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ZUR SOFORTIGEN FREIGABE
Orthomolekularer Medizinischer Informationsdienst, 5. Januar 2023

Myokarditis: Friiher selten, heute haufig

Kommentar von Thomas E. Levy, MD, JD

OMNS (5. Januar 2023) Als klinisch tatiger Kardiologe, der viele Jahre lang in drei verschiedenen
Gemeinden tdtig war, wusste ich iiber Myokarditis Bescheid. Ich habe sie nur nie gesehen. Ich
erinnere mich an EINE junge Frau, die sich mit dem Bild einer akuten Herzinsuffizienz vorstellte,
und deren Echokardiogramm ein groBes und schlecht kontrahierendes Herz zeigte. Ein solcher Zu-
stand wird als idiopathische (ohne bekannte Ursache) kongestive Kardiomyopathie diagnostiziert,
was im Grunde bedeutet, dass das Herz vergrofSert ist und sehr schlecht funktioniert, und man hat
keine Ahnung, warum. Nachdem ich sie mit den iiblichen Mallnahmen gegen Herzinsuffizienz
behandelt hatte, ging es ihr langsam besser. Zu meiner groBen Uberraschung war ihr Echokardio-
gramm nach sechs bis neun Monaten Nachuntersuchung wieder normal.

Im Nachhinein wurde klar, dass sie sich wahrscheinlich ein Virus zugezogen hatte, der sich auf ihr
Herz konzentrierte. Die durch das Virus ausgeloste Entziindung in ihren Herzmuskelzellen
verringerte dann die Stdrke ihrer Herzkontraktionen bis hin zu einer klinischen Herzinsuffizienz mit
Herzvergroferung. Vermutlich hat ihr junges Immunsystem schlieflich "zugeschlagen" und den
viralen Ubeltiter beseitigt. Selbst als Kliniker, der auch viele Patienten von anderen Arzten
konsultiert hat, stellte sie die Gesamtheit meiner Falle von Myokarditis dar. Und dabei war die
Diagnose nur eine nachtrdgliche Schlussfolgerung.

COVID und Myokarditis

Heute hat der aktive klinische Kardiologe regelmafig mit Myokarditis-Patienten zu tun. Aus der
wissenschaftlichen Literatur geht hervor, dass Myokarditis bei Patienten mit chronischem
Vorhandensein des COVID-bezogenen Spike-Proteins recht hdufig auftritt. Dies wird bei vielen
Personen mit persistierendem chronischem COVID beobachtet, von denen viele geimpft wurden,
aber auch bei einer betrdchtlichen Anzahl von Personen, die geimpft wurden und nie an COVID
erkrankt sind. [1-4] Eine Studie an Méausen zeigte, dass die Injektion des mRINA-Impfstoffs (der das
Spike-Protein produziert) zuverlédssig eine Myoperikarditis auslost. [5] Unabhdngig von der
urspriinglichen Quelle der Exposition gegeniiber dem Spike-Protein scheint es der Grund fiir die
Pathologie und die Symptome zu sein, die bei chronischer COVID auftreten. [6]

Obwohl noch keine gut konzipierten Studien in der medizinischen Fachliteratur vorliegen, deuten
zahlreiche anekdotische Informationen darauf hin, dass es zu einem Shedding von Impfstoff-mRNA
kommen kann. Und sobald die mRNA {iibertragen wurde, fiihrt sie direkt zur Produktion von Spike-
Protein. [7] Ein solches mRNA-Shedding bedeutet, dass das Spike-Protein indirekt, wenn nicht
sogar direkt, durch Einatmen oder verschiedene Formen des Hautkontakts von einer Person zur
anderen tlibertragen werden kann. In der Tat wird in internen Dokumenten von Pfizer auf die
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Moglichkeit einer "Umweltexposition" durch "Einatmen oder Hautkontakt" der mRNA im Impf-
stoff hingewiesen, die von einer geimpften Person auf eine andere {ibertragen werden kann. [8]
Auch wenn viele versuchen, eine solche "Exposition" als zu geringfiigig abzutun, um klinische
Folgen zu haben, kann eine solche Behauptung nicht als zutreffend angesehen werden, wenn es sich
um einen Erreger (Spike-Protein) handelt, der offenbar in der Lage ist, sich zu replizieren, sobald er
in den Korper gelangt. Die mit dem Spike-Protein verbundene Toxizitdt ware nicht auf eine ein-
malige Exposition zuriickzufiihren, sondern kénnte aufgrund dieser Replikationsfahigkeit auf unbe-
stimmte Zeit bestehen bleiben. Ein Toxin mit einer solchen Fahigkeit ist ein wahrer klinischer Alb-
traum. Es ist nie eine gute Idee, die Integritdt der pharmazeutischen Industrie {iberzubewerten. [9]

Das Spike-Protein ist der Teil des Covid-Erregers, der sein Eindringen in verschiedene Korperzellen
ermoglicht. [10] Dieser Zelleintritt erfolgt nach der Bindung des Spike-Proteins an ACE2-Rezep-
toren, die sich auf den Zellmembranen in einer Vielzahl von Geweben und Organen befinden. Die
Bindung des Spike-Proteins an ACE2-Rezeptoren in der Lunge, im Herzen und in den Blutgefdllen
hat sich als besonders wichtig erwiesen, wenn es darum geht, den Schweregrad vieler Covid-Infek-
tionen sowie die Art der Nebenwirkungen nach einer Spike-Protein-Impfung zu bestimmen. Todes-
falle und schwere Komplikationen sind auch durch impfstoffbedingte Thrombosen im zerebro-
vaskuldren Kreislauf aufgetreten. [11,12] Die Autopsie mehrerer geimpfter Personen, die kurz nach
der Impfung starben, ergab eine akute Myokarditis als einzige logische Todesursache. [13]

