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VORWORT ZUR TASCHENBUCHAUSGABE

Die saisonale Wintergrippe

Jeder kennt das: eine «Grippe» im Winter, die saisonale Grippe mit
Husten, Schnupfen, Fieber, Gliederschmerzen, Kopfschmerzen, Heiser-
keit, und das ausgerechnet vor einem Vortrag! Alle zusammen oder
auch nur einige dieser Symptome kiindigen eine Atemwegserkrankung
an. Niesen, Husten, Schnupfen soll man nur mit Schutz — das wird nicht
immer erfiillt. Fast niemand hat noch ein richtiges altmodisches Taschen-
tuch! Also muss die Armbeuge zum Hineinniesen herhalten, denn in die
Hinde sollte man das nicht tun — von dort ubertragt sich das Virus
sonst zu leicht tiberallhin. Das Hiandeschutteln habe ich in Ziirich schon
vor 20 Jahren abschaffen wollen. Es gelang mir nicht einmal innerhalb
der Klinik, das wurde mangelnde «Patientenndhe» anzeigen, hief$ es.
Immerhin gibt es einmal im Jahr einen internationalen Hindewasch-
tag — das muss man namlich richtig machen, und dazu singen heute die
Kinder als Zeitmaf$ zweimal «Happy Birthday». Natiirlich kann man
auch Papiertaschentticher benutzen. Nur gehoren die nicht in den Papier-
korb des Biiros, sondern in einen Abfalleimer mit Deckel!

Die meisten Erkiltungsviren werden durch Tropfcheninfektionen
iibertragen. Die Viren sitzen auf grofSeren oder kleineren Speicheltropf-
chen und konnen sogar beim Sprechen verbreitet werden. Auch soge-
nannte Schmierinfektionen gehoren zur Ausbreitung, durch Kontakt
mit verunreinigten Oberflachen wie Turklinken, Handgriffen, Einkaufs-
wagen und Fahrstuhlknopfen. Bis zu neun Tage soll das neue SARS-
Coronavirus dort nachweisbar gewesen sein. Aber ob das immer aus-
reicht fiir eine Infektion, ist gar nicht sicher, man findet namlich erst
einmal nur Stiicke vom Erbgut. In Fernost sind die Kondome so knapp
geworden wie bei uns das Toilettenpapier — nicht etwa als Mafinahme
gegen einen Babyboom, sondern um den Finger bei der Bedienung der
Fahrstuhlknopfe vor Viren zu schiitzen!

Vor allem sollte man mit einer «Grippe» zu Hause bleiben. Sonst ist
in Kiirze nicht nur das Biiro, sondern das gesamte Stockwerk infiziert.
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Frither spottete man, eine Erkiltung dauere mit Arzt acht Tage und
ohne Arzt eine Woche. Wichtig ist — mit Antibiotika kann man Viren
nicht beikommen!

Der Volksmund sagt: «Ich habe mich erkiltet», und das ist eine
brauchbare Beschreibung. Zwar widersprechen neuerdings einige Wis-
senschaftler dieser «Weisheit», aber man kann sie gelten lassen. Viren
werden aktiv, wenn sich die Bedingungen der Umwelt gedndert haben.
Das zerstort ein ausgewogenes Okosystem zwischen dem Menschen
und seinem Mikrobiom, also der Gesamtheit der Mikroorganismen, die
uns besiedeln, inklusive den Viren.

Wir frieren bei Nasse, Kilte oder ungeniigender Kleidung. Womog-
lich aber ist die Kalte nicht so entscheidend wie der Mangel an Sonne.
Er fihrt dazu, dass das Immunsystem weniger aktiv ist, nicht zuletzt
durch reduzierte Vitamin-D-Produktion, die von der Sonne abhingt.
Auch sonst sind die Viren zwar in der Schleimhaut der Nase oder im
Hals vorhanden, aber sie werden vom gesunden Immunsystem in Schach
gehalten. Doch besonders im Winter sind die Schleimhidute der Nase
durch die Heizung in den Innenrdumen oder durch die Kilte im Freien
stark strapaziert, die Abwehrzellen verringern sich, die Nasenschleim-
haut zieht sich zusammen. Das offnet den Viren die «Eintrittspforte».
Bei der Erkiltung werden sie virulent, sprich: sie vermehren sich gewal-
tig, steigen ab in die Lunge und fithren zur Erkrankung. Die Grippe
kann uns mehrfach uberrollen, Erwachsene erkranken an ihr zwei- bis
viermal pro Jahr, Kinder noch haufiger und stecken dann die anderen
an. Sie bauen ja erst ein Immunsystem auf in ihren jungen Jahren. Des-
wegen haben sie oft hohe Virusmengen, Viruslast genannt, die beson-
ders ansteckend wirken. Alle Virusinfektionen sind abhingig von der
Dosis, also der Anzahl der Viruspartikel, denen wir ausgesetzt sind. Je
mehr Viren uns auf einmal erwischen, umso schneller oder heftiger kon-
nen wir erkranken. Das ist vor allem bei 6ffentlichen Veranstaltungen,
in engen Verkehrsmitteln und in Innenriumen mit vielen Menschen der
Fall. Es ist dann einfach eine Frage der Wahrscheinlichkeit, ob eine Per-
son darunter ist, die Viren verbreitet, und wie weit wir von ihr entfernt
sind.
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Viele Coronaviren auller CoV-2

