellt man einzelnen Akteuren prinzipiell Boswilligkeit, Wille zur Depopulation und
Vernichtung von Menschen, so sollte man alternative Mdglichkeiten nicht aus den Augen verlieren,
Moglichkeiten, die weitaus effizienter, schneller wirksam und todlicher sein kénnten als Virus-
Pandemien oder Impfaktionen. Ein Weg wire iiber globale Kriege, Vergiftung der
Grundnahrungsmittel denkbar, iiber Agrochemikalien, Umweltgifte, ferner iiber das Trinkwasser
und letztlich liber die Atemluft, um nur ein paar Szenarien in den Raum zu stellen. Allerdings
konnen wir uns angesichts der endlosen kriegerischen Handlungen auf dem Planeten und der vielen
sich im Umlauf befindenden Umweltgifte nicht sicher sein, ob das verdeckt nicht doch schon
stattfindet.

Die sogenannten Impfschidden oder Post-Vac-Syndrome schildert Dirk Gerhardt klar. Auch in
unserer Orientierungshilfe ,,Post-Vac*“!4 wird das ausfiihrlich dargestellt. Beriicksichtigt man dabei
die Tatsache, dass viele Schdden infolge der mod-mRNA-Injektion dadurch verschleiert werden,
dass man sie zu Long- oder Post-COVID umbenennt, sind Gedanken an ein boswilliges Geschehen
nicht einfach so abzutun.

Das Ganze als Biowaffe oder als primdire Depopulationsmaffnahme zu betrachten, ist bezogen
auf die potentielle Effektivitdt zuldssig, aber doch weit hergeholt.

Dennoch ist es duflerst wichtig, simtliche Entwicklungen der Menschheit auch in Hinblick auf
Gefahren, die der eigenen Spezies aus sich selbst drohen, genauestens im Auge zu behalten,
genauso wie die vom Menschen ausgehenden Gefahren fiir andere Spezies beziehungsweise fiir die
Umwelt generell.

Bisher hat die Menschheit seit Entstehung der Gattung Homo auf ihrem evolutionédren Ast fast 3
Millionen Jahre {iberlebt und hat sich in den letzten 50.000-70.000 Jahren anatomisch und kulturell
zum modernen Menschen weiter entwickelt. Trotz aller seit Jahrzehnten kursierenden
apokalyptischen Vorhersagen sieht es derzeit nicht so aus, als ob unsere Spezies ernsthaft gefdhrdet
ware.

Es steht jedem einzelnen frei, ob er sich der Narrative einer ,,Obrigkeit” bedingungslos
unterwirft, oder ob er sich ein eigenes Bild einer Situation macht und sich entsprechend breit
informiert und selbstbestimmt lebt. Kritische Artikel, wie der von Dirk Gerhardt, sind dazu duf3erst
wichtig, solange sie differenziert betrachtet werden und nicht als Panik-Stimulans aufgenommen
werden.

Unabhéngig davon sollten wir uns dariiber im Klaren sein, dass unkontrollierte Gain-of-
Function-Forschung gewaltige Risiken mit sich bringt, die staatlichen Informationsquellen dazu
nicht hilfreich sind und das Aufrechterhalten eines Panikmodus in der Bevolkerung auch als
Unterstiitzung einer kriegsvorbereitenden Propaganda betrachtet werden kann.

4 auf Englisch: https://www.hackenberg-hm.de/c-downloads/en/Post-Vac-Orientation-guide.pdf
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7. Sind Viren und Mikroben tatsichlich eine permanente Gefahr

fiir uns?

In der Regel bezieht sich der Begriff ,,Virus* nur auf das aus Proteinen bestehende Schutzkapsid,
welches die virale Genom-Informationen in der extrazelluldiren Umgebung umhiillt. Dieses
infektidse Partikel ist als Virion bekannt und wird allgemein als tot angesehen. Virionen sind
Wesenheiten, die in Zellorganismen eindringen und deren Kontrolle iibernehmen, um mehr
Virionen zu produzieren. Das Virion ist der extrazelluldre Schritt im Lebenszyklus eines Virus. Es
ist die ruhende und inaktive Form der viralen Erbinformation. Das eigentliche Virus ist jedoch mehr
als seine tote Hiille in der Umwelt. Es ist Teil eines lebenden Organismus, sobald es sich in einer
Wirtszelle befindet.

Die meisten Viren brauchen einen spezifischen Rezeptor um sich an eine Zelle zu binden, einige
konnen aber auch direkt mit der Membran einer Zelle verschmelzen. Der Bindungsprozess an den
Rezeptor ist energieunabhédngig, wohingegen die Penetration der Zellwand energieaufwindig ist.
Und die Zelle liefert die Energie dazu. Eigentlich ist das schon sehr merkwiirdig. Was wire, wenn
dieser Mechanismus evolutiondr genau so gewollt wére?

Unabhingig von der Betrachtung des Lebensstatus, sind Viren Teil der sich stindig weiter
entwickelnden Biosphidre und daher ein relevanter Faktor in den verschiedensten
Evolutionsprozessen. Knapp 10% unseres Erbgutes bestehen gesichert aus Retroviren-Genen.
Endogene Retroviren haben sich seit Urzeiten in unser Erbgut eingenistet und haben entscheidende
evolutiondre Funktionen iibernommen.