Eine ausreichende Bindung des Spike-Proteins an die ACE2-Rezeptoren auf den Endothelzellen, die
die Blutgefale auskleiden, hat durchweg zu einer erhohten Blutgerinnung gefiihrt. Solche Gerinnsel
sind bei manchen Menschen winzig klein, was dann zu verschiedenen Graden von Gewebe- und
Organschédden fiihren kann, je nachdem, wie stark der Blutfluss zu diesen Bereichen insgesamt
beeintrdchtigt ist. [14,15] Andere Gerinnsel konnen sich schnell vergrofern und zum plétzlichen
Tod fiihren. [16] Das Spike-Protein kann die Blutgerinnung aktivieren, indem es direkt an die
ACE2-Rezeptoren der Blutpldttchen im Blut bindet. [17,18] Auch zirkulierendes Spike-Protein, das
noch nicht gebunden wurde, scheint die Hyperkoagulation zu stimulieren. [19] Sowohl Pfizer als
auch Moderna scheinen stolz darauf zu sein, dass ihre endgiiltigen Darreichungsformen das Spike-
Protein in "voller Lange" in die Injektionen einbringen.

Myokarditis, d. h. eine Entziindung einiger oder aller Muskelzellen des Herzens, kann auftreten,
wenn sich das Spike-Protein an die BlutgefdlSe des Herzens, an die Muskelzellen selbst oder an
beides bindet. [20] Selbst wenn die Blutgefdlle des Herzmuskels selektiver angegriffen werden,
kommt es schlielflich zu einer Entziindung des Herzmuskels selbst, da die Durchblutung des
Herzens durch die Blutgerinnung und/oder den erhthten Widerstand gegen den Blutfluss infolge der
entziindungsbedingten Vasokonstriktion zunehmend beeintréchtigt wird. Bei der prdpandemischen
Myokarditis (Félle, die nicht mit dem Vorhandensein eines Spike-Proteins zusammenhdngen)
bestand im Allgemeinen neben der Entziindung der betroffenen Herzmuskelzellen keine
Veranlagung zur Blutgerinnung.

Die Myokarditis stellt keine diagnostische Herausforderung dar, wenn sie in ihrer klassischen Form
auftritt. Schmerzen in der Brust und Herzrasen sind oft die ersten Symptome. Wenn sich die
Herzmuskelentziindung rasch entwickelt, konnen auch Symptome einer Herzinsuffizienz,
einschlieRlich Kurzatmigkeit und Schwellung der Unterschenkel, auftreten. Nicht selten liegt eine
Virusinfektion der oberen Atemwege vor oder eine solche Infektion ist vor kurzem abgeklungen.
Rontgenaufnahmen des Brustkorbs, ein Elektrokardiogramm (EKG) und ein Echokardiogramm
konnen zur Diagnosestellung herangezogen werden. Ein erhohter Troponinspiegel im Bluttest ist
aulerst empfindlich, wenn es darum geht, eine fortschreitende Schadigung der Herzmuskelzellen
festzustellen, und ein gewisser Anstieg dieses Tests ist immer dann zu beobachten, wenn in diesen
Muskelzellen eine erhebliche Entziindung vorliegt.



Jede anhaltende Erhohung des Troponinspiegels im Blut, und sei sie noch so gering, muss
mit grofler Sorge betrachtet werden, selbst wenn die Myokarditis klinisch vollstandig
abgeklungen zu sein scheint. Jeder sollte diesen Test durchfiihren lassen, auch wenn er sich
vollig gesund fiihlt, um einen Ausgangswert im Normalbereich zu ermitteln oder um eine
unvermutete geringgradige Herzmuskelentziindung zu entdecken.

Die sehr hohe Empfindlichkeit des Troponin-Tests hat gezeigt, dass es unzdhlige Menschen gibt, die
nach einer COVID-Infektion und/oder nach einer Impfung weiterhin subklinische Entziindungen
des Herzmuskels aufweisen. Unabhédngig davon, wie minimal der Anstieg des Tests ist, bedeutet
jede Erhohung, dass es im Laufe der Zeit zu einem allmédhlichen und anhaltenden Verlust der Herz-
muskelfunktion kommt. Es bedeutet auch, dass das Herz sehr anféllig fiir eine akute und potenziell
schwerwiegende Verschlechterung der Herzfunktion ist, wenn es einer zusétzlichen Exposition
gegeniiber mehr Spike-Protein ausgesetzt wird, wie dies bei den Auffrischungsimpfungen der Fall
ist, fiir die jetzt so intensiv geworben wird. Ein Herz mit einem minimalen Troponinanstieg ist
buchstéblich die perfekte Umgebung fiir eine katastrophale klinische Reaktion, wenn eine zusétz-
liche, mit Spike-Protein beladene Injektion verabreicht wird, dhnlich dem, was Benzin mit gliihen-
den Kohlen machen wiirde. Es iiberrascht nicht, dass sich gezeigt hat, dass COVID-Patienten mit
hoheren Troponinwerten ein héheres Sterberisiko aufwiesen als solche mit niedrigeren Werten. [21]