Eine «Wintergrippe» ist also ein jahrliches, saisonal wiederkehrendes
Ereignis. Dahinter verbirgt sich eine Infektion mit Viren, Erkaltungs-
viren, von denen es etwa 200 gibt, jedoch sieben verschiedene sind die
haufigsten: Rhinoviren mit an die 100 Typen, die etwa 30 bis 50 % aller
Erkaltungen ausmachen. Dann gibt es vier Typen von Coronaviren, das
sind die harmlosen Verwandten der drei Corona-Epidemieviren. Sie be-
legen den zweiten Platz der Haufigkeit von winterlichen Infektionen,
etwa jede funfte Erkiltung geht auf sie zuriick, insgesamt 15 bis 20 %.
(Sie heifsfen HCoV-229E, OC42, NL63, HKuV). Das -229E-Virus ist mit
dem Coronavirus von Kamelen verwandt (MERS s. u.). Weiterhin gibt
es noch das Respiratorische-Synzytial-Virus (RSV), das etwa 15 bis 20 %
der Erkaltungskrankheiten verursacht. Hinzu kommen Parainfluenza-
viren, auch Enteroviren und bei Kindern das Metapneumovirus (HMPV).
Manchmal gesellt sich auch noch eine Bindehautentziindung dazu, dann
handelt es sich um Adenoviren.

Die meisten dieser Viren enthalten eine einzelstrangige RNA. Das be-
deutet, sie konnen sich sehr schnell verdndern, schneller als doppel-
strangige DNA-Viren. Der Doppelstrang verhindert Alleingidnge und
fithrt zu mehr Stabilitat. Einzelstrang-RNA-Viren sind stirker verander-
lich, mutationsfreudig und laufen unserem Immunsystem davon.

Erkiltungsviren setzt man oft mit Grippeviren gleich. Im Englischen
unterscheidet man «flu» und «influenza». Bisher war von Erkaltungs-
viren die Rede, dem «flu virus». Der richtige grippale Infekt ist jedoch
durch Influenzaviren bedingt. Sie fithren ebenfalls zu Infektionen mit
Symptomen dhnlich wie den oben genannten, verlaufen jedoch deutlich
schwerer. Vor allem beginnen sie meist mit sehr hohem Fieber, Gelenk-
schmerzen und schweren Krankheitszeichen. Die meisten Menschen
waren im Laufe ihres Lebens den Influenzaviren schon ausgesetzt und
weisen selbst bei neuen winterlichen Varianten der Viren eine Restim-
munitat auf; Kreuzimmunitat sagen die Virologen.

Das «neue Coronavirus», wie es anfangs genannt wurde, heifst nun
SARS-Coronavirus-2 oder CoV-2, die Erkrankung nennt sich CoVID-19,
das ist eine Abkuirzung fur «Corona Virus Infectious Disease 19». Die
Zahl bezieht sich dabei auf das Jahr der Entdeckung 2019 und meint
nicht etwa den 19. Typ! Das erste SARS-Coronavirus hingegen, das uns
2003 heimsuchte, lauft mittlerweile einfach unter dem Begriff SARS.
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Das ist die Abkuirzung fiir «Severe Acute Respiratory Syndrome», was
bei Erkrankten als atypische Lungenentziindung auffillt. Als drittes im
Bunde gibt es noch das «Middle East Respiratory Syndrome»-Corona-
virus, abgekiirzt MERS, das 2012 zuerst in Saudi-Arabien auftrat.

Andere Epidemien als Muster

Tritt ein neues Virus auf, haben Virologen und Politiker nur zwei Mog-
lichkeiten: Entweder sie schauen in die Vergangenheit, wie frithere Epi-
demien abgelaufen sind, oder auf betroffene Lander, bei denen die Virus-
ausbreitung schon etwas weiter fortgeschritten ist. Im Fall von SARS-
CoV-2 blicken alle nach China. Doch auch dort ist das Virus noch neu.
Also schaut man in die Vergangenheit, etwa auf die Influenza-Epidemie
von 1918, die sogenannte Spanische Grippe. Sie brach unter extrem
ungunstigen Bedingungen am Ende des Ersten Weltkrieges aus und
fithrte zu 50 bis 100 Millionen Toten. Sie kam in drei Schiiben, unter-
brochen durch den Sommer, wenn sich Influenzaviren abschwichen.
Der folgende zweite Schub war extrem stirker als der erste, der dritte
dann wieder schwach. Ist das ein Muster von Epidemieverldufen? Alle
firchten bei CoVID-19 einen solchen zweiten Schub (s. u.: «Influenza
1918»).