Analysiert man unser Genom weiter, zeigt sich rasch, dass ein Grofteil dessen, was friiher als
Junk-DNA bezeichnet wurde, Relikte viraler bzw. retroviraler und mikrobieller Elementen kodiert.
Diese Relikte sind die tragenden Elemente der epigenetischen Mechanismen. Einige, wie das von
Retrotransposons stammende neuronale Arc-Gen kodieren Proteine, die virusdhnliche Kapside
bilden. Das Arc-Protein ist wesentlich an unseren Denkprozessen im Gehirn beteiligt ist. Das tiber
Exosomen vermittelte ,,virendhnliche* Verhalten ist entscheidend fiir die Funktion im Gehirn.!3

Uberhaupt ist die friihere Diskussion, dass nur Retroviren in der Lage seien, sich im Genom
einzunisten, ldngst iberholt. Heute wissen wir, dass auch Nicht-Reverse-Transkriptase-Viren, RNA-
wie DNA-Viren in unser Genom integriert werden und langfristig Funktionen in unserem System
iibernehmen kdnnen und das auch permanent tun, auch heute noch. Uber die nicht-kodierenden
RNAs, iiber miRNAs, beeinflussen Viren die Regulationsmechanismen unseres Erbgutes und
fordern so die phanotypische Anpassung des Organismus an die sich permanent dndernden
Umweltbedingungen.

Viren enthalten zwar die Information zu ihrer Reproduktion, nicht aber die dazu notwendigen
zelluldren Voraussetzungen. Viren haben keinen eigenen Stoffwechsel und sind zur Vermehrung auf
den Stoffwechsel einer intakten Wirtszelle angewiesen. Viren besitzen nur eine Sorte
Nukleinsduren, RNA oder DNA. In vielen Fachbiichern werden Viren als Parasiten bezeichnet.
Nach neueren Erkenntnissen gilt das nicht mehr. Viren kdnnen auch als Symbionten betrachtet
werden. Und wie alle Lebensformen haben die Viren einen Sinn im Laufe der Evolution. Man kann
sie getrost als die USB-Sticks der Evolution bezeichnen, das heif3t als Informationsiibertréiger, die
uns permanent mit neuen Genen versorgen.

15 https://www.cell.com/action/showPdf?pii=S0092-8674%2817%2931504-0#page87
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8. Viren und die mod-mRNA-Impfung

Wenn wir das evolutionsbiologische Konzept von Luis P. Villarreal und anderen zugrunde
legen!6, ndmlich, dass alles Leben auf einer urspriinglichen RNA-Welt basiert, die inzwischen fiir
die Formung und Bildgebung der genetisch deutlich stabileren DNA-Information (epigenetische
Mechanismen) zusténdig ist, ergibt sich die logische Konsequenz, dass, sobald man beispielsweise
kiinstlich erzeugte oder verdnderte RNA in den Korper einbringt (und bei Impfungen zusitzlich
noch immunaktive Adjuvantien), vielfaltige komplexe evolutionsfremde Reaktionen ausgelOst
werden. Wir erkennen davon hdchstens einen Bruchteil, weil unser Erkennen immer von unseren
Suchalgorithmen abhéngig ist.

Jeder Eingriff in solch ein hoch komplexes System, das iiber Jahrmillionen aufgebaut und unter
anderem durch Gleichgewichtsreaktionen mithilfe von Sucht-Modulen (Toxin/Antitoxin,
Regulation/Restriktion etc.) geregelt wird, muss einschneidende Auswirkungen mit sich bringen,
Folgen, die wir kaum erfassen kénnen.!”

Natiirlich gilt das im Prinzip auch fiir jegliche Infektionen mit Mikroben, Viren oder dem
Kontakt mit viralen Relikten, doch sind hier die Verhéltnisse anders als bei der Injektion einer
synthetischen oder modifizierten mRNA, weil es bei ,,natiirlichen* Infekten bereits eine
evolutiondre Verbindung gibt, die sich in Pathogen-Associated Molecular Patterns (PAMPs) und
Pattern-Recognition Receptors (PRRs) verdeutlicht, Erkennungsmuster, die in unserem
angeborenen Immunsystem verankert sind. In der friihen Kindheit wird mit Hilfe dieser
evolutiondren, bereits im Genom gespeicherten Vorgaben, des sich entwickelnden Mikrobioms, des
Thymus und der Peyer-Plaques im Diinndarm-Bereich unser Immunsystem entscheidend
programmiert.

Ein Mechanismus, der immer wieder bei der Bewertung von ,, Impfschiden* auftaucht und
immer als Schwichung des Immunsystems angesehen wird, sollte eventuell iberdacht werden: Die
Reaktivierung vorhandener viraler und bakterieller Infektionen im Korper. Ist das wirklich in
Hinblick auf den Holobionten-Status des Korpers als Immunschwéchung zu interpretieren? Konnte
das nicht vielmehr ein bislang unzureichend verstandener reaktiver Mechanismus sein, welcher der
Wiederherstellung des ,,Jmmungleichgewichts* dient. Die jetzigen Aussagen tragen immer noch den
Gedanken, dass Viren in unserem Kd&rper primér schlecht seien und nur durch die ,,Kraft* unseres
Immunsystems in Schach gehalten wiirden. Der kooperative, symbiotische Effekt wird ignoriert.

Die Zeiten haben sich gedndert. Uber 200 Jahren Impfgeschichte stehen heute Erkenntnisse der
Evolutionsbiologie gegentiber, welche die Bedeutung von Mikroben und Viren in ein anderes Licht
setzen. Mikroben und Viren sind nicht nur krankmachende Faktoren, sondern Steuerclemente
unserer Evolution, ja unseres Lebens. Wir leben in einer Virusphere, einer ,,Mikrobiosphere® und
sind direkt von ihr abhéngig. Das sollten wir bei allen Impfungen beriicksichtigen, nicht nur bei der
mod-mRNA-Plattform. Es ist hochste Zeit, den Angst-Modus gegeniiber Viren zu beenden!

Dr. med. Hans-Michael Hackenberg, Juni 2025
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