Viele abnormale Troponinwerte klingen schlieflich vollstédndig ab, viele aber auch nicht. Die Qua-
litat der Erndhrung, die Starke des Immunsystems und die Qualitédt der eingenommenen Nahrstoff-
/Vitamin-/Mineralienpraparate sind entscheidende Faktoren dafiir, ob ein minimaler, subklinischer
Entziindungsgrad im Herzen mit einer Riickkehr des Troponinspiegels in den Referenz- oder
Normalbereich vollstdndig abklingen kann. Da sich ein Grofteil der Welt schlecht erndhrt und
keinerlei Nahrungsergdnzungsmittel zu sich nimmt, ist das Spike-Protein bei sehr vielen Menschen
auf der ganzen Welt stindig vorhanden. Bei der klinischen Myokarditis handelt es sich einfach um
einen fortgeschrittenen Entziindungszustand des Herzens, bei dem viel hohere Troponinwerte ins
Blut abgegeben werden. Bei 20 % bis 40 % der Patienten, die mit COVID ins Krankenhaus
eingeliefert wurden, wurde eine Herzschddigung festgestellt. [22,23] Jede Troponinerh6hung bei
hospitalisierten COVID-Patienten war mit einer erhohten Sterblichkeit verbunden. [24]

Der Troponintest ist derzeit die wichtigste und am weitesten akzeptierte Methode, um festzustellen,
ob der Verdacht auf einen Herzinfarkt besteht, wobei das Troponin beim Absterben der Herzmuskel-
zellen in den Kreislauf freigesetzt wird. [25] Es wird davon ausgegangen, dass ein gewisses Mal§ an
Herzmuskelschddigung vorliegt, wenn ein Troponinwert oberhalb der 99. Perzentile der oberen
Referenzgrenze festgestellt wird, sei es im Zusammenhang mit dem Verdacht auf einen Herzinfarkt
oder dem moglichen Vorliegen einer Entziindung im Herzen. [26,27] Selbst ein Anstieg der Aus-
gangstroponinwerte, der unter den festgelegten oberen Grenzwerten bleibt, ist nachweislich mit
einer erh6hten Sterblichkeit nach nicht herzchirurgischen Eingriffen verbunden. [28] Ein Baseline-
Troponin-Test ist fiir alle Patienten sinnvoll, da die Normalbereiche von Labor zu Labor variieren
konnen und eine Herzmuskelschddigung auch dann vorliegen kann, wenn der Troponinspiegel
gegeniiber dem Ausgangswert deutlich ansteigt, aber unterhalb der oberen Referenzgrenze bleibt.
[29]

Die Bedeutung der minimalsten Troponinerh6hung wurde in mehreren Studien nachgewiesen, in
denen der Zusammenhang zwischen prdoperativen Troponinwerten und der Langzeitmortalitdt nach
nicht herzchirurgischen Eingriffen untersucht wurde. Im Vergleich zu Patienten ohne Troponin-
erhohung wurde bei Patienten mit geringfiigigen Troponinerh6hungen nach nicht herzchirurgischen
Eingriffen ein signifikanter Anstieg der 30-Tage-Mortalitét festgestellt. [30,31] In einer anderen
dhnlichen Studie wurde eine mehr als doppelt so hohe Sterblichkeitsrate festgestellt, als die beiden
Patientengruppen drei Jahre nach der nicht herzchirurgischen Operation untersucht wurden. [32]



In einer neueren Schweizer Studie, die bei Redaktionsschluss noch nicht veroffentlicht war, wurden
die Troponinwerte bei 777 Krankenhausmitarbeitern gemessen, die eine Auffrischungsimpfung
nach zwei fritheren Impfungen erhielten. Am dritten Tag nach der Auffrischungsimpfung wurden
bei 2,8 % der Probanden Troponinwerte oberhalb der oberen Normgrenze festgestellt. Am nédchsten
Tag war die Halfte der erhthten Troponinwerte wieder in den Normalbereich zuriickgekehrt. [33]
Langerfristige Verlaufsdaten waren nicht verfiigbar. Diese Studie wirft mehr Fragen auf als sie
beantwortet. Wie hoch wéren die Troponinwerte einen Tag nach der Injektion gewesen? Haben sich
die Troponinwerte, die am vierten Tag nach der Injektion noch erhéht waren, vollstéandig zuriick-
gebildet? Wenn ja, wie lange dauerte es, bis dies der Fall war? Anstatt sich dariiber Gedanken zu
machen, dass der Impfstoff das Herz geschadigt hat, was in der Studie offen zugegeben wird, wird
dies als unwichtig abgetan, da die Hélfte der erhohten Troponinwerte 24 Stunden spéater wieder
verschwunden war. Und wie bei allen aktuellen Arbeiten, in denen die Bedeutung jeder noch so
bedeutenden Nebenwirkung des Impfstoffs heruntergespielt wird, kommen die Autoren immer zu
dem Schluss, dass der Impfstoff mehr niitzt als schadet, ohne nédher zu erldutern, warum diese
Schlussfolgerung giiltig ist.