Zum Vergleich

Bleibt der Vergleich mit Virus-Ausbriichen in der nidheren Vergangen-
heit, bei denen dhnliche Viren eine Rolle gespielt haben, also etwa die
SARS-Corona-Epidemie von 2003 oder der Middle-East-Coronavirus
MERS von 2009. Beide Epidemien waren nur von kurzer Dauer und
kurzem Schrecken.

Das Virus von 2003 entstand 2002/03 in Siidchina. Es stammte von
Fledermdusen und wurde tiber eine Zibetkatze als Zwischenwirt auf
einem Markt auf Menschen tibertragen. In nur sechs Monaten breitete
es sich in 29 Landern aus. Bekannt wurde ein Hochhaus in Hongkong,
in dem sich genaue Infektionsketten rekonstruieren liefSen. Eine Steiglei-
tung im Haus hatte Aerosole von infizierten Fikalien durchgelassen und
das Virus in die einzelnen Stockwerke verteilt. Bis Singapur und Van-
couver konnte man dem Verlauf des Virus folgen. Weltweit gab es
8098 Erkrankte und 774 Todesfille, mit einer Sterberate von etwa 10 %.
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Bis heute ist nicht einmal richtig klar, wo das Virus dann abgeblieben
ist. Hat es ein Genstiickchen verloren? Keiner weifS es genau. Es hinter-
liefs in uns allen einen Schrecken — und daran erinnerte sich mancher bei
dem neuen Virus. Das mag Angst ausgelost haben.

Auch MERS ist eine Zoonose, das heifst, es stammt von Tieren ab,
zuerst von Fledermiusen, dann ging es von Dromedaren auf Menschen
uber. MERS blieb eher unbemerkt. Ein Scheich starb und auch sein
Sohn. Aber Kamele, genauer Dromedare, die als Reservoir des Virus
gelten, sind fiir uns ja weit weg. Dachten wir zumindest. Dann tauchte
es in Korea auf. Korea hat also zweimal eine Generalprobe fiir ein
Coronavirus absolviert und war vielleicht deshalb so gut gewappnet. Im
Jahr 2009 gab es 2465 Infizierte und 850 Verstorbene. MERS ist nicht
verschwunden, flackert manchmal wieder auf und hat eine sehr viel
hohere Todesrate von iiber 37 %. Wo versteckt es sich? Es hat Ahnlich-
keit mit einem Coronavirus von Fledermausen, das noch keine Epidemie
verursacht hat, aber saisonal im Winter auftritt. Missen wir da aufpas-
sen?

Auch HIV/AIDS wurde zum Vergleich herangezogen mit etwa 30 Mil-
lionen Verstorbenen seit dem Beginn Anfang der 1980er Jahre. Doch
das ist eine sexuell und durch Blut tibertragbare Erkrankung und hat
sich entsprechend anders ausgebreitet. Ebolaviren fithren zu extrem
hohen Todesraten von 90 %, meist jedoch nur mit lokalen Ausbriichen,
denn die Infizierten sind zu krank, um zu reisen. Das Virus wird uber
Blut, Urin, Speichel und Fikalien tibertragen. Gerade grassiert Ebola in
der Dominikanischen Republik. Bei Ebola wurden die Antikorper von
Gesundeten auf Kranke ubertragen, mit einigem Heilungserfolg. Das
wird auch bei CoVID-19 probiert.

Gegenmalinahmen

Also schaut Europa nach China. China ist Deutschland beim neuen
Coronavirus um mindestens einen Monat voraus, Italien wohl eine
Woche. Grof$britannien und USA hingegen sind uns wohl einen Monat
hinterher. Das Virus ist auch schon in Grof$stidten auf der Siidhalb-
kugel angekommen. Zuerst in Megastadten. Wie das neue Virus auf
sommerliche Temperaturen reagiert, wissen wir noch gar nicht. Influenza
jedenfalls schwicht sich im Sommer ab.

Die wichtigsten Parameter, die in China zur Eindimmung fiihrten,
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erklart George Gao, der Generaldirektor des Chinesischen Center for
Disease Control (CDC) in Beijing. Er war beteiligt an der ersten Sequen-
zierung des Virus SARS-CoV-2 und wurde von Jon Cohen, einem Wis-
senschaftsjournalisten der Zeitschrift Science, am 27.3.2020 interviewt.