Ein auch nur minimaler Troponinanstieg gibt nicht nur Anlass zur Sorge iiber kollektive Langzeit-
schdden des Herzens oder iiber ein leichtes "Wiederaufflammen" der Entziindung bei einer erneuten
Exposition mit Spike-Proteinen, wie bei einer Auffrischungsimpfung, sondern auch iiber eine elek-
trische Instabilitdt in einigen der entziindeten Herzmuskelzellen. Es besteht immer die Moglichkeit
einer elektrischen Instabilitdt in entziindeten Herzmuskelzellen, da es zu ihrer normalen physiolo-
gischen Natur gehort, elektrische Impulse von einer Zelle zur ndchsten zu tibertragen. Aus diesem
Grund koénnen Stressereignisse, bei denen Adrenalin und Katecholamine im Kreislauf freigesetzt
werden, wie dies bei kdrperlicher Hochstleistung der Fall ist, solche elektrisch instabilen Zellen
leicht dazu bringen, einen abnormalen Herzrhythmus zu beginnen und aufrechtzuerhalten. In den
letzten zwei Jahren sind buchstdblich Hunderte von europédischen Fullballspielern auf dem Spielfeld
gestorben oder kollabiert. Es ist bemerkenswert, dass sie nicht kollabierten, wéihrend sie am
Spielfeldrand standen oder sallen. In &hnlicher Weise kann jeder Pilot mit einem minimalen, aber
ansonsten symptomfreien Troponinanstieg potenziell eine lebensbedrohliche Arrhythmie erleiden,
wenn im Cockpit ein erheblicher stressauslosender Notfall eintritt.

Unabhéngig von den Vorteilen, die ein COVID-Impfstoff fiir die Gesamtmorbiditdt und Mortalitét
der Betroffenen haben konnte, wird jedoch v6llig aulSer Acht gelassen, dass es VIELE wirksame
Behandlungen gibt, die entweder die meisten COVID-Fille verhindern oder sie bei ordnungs-
gemdler Anwendung nach der Infektion problemlos heilen. [34-38]

Angesichts der Verfiigbarkeit wirksamer Behandlungen sollte keine Nebenwirkung eines
Impfstoffs, insbesondere keine, die bereits zu vielen Todesfallen gefiihrt hat, toleriert werden,
es sei denn, der Impfstoffkandidat ist sich aller moglichen Nebenwirkungen bewusst und
entscheidet sich dafiir, sich nicht mit MaBnahmen zu befassen, die nachweislich die Infektion
verhindern und/oder behandeln.

Bislang hatte jeder Impfstoff, den es jemals gab, ein erhebliches Nebenwirkungsprofil. Diese
Informationen sowie die vollstdndige Offenlegung wirksamer nicht-pharmazeutischer Therapien fiir
die Erkrankung, der der Impfstoff vorbeugen soll, sollten sowohl Arzten als auch ihren Patienten
stets zur Verfiigung gestellt werden.

Es ist wichtig zu wissen, dass es fiir die meisten Gewebe und Organe im Korper keine zuverldssigen
Labormarker gibt, die das Vorhandensein und den Grad einer fortlaufenden Schadigung durch das
Spike-Protein anzeigen. Da ACE2-Rezeptoren in den meisten Organen und Geweben vorhanden
sind, kann ein anhaltender Troponinanstieg auch als zuverldssiger Indikator dafiir angesehen
werden, dass Spike-Protein-Schdden in Organen und Geweben aullerhalb des Herzens auftreten. Es



ist davon auszugehen, dass das Spike-Protein iiberall dort, wo es ACE2-Rezeptoren vorfindet, an
diese bindet, und eine solche Bindung diirfte immer zu einer Zellentziindung und -schiadigung
fiihren. Bluttests auf natriuretische Peptide spiegeln ebenfalls eine Schadigung des Herzmuskels
wider, aber das Hauptaugenmerk sollte weiterhin auf Troponin-Tests liegen und darauf, alles
Notwendige zu tun, um diesen Test wieder in den Normalbereich zu bringen. [39-45]

COVID, Herzrhythmusstorungen, Herzblock und Piloten

Wie logischerweise zu erwarten wire, wiirde jeder Erreger, der eine Entziindung im Herzen
verursachen kann, auch die Zellen im Herzen betreffen, die jeden elektrischen Impuls erzeugen und
weiterleiten, der jede Kontraktion des Herzens auslost. Da die Myokarditis liickenhaft sein kann
und nicht alle Herzmuskelzellen gleichméfig betrifft, sind Herzrhythmusstérungen nicht immer Teil
des klinischen Bildes einer Myokarditis. Es wurde jedoch iiber Herzblockaden unterschiedlichen
Grades berichtet, die auf die COVID-19-Infektion und/oder die COVID-19-Impfung zuriickzu-
fithren sind. [46-51]