Welche Mafinahmen haben gegen das Virus geholfen? Das fasst Gao
so zusammen: soziale Distanz, als «nichtpharmazeutische Strategie» be-
zeichnet, da es noch keine Medikamente gibt, sofortige Isolation der
infizierten Falle, Identifizierung naher Kontaktpersonen von Infizierten
und deren Isolation in Quarantine, keine Massenansammlungen, kei-
nerlei Mobilitit, Schlieffung der Grenzen, Maskenpflicht, Messung der
Korpertemperatur.

Soziale Distanz ist eigentlich die Umkehrung dessen, was dem Virus
den Weg um die Welt ermoglicht hat, die Nahe vieler Menschen auf
Mirkten, in Verkehrsmitteln, bei Sportereignissen. Man muss den Viren
den Weg abschneiden — eine uralte Mafsnahme, die Virologen als Ab-
riegelung bezeichnen. Die Wirte der Viren muss man ausdiinnen, also
moglichst viele Menschen isolieren, dann kann das Virus nicht weiter.
Weiterhin versuchte man, Kontaktpersonen zu finden und ebenfalls
zu isolieren, in Quarantidne zu nehmen. Quarantine wurde erstmals in
Venedig praktiziert. Fur 40 Tage, daher der Name, mussten Schiffs-
besatzungen auf eine Insel — Hafenstadte sind durch eingeschleppte
Infektionen besonders gefihrdet. Heute sind das die Millionenstidte
mit den grofsen Flughifen.

Schwicht sich das Virus vielleicht sogar ab? Kann das sein? Das Virus
wurde auf einem Lowen in einem Zoo entdeckt! Fehlten da Menschen
zur Vermehrung? Wartet das Virus irgendwo ab? Oder weicht es aus?
Das Virus ist so topfit, wie man mit Darwin sagt, dass es sich eigentlich
nur noch abschwichen kann, also weniger schnell ansteckt, weniger
virulent wird. Viren durchlaufen die Evolution im Zeitraffer, wir kon-
nen zuschauen! Das Virus kann sich aber andern, wenn auch nicht so
rasch wie Influenzaviren. Viren sind ja ein Schwarm, eine Quasispezies,
wie der Nobelpreistrager Manfred Eigen das nannte. Nicht alle Viren in
dem Schwarm weisen dieselbe Fitness auf. Nimmt die Gesamtfitness
ab? Verschwand so das SARS-Coronavirus von 2003, weil ihm ein
Stuiickchen im Genom fehlt?
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Viren sind Opportunisten

Viren sind Opportunisten und nehmen die kuirzesten Verbindungen, um
sich zu vermehren, bevorzugen die Alten und Schwachen mit reduzier-
ten Immunsystemen als ihre «Wirte» zur Vermehrung. Opportunismus
kennzeichnet das Verhalten nicht nur der Viren, sondern aller Lebe-
wesen: die Schwichen anderer ausnutzen. Opportunisten sind wir auch,
etwa wenn wir Schnappchen kaufen, die wir nicht brauchen. So suchen
sich die Viren Stidte mit hohen Bevolkerungsdichten aus und volle Ver-
kehrsmittel, Flugzeuge, Ziige und Schiffe. Die Mobilitat ist der zweite
grofSe Stimulator fur die Ausbreitung der Viren bis hin zur Pandemie;
der erste die Bevolkerungsdichte.

Die soziale Distanz wurde in China so extrem durchgefiihrt aus
Griinden, die nur China betreffen. Vielfach stehen dort zehn Hochhau-
ser auf einem kleinen Terrain, jedes mit 20 Stockwerken, macht etwa
10 000 Menschen. Wenn die alle auf die Strafle wollen und den Fahr-
stuhl nehmen, ist das ganze Haus schnellstens durchinfiziert. Deshalb
wurden sogar die Haustliren der Hauser zugeschweif$t. Die Ausgangs-
sperre haben viele europiische Linder nachgemacht — eigentlich ohne
dieselbe Notwendigkeit. Wire die Einhaltung des Abstands nicht mit
weniger drastischen Mafsnahmen durchfithrbar gewesen? In Deutsch-
land waren die Verordnungen nicht ganz so drastisch. Hier gibt es nicht
so viele Hochhiuser; die Vorschriften fiir die Traufhohe der Hiuser be-
rechneten sich einst nach der Lange der Feuerwehrleitern. Und es gibt
Walder und Seen — zu unserem Gluck. In den Nachbarlandern sind die
Innenstadte leer, aber die Berge, Walder und Seen ebenfalls. Ist das eine
missverstandene Imitation des chinesischen Modells? Vielleicht liefSen
sich differenziertere MafSnahmen aber auch nicht so schnell durchfiih-
ren, und ein Generalverbot war die einzige Moglichkeit mit sofortiger
Wirkung. Einst hatten wir zur Smogbekdmpfung ein Fahrverbot ab-
wechselnd fiir gerade und ungerade Autonummern. Ubertragen auf die
Corona-Epidemie konnte das heifSen: Ausgang heute fiir Frauen, mor-
gen fur Mianner, ubermorgen fur Jugendliche, tbertibermorgen fiir die
Alten — und dann da capo!