Seit Beginn der COVID-Pandemie ist ein neues Krankheitsbild aufgetreten, das als Multisystem-
Entziindungssyndrom bei Kindern (MIS-C, multisystem inflammatory syndrome in children)
bekannt ist und hauptsdchlich bei fortgeschrittenen COVID-Infektionen auftritt. [52,53] MIS-C
bedeutet ebenso wie MIS bei Erwachsenen einfach, dass die COVID-Infektion zu einer weit
verbreiteten Entziindung im Koérper gefiihrt hat, die hdufig auch Herz und Lunge betrifft. Als Folge
von MIS-C sind minimale bis fortgeschrittene Erregungsleitungsstérungen des Herzens aufgetreten,
die von dem oft auffélligen verlangerten PR-Intervall (siehe unten) auf dem EKG bis zu fortge-
schrittenen und potenziell lebensbedrohlichen AV-Blocks reichen. [54,55] Bei normaler Herzfunk-
tion ermdéglicht der AV-Knoten eine schnelle Weiterleitung des Herzschlags durch alle Herzmuskel-
zellen, so dass die Kontraktion des Herzmuskels synchronisiert und optimal effizient ist. Ein AV-
Block fiihrt zu einer abnormalen Verlangsamung der Herzfrequenz und manchmal zu tddlichen
sekunddren Arrhythmien bis hin zum vollstidndigen Stillstand des Herzschlags (Asystolie). Es ist
wabhrscheinlich, dass das Spike-Protein das Herz in jedem Alter schadigen kann, und dass das
Spike-Protein aufgrund der Infektion selbst und/oder der auf die Infektion abzielenden Impfung
vorhanden sein kann.

Das PR-Intervall ist die Zeit, die der Herzschlag benétigt, um die Vorhofkammern des Herzens zu
durchlaufen, bevor er den leitungsbeschleunigenden AV-Knoten erreicht. Das normale PR-Intervall
liegt zwischen 0,12 und 0,2 Sekunden. Bei jiingeren Menschen, insbesondere bei gut trainierten
Sportlern, ist ein PR-Intervall von mehr als 0,2 Sekunden in der Regel vollig normal. Wenn die
Messungen des PR-Intervalls jedoch immer 0,2 oder weniger betrugen und sich dann bei dlteren
Erwachsenen zu verldngern beginnen, sollte die Besorgnis groR sein, dass das alternde Reizleitungs-
system in Zukunft schwerwiegendere Reizleitungsanomalien aufweisen konnte.

Vor dem Hintergrund der Pandemie ist es besonders bedeutsam, wenn eine PR-Intervall-Verldnge-
rung zum ersten Mal nach einer COVID-Erkrankung und/oder nach einer Impfung auftritt. Dies ist
ein deutlicher Hinweis auf eine neue Entziindung in zumindest einigen Herzzellen, wie minimal sie
auch sein mag. Trotzdem sollte man nicht einfach davon ausgehen, dass sie keine Bedeutung hat.
Jede Krankheit hat ein pathologisches Spektrum, und die friihesten Stadien der Pathologie sollten
niemals bagatellisiert werden. [56] In einer Harvard-Studie, die sich {iber einen Zeitraum von 30 bis
40 Jahren erstreckte, wurde festgestellt, dass Personen mit einem PR-Intervall von mehr als 0,2
Sekunden ein doppelt so hohes Risiko fiir Vorhofflimmern, ein dreifach hoheres Risiko fiir die
Notwendigkeit eines Herzschrittmachers (d. h. das Vorhandensein eines fortgeschrittenen Herz-
blocks) und eine fast eineinhalbfach hthere Gesamtmortalitdt aufwiesen. Dariiber hinaus fiihrte ein
hoherer Grad der PR-Intervall-Verldngerung zu einem noch héheren Risiko. [57]



Das Ignorieren der inhédrenten Pathologie in einem pandemiebedingten verldngerten PR-Intervall ist
jedoch genau das, was die Federal Aviation Administration (FAA) getan zu haben scheint.
Angesichts des Pilotenmangels aufgrund der wahrend der Pandemie eingefiihrten Impfpflicht fiir
Piloten und der daraus resultierenden zahlreichen Frithpensionierungen beschloss die FAA, die
Regeln zu dndern und die seit langem geltenden Parameter der Normalitdt zu missachten, die auf
medizinischer Wissenschaft und nicht auf Bequemlichkeit beruhen. Die FAA hat nun im FAA-
Leitfaden fiir flugmedizinische Sachverstandige ab Oktober 2022 ein PR-Intervall von 0,3
Sekunden zur "neuen Norm" erkldrt. In den Standards vom Oktober 2021 wurde das PR-Intervall
erst bei 0,2 Sekunden oder weniger als normal bezeichnet. Wenn der Pilot "keine Symptome" hat,
kann er jetzt eine Fluggenehmigung mit einem PR-Intervall von 0,3 oder weniger erhalten. Bei
einem PR-Intervall von mehr als 0,3 ist eine "aktuelle Holter- und Herzuntersuchung" erforderlich.
Wenn man bedenkt, dass das normale PR-Intervall zwischen 0,12 und 0,20 Sekunden liegt, bedeutet
ein Intervall von 0,3 Sekunden eine "zuldssige" Vergroerung dieses Intervalls um tiber 100 % im
Vergleich zum niedrigen normalen Intervall von 0,12 Sekunden. Dies ist keine nominale Erh6hung
des PR-Intervalls, sondern eine sehr grofe.

Selbst heute noch ist ein Belastungstest auf dem Laufband nicht erforderlich, um eine arztliche
Fluggenehmigung zu erhalten, nicht einmal fiir Berufspiloten. Dies ist einfach keine sichere Politik
der FAA und wohl auch schockierend, da viele Piloten in einem Alter sind, in dem Herzinfarkte
ohne Frithsymptome, aber mit einem normalen EKG auftreten, wobei das EKG der einzige obliga-
torische herzbezogene Test ist. Etwa ein Drittel aller Todesfélle in der Welt sind auf Herz-Kreislauf-
Erkrankungen zuriickzufiihren. Und in den westlichen Landern tritt der plétzliche Herztod bei etwa
der Halfte aller Patienten mit koronarer Herzkrankheit auf. [58,59] Bei kiinftigen Piloten sollten
wesentlich griindlichere Herzuntersuchungen durchgefiihrt und in angemessenen Abstdnden wieder-
holt werden. Ein normales EKG bedeutet, dass kein Herzinfarkt aufgetreten ist, mehr nicht. Ein
todlicher Herzinfarkt bei sehr fortgeschrittener koronarer Herzkrankheit kann 10 Minuten nach der
Aufzeichnung eines normalen EKGs auftreten. Bei anhaltend erhéhten Troponin- und/oder D-
Dimer-Werten (siehe unten) sollte kein Pilot jemals fliegen. Dabei ist es unerheblich, ob sich der
Pilot gut fiihlt, ein normales EKG hat und keine klinischen Anzeichen einer Myokarditis aufweist.

COVID, Blutgerinnsel und D-Dimer-Werte

Ein D-Dimer-Bluttest ist ein MaR fiir das Ausmal}, in dem sich bereits gebildete Blutgerinnsel
auflosen (Lyse) und diese Abbauprodukte ins Blut freisetzen. Er ist kein Mal$ fiir die Neigung des
Blutes, iiberhaupt zu gerinnen (erh6hte Gerinnungsfahigkeit). Es handelt sich jedoch um einen sehr
empfindlichen Test, der immer dann erhoht ist, wenn eine verstdrkte Blutgerinnung stattfindet, da
diese Gerinnsel noch abgebaut werden miissen, damit der Kreislauf nicht zusammenbricht. Aufer
bei einer sehr geringen Anzahl chronischer Erkrankungen bedeutet ein erh6hter D-Dimer-Test sehr
zuverldssig, dass sich Blutgerinnsel auflésen, weil weiterhin zu viele neue Blutgerinnsel gebildet
werden. Nur selten wird eine signifikante Thrombose ohne einen erhéhten D-Dimer-Wert
beobachtet. [60]

Vor dem Hintergrund der Pandemie mit einer aktiven oder chronischen COVID-Infektion in der
Anamnese sowie einer oder mehreren Impfungen in der Anamnese ist ein erhohter D-Dimer-Test
immer ein Grund zu GROSSER Sorge. Es ist ein eindeutiger Beweis dafiir, dass es eine standige
Prasenz von Spike-Proteinen gibt, die ACE2-Rezeptoren in der Innenauskleidung (Endothel) der
Blutgefdlle im Korper binden, was zu einer Aktivierung der Blutpldttchen und der anschliefenden
Blutgerinnung fiihrt. [61] Blutgerinnsel kénnen von mikroskopisch klein bis massiv reichen. Eine
solche Gerinnung kann auch Teil einer Myokarditis sein, muss es aber nicht. Ein erhdhter
Troponinspiegel und ein erhéhter D-Dimer-Spiegel sind natiirlich besonders besorgniserregend und



erfordern eine sofortige Behandlung, um die verursachende Pathologie zu normalisieren.

Sowohl der COVID-Impfstoff als auch die COVID-Infektion kénnen nachweislich eine erhéhte
Blutgerinnung und Thrombose verursachen. [62,63] Es wurde auch festgestellt, dass Virusinfekti-
onen im Allgemeinen eine abnorme Blutgerinnung verursachen. [64] Bei schwerkranken, hospitali-
sierten COVID-Patienten wurden in etwa 60 % der Félle erhohte D-Dimer-Werte festgestellt. [65]
Es tiberrascht nicht, dass die Morbiditdt und Mortalitdt bei COVID-Patienten umso hoher ist, je
langer die D-Dimer-Werte erhoht bleiben. [66-68] Je hoher der D-Dimer-Spiegel bei der Kranken-
hausaufnahme wegen COVID ist, desto hoher ist auch die Sterbewahrscheinlichkeit im Kranken-
haus. [69]

Wenn die zugrundeliegende Infektion oder andere Pathologie behoben werden kann, klingen auch
die D-Dimer-Werte im Allgemeinen ab. Wenn ein thrombotisches Ereignis auftritt, das sich auflést
und keine weitere zugrunde liegende Pathologie aufweist, bleiben die D-Dimer-Erh6hungen in der
Regel nur wenige Tage bestehen, bevor sie sich wieder normalisieren. Bei chronischen COVID-
Infektionen treten haufig anhaltende Blutgerinnungsprobleme auf. In einer Studie wiesen 25 %
einer sich erholenden Gruppe von COVID-Patienten, die die akute klinische Phase ihrer Infektion
bereits vier Monate hinter sich hatten, erhohte D-Dimer-Werte auf. Bemerkenswert ist auch, dass
sich die anderen gidngigen Laborparameter der Blutgerinnung bei {iber 90 % der Patienten bereits
wieder normalisiert hatten, was auf die Empfindlichkeit des D-Dimer-Tests beim Nachweis der
Blutgerinnungspathologie hinweist. Zu diesen anderen Tests gehorten die Prothrombinzeit, die
partielle Thromboplastinzeit, Fibrinogen und Blutpléttchen. Auch C-reaktives Protein und
Interleukin-6, Tests, die Entziindungen aufspiiren, waren in der Regel wieder normal. [70]