Vielleicht hat man auch tibersehen, dass es in Chinas Megastadten
viel Smog gibt, starke Luftverschmutzung. Ich war vor zwei Jahren in
Beijing fur einen Vortrag uber die Mikroorganismen, die an Staubpar-
tikeln sitzen. Dabei war auffillig, dass alle Menschen husteten, der
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«Peking-Husten». Der Smog mit grofSen Partikeln schadigt die Lungen.
In Ubersichtsartikeln wurden immer wieder Vergleiche mit der Lom-
bardei und dem Iran gezogen — diese Regionen gelten ebenfalls als stark
belastet durch Luftverschmutzung. In Italien und im Iran mag dies zur
Schwere der Krankheitsverlaufe beigetragen haben.

Masken

Der grofSte Fehler, der in den USA und Europa gemacht wird, so sagt
Gao, bestehe darin, dass wir keine Masken tragen. Egal wie fest sie sit-
zen, sie fangen die Tropfchen ab. Sie sind Standard in Viruslabors und bei
Zahnirzten — und nicht etwa, weil der Zahnarzt seine Patienten anste-
cken konnte! Viren werden freigesetzt beim Niesen, Sprechen, Singen —
oder Atmen. Als Sicherheitsabstand werden 1,5 bis 2 Meter empfohlen.
Wie alle respiratorischen Viren befindet sich CoV-2 im Rachenraum.
Es kann sich dort vermutlich auch vermehren. Bis zu 10° Viruspartikel
konnen so freigesetzt werden. Im Rachenraum entnimmt man auch die
Abstriche fiir den Virusnachweis. Nach etwa einer Woche kann das Virus
hinabsteigen zur Lunge. Viren sind meist spezialisiert auf bestimmte
Wirtszellen und dort vorhandene Eintrittspforten. Der fiir beide SARS-
Epidemien verantwortliche Tiroffner heifSt ACE-2-Rezeptor (Angio-
tensin-Converting-Enzyme-2-Rezeptor). Dieser Rezeptor befindet sich an
Lungenzellen, aber auch an anderen Zellen im Hals oder im Darm. Dort
hinein schliipft das Virus, um sich zu vermehren.

«Jede Maske ist besser als keine», so lautet mein Credo. In Deutsch-
land wurden iiber diese Frage beinahe Glaubenskriege gefithrt. (Viel-
leicht, weil es keine Masken gab?) Dabei kann man sich die Masken
selbst nihen oder den Schal hochziehen vor Mund und Nase — jeden-
falls, wo es eng wird: im Laden, an der Kasse und in der U-Bahn. Spei-
cheltropfen sind um 5 Mikron grof$ und bleiben auch an Schals hian-
gen. Die Aerosole mit Viren, die viel kleiner sind als Tropfen, etwa
1 Mikron, lassen sich hingegen auf diese Weise kaum abfangen, sie
dringen sogar durch die gebrduchlichen Stoffmasken. Nichts wirkt hun-
dertprozentig, leider. Nur die chirurgischen Masken mit Filtereinsitzen
konnen die Aerosole aufhalten. Abstand halten ist also auch mit Maske
geboten.

Innenriume konzentrieren die Viren oder wilzen sie mit Klima-
anlagen um. Selbst Filteranlagen reichen normalerweise nicht fiir das



Ansteckung 19

Einfangen von Viren aus. Dazu sind sogenannte HEPA-(High Efficiency
Particulate Air-)Filter notwendig, die auch im Labor eingesetzt werden.
Sie fangen Partikel kleiner als 1 Mikron ab, somit auch Viren. Sie sind
jedoch meistens zu teuer und miissen auch regelmafSig erneuert werden.

Draufen hingegen ist die Viruskonzentration verdiinnt. «Die Sonne
totet die Viren und die Luft verdiinnt sie!» Das war mein oft wiederhol-
tes Motto! Die Sonne strahlt ultraviolettes (UV) Licht aus, und das zer-
stort das Erbgut von Viren. AufSerdem steigert sie unsere Vitamin-D-Pro-
duktion und stirkt damit unser Immunsystem. So schiitzen sich alle
virologischen Laboratorien durch UV-Lampen. Nachts sind sie an dem
blauen Licht auf dem Universitdts- oder Klinikgelinde zu erkennen.
Diese Lampen sollte man tiberall anbringen, nicht nur im Labor! An der
Decke von Innenrdumen - so viele wie moglich. Jedoch nimmt ihre
Emission mit der Zeit ab und sie erfordern Wartung.