Der Thrombozytenspiegel im Blut sinkt in der Regel gleichzeitig mit dem Anstieg der D-Dimere,
die bei der Bildung der Blutgerinnsel verbraucht werden. [71] Ein Syndrom nach der COVID-
Impfung, das als impfstoffinduzierte prothrombotische Immunthrombozytopenie (VIPIT)
bezeichnet wird und diese Laborbefunde aufweist, wurde beschrieben. [72-75]

Wahrend die Pandemie dem D-Dimer-Test mehr Aufmerksamkeit als je zuvor geschenkt hat,
konnen auch andere Erkrankungen einen D-Dimer-Anstieg verursachen. [76] Wer heute jedoch
nicht akut erkrankt ist, aber einen erhohten D-Dimer-Wert aufweist, leidet wahrscheinlich an den
Folgen einer anhaltenden Prdsenz von Spike-Protein in seinem Gefdl3system, sei es aufgrund einer
anhaltenden COVID-Infektion und/oder aufgrund einer oder mehrerer COVID-Impfungen. Und
selbst wenn eine solche Person nie an COVID erkrankt war oder eine Impfung erhalten hat, ist eine
umfassende medizinische Untersuchung gerechtfertigt, da ein erhhter D-Dimer-Wert niemals
normal ist. Ein anhaltend erh6hter D-Dimer-Wert sollte niemals als unbedeutend abgetan werden,
nur weil der Patient sich gut fiihlt.

Therapeutische Empfehlungen

Das Ziel besteht ganz einfach darin, sowohl die Troponin- als auch die D-Dimer-Werte bei allen
behandelten Patienten zu normalisieren. Dies kann bei dlteren Patienten mit chronischen
Erkrankungen, die klinisch behandelt werden, schwieriger zu erreichen sein. Dennoch sollte zu
Beginn der Behandlung eine konzertierte Anstrengung unternommen werden, um diese Tests zu
normalisieren.

Nahezu alle erhéhten Troponin- und D-Dimer-Werte zu diesem Zeitpunkt der Pandemie sind auf
das anhaltende Vorhandensein von Spike-Protein im Korper nach einer COVID-Infektion, einer
oder mehreren COVID-Impfungen oder beidem zuriickzufiihren. Da Spike-Proteine wahrscheinlich
leicht tibertragen werden konnen, wird es auch einige Personen mit erhéhten Testwerten geben,



ohne dass sie wissen, dass sie jemals infiziert waren, und ohne dass sie jemals geimpft wurden. Mit
anderen Worten: Diese Tests sollten zum jetzigen Zeitpunkt bei allen Personen durchgefiihrt
werden, und alle erhthten Werte sollten aggressiv behandelt werden. Und wenn diese Tests vollig
normal sind, dienen sie immer noch als hervorragende Ausgangsdaten fiir die Behandlung kiinftiger
Erkrankungen oder Infektionen, ob im Zusammenhang mit COVID oder anderen Krankheiten.

Es gibt kein einheitliches Protokoll fiir den Umgang mit einem persistierenden Spike-Protein-
Syndrom mit erh6hten Troponin- und/oder D-Dimer-Werten. Einige Personen reagieren
schnell und erlangen nach relativ minimalen Mallnahmen wieder einen normalen
Gesundheitszustand. Bei anderen sind sehr aggressive und langwierige Behandlungen
erforderlich, und wieder andere werden sich einfach nicht normalisieren, egal was
unternommen wird. Bei jiingeren Patienten diirfte es dullerst selten sein, einen normalen
Gesundheitszustand nicht wiederzuerlangen, vor allem dann, wenn zum ersten Mal eine
hochwertige Versorgung mit Néhrstoffen, Vitaminen und Mineralien eingefiihrt wird.

Die folgenden Empfehlungen gelten fiir Personen mit erh6hten Troponin- und D-Dimer-Werten
bzw. fiir Patienten, bei denen einer der beiden Werte erhéht und der andere normal ist. Spezifische
Referenzbereiche oder Normalbereiche fiir diese Tests sollten von dem Labor, das die Tests
durchfiihrt, angegeben werden, da diese Bereiche von einer Testquelle zur anderen erheblich
variieren konnen. Diese Empfehlungen gelten sowohl fiir klinisch normale Personen als auch fiir
Personen, die an chronischer COVID oder an einer Vielzahl von unspezifischen Symptomen leiden.
Dieses Protokoll und alle Variationen davon sollten unter Anleitung eines zugelassenen
medizinischen Fachmanns durchgefiihrt werden.

1. Intravenoses Vitamin C in einer Dosierung von etwa 50 bis 150 Gramm (1 Gramm/Kilo-
gramm Korpergewicht), infundiert iiber 60 bis 120 Minuten. Zu jeder Infusion 25 mg
Hydrocortison hinzufiigen. Falls nicht verfiigbar, nehmen Sie 50 mg Hydrocortison oral
etwa eine Stunde vor Beginn der Infusion ein. Geben Sie aulferdem 500 bis 1.500 mg
Magnesiumchlorid in jeden Infusionsbeutel. Weitere Informationen iiber die
Verabreichung von Vitamin C: [77]

Alternativ kénnen Sie auch dreimal tdglich 5 Pdackchen liposomal verkapseltes Vitamin C
von LivOn Labs oral einnehmen. [78] Falls verfiigbar, nehmen Sie 10 bis 20 mg
Hydrocortison oral mit jeder Dosis.

Alternativ konnen dreimal taglich 2 bis 4 Gramm Natriumascorbat in Saft mit jeweils 10
bis 20 mg Hydrocortison eingenommen werden.

2. Nach jeder Vitamin-C-Infusion sollte eine separate Infusion mit Methylenblau erfolgen
[MB, ein starkes Antipathogen, das sich selbst in den fortgeschrittensten Stadien der
COVID als sehr niitzlich erwiesen hat]. [79-84]:

50 mg MB in 250 ml 5%iger Dextroseldsung konnen iiber 30 bis 45 Minuten infundiert
werden.

Alternativ kénnen 50 mg MB an jedem Tag der Vitamin-C-Gabe oral eingenommen
werden. 5 ml einer 1%igen MB-Lo6sung in Saft (z. B. Tomate). Die Einnahme durch einen
Strohhalm vermeidet voriibergehende Zahn- und Zungenverfarbungen. Die sofortige
Verabreichung von 3%igem Wasserstoffperoxid entfernt Hautverfarbungen.

3. Vernebelungen von Wasserstoffperoxid, wenn dies toleriert wird, um geringgradige
Besiedelungen von COVID und anderen Erregern im Aerodigestiv- und unteren
Verdauungstrakt zu beseitigen. [85]



Jede oder alle der folgenden Nahrstoff-/Vitamin-/Mineralienergénzungen zur allgemeinen
Unterstiitzung der langfristigen Gesundheit: [86]

Vitamin C

Magnesiumchlorid

Zink und Quercetin

Vitamin D

Vitamin K2

Olivenblattextrakt

Multivitamin- und Multimineralprdparat ohne Zusatz von Kalzium, Eisen oder Kupfer
Nattokinase, Lumbrokinase und/oder Serrapeptase zur Minimierung kiinftiger
Blutgerinnungsprobleme

Nach Ermessen der medizinischen Fachkraft kann eine der folgenden Mallnahmen hinzugefiigt
werden:

Ozonisiertes Blut oder Infusionen mit ozonisierter Kochsalzlosung
Ultraviolette Bestrahlung des Blutes

Intravenose Infusionen mit Wasserstoffperoxid

Hyperbare Sauerstoffbehandlungen

Behandlungen mit Chlordioxid

Hydroxychloroquin oder Chloroquin

Ivermectin

Jede Anderung dieser Behandlungen sowie die Entscheidung, wie lange sie fortgesetzt werden
sollen, muss individuell mit Hilfe des gewédhlten medizinischen Fachpersonals, das mit dem
Patienten zusammenarbeitet, festgelegt werden.

Rekapitulation

Myokarditis war friiher selten. Durch die COVID-Impfstoffe und COVID selbst ist die Myokarditis
wirklich haufig geworden. Der Troponin-Test hat gezeigt, dass bei vielen Menschen nach einer
Riickkehr zur klinischen Normalitdt weiterhin eine geringgradige Herzmuskelentziindung besteht.
Dies macht diese Personen zu tickenden Zeitbomben, die bei einer Auffrischungsimpfung oder
einem erneuten Auftreten von COVID oder einer seiner Varianten zu einer ernsthaften
Verschlimmerung der zugrunde liegenden Pathologie fiihren kénnen. Die anhaltende Entziindung
im Herzen bedeutet, dass das Spike-Protein in diesem Organ und héchstwahrscheinlich in einem
GroRteil des Korpers persistiert. Dies schafft die Voraussetzungen fiir eine plétzliche und
dramatische Verschlechterung des Gesundheitszustands, wenn mehr Spike-Protein verabreicht wird
oder sich im Korper vermehren kann.

Erhohte D-Dimer-Werte weisen auf eine {iberaktive Blutgerinnung im Kérper hin, und wenn diese
Werte erhoht bleiben, ist die Langzeitprognose in Bezug auf Morbiditat und frithe Mortalitét
wahrscheinlich sehr schlecht.

Bleiben die Troponinwerte erhéht, konnen Herzrhythmusstérungen und Herzblock auftreten. Die
FAA andert derzeit ihre Vorschriften, um mehr Piloten mit einem PR-Intervall von mehr als 0,3
Sekunden zum Fliegen zuzulassen, eine Entwicklung, die fiir alle am Fliegen Beteiligten sehr
besorgniserrend sein sollte. PR-Intervalle, die sich in der dlteren Bevolkerung verldangern, konnen



erhebliche Herzprobleme bis hin zum friihen Tod vorhersagen. Die Wissenschaft sollte niemals
durch politische ZweckmaRigkeit und die Notwendigkeit, immer mehr Geld zu verdienen, verdrangt
werden.

Alle anhaltenden Erhéhungen der Troponin- und D-Dimer-Tests miissen mit dem Ziel behandelt
werden, sie vollstdndig zu normalisieren. Dies ist natiirlich bei Pilotinnen und Piloten besonders
wichtig. Es werden Mallnahmen zur Erreichung dieses Ziels und die empfohlenen Arten der
langfristigen Supplementierung erortert.

(Der Kardiologe und Rechtsanwalt Thomas E. Levy ist Mitwirkender Redakteur fiir den
Orthomolecular Medicine News Service. Dr. Levy ist als Berater fiir LivOn Labs tdtig. Er kann
unter televymd@yahoo.com kontaktiert werden).
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