Ansteckung

Eine Besonderheit des CoV-2 ist seine hohe Ansteckungsgefahr. Virus-
trager konnen Menschen sein, die noch nicht erkrankt sind, mit asymp-
tomatischen oder auch prasymptomatischen Infektionen. Sie wissen gar
nicht, dass sie schon ansteckend sein konnten. Auch diese Gefahr kann
durch das Tragen von Masken vermindert werden.

Die Ansteckung vor dem Auftreten von Symptomen halten die meis-
ten Menschen fiir eine ausgefallene Besonderheit des SARS-CoV-2. Das
stimmt nicht. Ahnliche Phinomene gibt es auch bei anderen Viren, etwa
beim Windpockenvirus, Varizella Zoster, einem Herpesvirus. Die meis-
ten Menschen machen die Windpocken in der Kindheit durch oder sind
dagegen geimpft; manchmal kann die Krankheit im Alter als «Giirtel-
rose», Herpes Zoster, wiederkehren. Auch dieses Virus wird durch
Tropfcheninfektion tibertragen und ist sehr ansteckend — so schnell wie
der Wind, das sagt ja bereits der Name. Und auch dieses Virus steckt an,
bevor der Ubertriger erkrankt, in diesem Fall vor dem Auftreten des
Ausschlags, den Pocken-Blischen. Das SARS-CoV-2 hat Ahnlichkeit
mit dem Windpockenvirus.

Bei dem neuen CoV-2 ist die Virusmenge zwei bis drei Tage vor der
Erkrankung und an den folgenden vier Tagen am hochsten. Man rech-
net mit einer Inkubationszeit von bis zu 7 Tagen, der Zeitspanne von
der Ansteckung bis zur Erkrankung. Aus Sicherheitsgrinden geht man
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von einer 14-tagigen Quarantinezeit aus, der Wartezeit nach der Begeg-
nung mit einem Infizierten bis zum Beginn einer Erkrankung. Die Zeit-
spanne wird als beinahe «luckenlos erfolgreich» gepriesen. Wie hoch ist
der Preis fur so eine liickenlose Quarantidne? Ginge es nicht auch etwas
kiirzer? Das Robert Koch-Institut gibt zwei Quarantinezeiten an: fir
Arzte umfasst sie 8 Tage, fiir die anderen 14. Weil man die Arzte braucht?
Wie viel «systemrelevante Menschen» braucht man sonst noch? Diese
Fuigung ist so neu wie das Virus!

Erkrankung

Bei Influenza geht die Erkrankung mit schnell ansteigendem Fieber und
rasanter Virusreplikation innerhalb eines Tages los. Deshalb muss man
Tamiflu, ein Medikament gegen Influenzaviren, sofort einnehmen,
gleich am ersten Tag. Am Tag darauf haben sich die Viren bereits so
vermehrt, dass die Hochstdosis an Tamiflu nicht mehr ausreicht, um die
vielen Viren zu stoppen.

Der Anfang bei CoVID-19 verlduft anders.

Etwa 80 % der Infektionen mit dem neuen CoV-2 gehen mit Fieber
einher. Fehlt das Fieber, sind das mogliche falsch-negative Befunde.
Darum gibt es auch zur Messung der Korpertemperatur kontroverse
Meinungen. Manchmal tritt das Fieber auch abwechselnd auf oder so-
gar besonders niedrige Temperaturen. Weitere Anzeichen sind trockener
Husten, Kurzatmigkeit bis zur Atemnot, Gelenk- oder Muskelschmer-
zen, Kopfschmerzen und/oder Halsschmerzen. Manche Patienten haben
zuerst Ubelkeit, Erbrechen oder Durchfall, der bei vielen lange anhal-
ten kann. Neue Beobachtungen zeigen, dass Geschmack und Riechen
beeintrichtigt sein konnen, manchmal sind das sogar die ersten oder
einzigen Anzeichen. Neuerdings gibt es auch «blaue Flecken» an den
Zehen als Friuhzeichen der Infektion, besonders bei Jugendlichen.

Nach etwa einer Woche kann Besserung eintreten oder aber Verschlech-
terung. Bei zunehmender Atemnot mussen die Patienten arztliche Hilfe
aufsuchen. Sie sprechen von der Angst, zu ersticken oder gar zu ertrin-
ken, und erhalten Sauerstoff iiber eine Maske oder Nasensonde. In be-
sonders schweren Fillen mussen sie auf einer Intensivstation von einer
Maschine beatmet werden. So werden viele Respiratoren gebraucht.
Diese Patienten sind stark sediert und konnen sich oft schwer davon
erholen. Fiir sie wird eine Sterberate von 25 % angegeben. Dieses Sta-
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dium unterscheidet CoVID-19 von Influenza und fithrt zu extremen Be-
lastungen bei der medizinischen Versorgung. Um diese zu vermeiden,
werden alle Anstrengungen unternommen, die Infektionskurve flach zu
halten — durch den Shutdown.

Das schwere Krankheitsstadium trifft etwa 14 % der CoV-2-Infizier-
ten, meistens die Alteren, die 70- bis 80-Jihrigen, die oft Vorerkrankun-
gen wie Herzerkrankungen, Diabetes oder Lungenerkrankungen auf-
weisen. 6 % von ihnen benotigen eine Intensivbehandlung. Bei den in
Italien Verstorbenen wurde das Durchschnittsalter mit 79 Jahren ange-
geben. 87 % der Todesfille sind dlter als 70 Jahre.

Weitere 10 % der schwer Erkrankten benotigen stationdre Kranken-
hausaufenthalte ohne Intensivversorgung. Die restlichen etwa 80 % mit
einem Durchschnittsalter von 45 Jahren haben vorwiegend weniger
gravierende Symptome, manchmal sogar gar keine. Kinder erkranken
weniger hdufig. Sie sind wohl doch nicht, wie verbreitet wurde, beson-
ders starke Virusuibertrager, ohne selbst zu erkranken. Die Verlaufe von
CoVID-19-Erkrankungen unterscheiden sich stark von der Influenza
1918, der Spanischen Grippe. An ihr verstarben 50 bis 100 Millionen,
vorzugsweise junge Menschen, an sogenannten Zytokinstiirmen, Uber-
reaktionen des Immunsystems. Diskutiert werden sie auch als Ursache
oder Beitrag zur plotzlichen Verschlechterung bei CoVID-19-Patienten.

Die Mortalititsrate von saisonalen Influenzaviren betragt etwa 0,1
bis 0,2 %. Die Sterberate bei CoVID-19 wurde von der WHO, der Welt-
gesundheitsorganisation, Mitte Marz 2020 mit 0,7 bis 2,9 % angege-
ben, je nachdem, ob sich die Zahlen auf Stadt oder Land beziehen und
wie viele Infizierte man zugrunde legt. Die Todesraten in den verschie-
denen Landern sind nicht ohne weiteres vergleichbar, denn sie beziehen
sich auf die als positiv Getesteten. Deren Zahl aber ist mit grofSer Un-
sicherheit behaftet und entsprechend unsicher sind auch die Todesraten,
die sich darauf beziehen. Sie reichen von ca. 11 % in Italien bis 0,6 % in
Deutschland. Gut moglich, dass bis zu zehnmal mehr Menschen infi-
ziert sind, als positiv getestet wurden. Dann ist die Sterberate entspre-
chend geringer. Auf jeden Fall spielt aber auch die Anfangsinfektions-
rate eine Rolle.

Oft wird auf die schwere Influenza-Epidemie im Winter 2018 hinge-
wiesen, an der allein in Deutschland 25000 Menschen starben, tiber
300 000 wurden infiziert, und nach Aussagen der Bundesirztekammer
gab es trotz der 60000 zusitzlich benotigten Krankenhausbetten kei-
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nen Engpass. An der Offentlichkeit ging diese schwere Grippesaison so
gut wie unbemerkt vorbei. Ein grofler Unterschied zur jetzigen Situation
ist aber, dass ein nicht unwesentlicher Teil der CoVID-19-Patienten Be-
atmungshilfen braucht.

Historie des SARS-CoV-2

Die ersten vier Fille mit atypischer Lungenentziindung wurden in China
im November 2019 beobachtet. Einige Zeitungen nennen als Datum den
17.November 2019.

Der Augenarzt Li Wendliang aus Wuhan hatte zuvor gewarnt. Wenige
Wochen spater erlag er dem Virus und starb, 34 Jahre jung.

Nachdem 41 Patienten in Wuhan mit ebenfalls atypischen Pneu-
monien in einem Zeitraum vom 8. Dezember 2019 bis 2. Januar 2020
diagnostiziert worden waren, aber noch kein einziger Todesfall vorlag,
informierte die chinesische Regierung am 31. Dezember 2019 die Welt-
gesundheitsorganisation (WHO). Die Patienten hatten Fieber (mehr
als 90 %), trockenen Husten (80 %), Kurzatmigkeit (20 %) und Atem-
schwierigkeiten (15 %). Sieben sind spiter verstorben.

Am 7. Januar 2020 wurde das Virus in Wuhan isoliert und bereits am
12. Januar die vollstandige Sequenz des Virusgenoms veroffentlicht. Sie
war in weniger als einer Woche erstellt worden. In Wuhan gibt es das
beste virologische Institut Chinas. Es verfugt uiber die hochsten Sicher-
heitslabore. Die Sequenz erlaubte den Wissenschaftlern, unmittelbar
Testkits fiir den Virusnachweis mittels der Polymerase-Kettenreaktion
(PCR) zu entwerfen und herzustellen. Auch konnte man sofort mit der
Entwicklung von Impfstoffen beginnen, die auf der genetischen Infor-
mation des Virus basieren (s. u.).

Am 18. Januar fand noch ein grofles Fest in Wuhan statt.

China hat am 23. Januar in Wuhan den «Lockdown» begonnen, der
dann auf Nachbarstddte ausgeweitet wurde, nach Hubei und in die Pro-
vinz. Uber 50 Millionen Menschen wurden in ihren Wohnungen iso-
liert. Das Chinesische Neujahrsfest fiel dem Reiseverbot zum Opfer.

Am 8. Januar wurde tiber das Virus bereits im US-amerikanischen Wall
Street Journal berichtet. Am 20. Januar wurde bestatigt, dass das Virus
von Mensch zu Mensch ubertragbar ist. Am 6. Mirz wurde in Science
publiziert, dass Grenzschlieffungen und lokale Ausgangssperren effektiv
seien, um die Verbreitung des Virus zu 90 % einzudimmen. Das war
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spat! Am 18. Marz wurden die deutschen Mafinahmen bekannt gegeben:
Kontaktsperren, keine Menschenansammlungen und keine Mobilitit,
aber keine strenge Ausgangssperre. Wir kamen glimpflich davon.

Die Todesraten sind in Deutschland niedriger als irgendwo anders
auf der Welt. In Deutschland registrierte man den ersten Fall, den Index-
fall wie die Virologen sagen, in einer Miinchner Firma. Da hat man mit
sofortiger Kontaktsperre reagiert, die Kontaktpersonen identifiziert und
in Quarantidne genommen. Das wirkte.

Das war eben etwas vollig anderes als ein vollbesetztes Fuf$ballstadion
mit vermutlich bereits vielen Infizierten in Oberitalien. Die Wachstums-
kurven mit exponentiellem Anstieg hangen von der Anzahl der zuerst
Infizierten ab, sie verlaufen entsprechend viel steiler, wenn es zu Beginn
viele Infizierte gibt. Zusitzliche Risikofaktoren wirken mit, etwa Luft-
verschmutzung, Familienstrukturen oder Krankenversorgung, Bevolke-
rungsdichte. Die Lombardei kann man in dieser Hinsicht als das China
Europas auffassen. Lange galt sie als Mahnung und zukiinftiges Szenario
fir Deutschland. Doch das war ein Missverstandnis wegen der genann-
ten, ganz anderen Bedingungen. In den USA ist New York besonders
betroffen, mit der extrem hohen Bevolkerungsdichte und vielen, dort
besonders hohen Risikofaktoren wie etwa Diabetes, Herz-Kreislauf-
Erkrankungen, Asthma oder Armut. Fast 40 % der Menschen in den
USA sind tibergewichtig, auch das ist ein grofSer Risikofaktor.

Am 16. April 2020 wurde die Ausgangssperre fur elf Millionen Men-
schen in Wuhan aufgehoben, nach zweieinhalb Monaten. Insgesamt
waren in China tber 50 Millionen Menschen von der Ausgangssperre
betroffen. Zehntausende stromten sofort zu den Flughifen und 55000
wollten mit dem Zug abreisen. Doch immer noch mit Mundschutz.
Noch immer sind die StrafSen leer. Einzelne eingeschleppte Infektionen
treten sporadisch auf, sie werden aufgespirt und gestoppt mit einer
Nachverfolgungs-Applikation fiir Mobiltelefone. So wie auch in Korea.

Im Mai 2020 werden in Europa schrittweise Lockerungen der Aufla-
gen durchgefilhrt. Die Zahlen der Neuinfizierten und der Sterbefille
sind riicklaufig. Auch der Flugverkehr soll teilweise wieder aufgenom-
men werden, so in Osterreich. Ende April 2020 werden weltweit etwa
150 000 Todesfille gezahlt, die meisten davon in den USA (65 000),
gefolgt von Italien (28 000), Spanien (24 000), Frankreich (24 000),
GrofSbritannien (28 000) und Deutschland (6500). Infiziert waren welt-
weit bislang ca. 3 Millionen Menschen (Stand Ende April 2020).
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In Indien wurde ein totaler Shutdown verhingt. Davon sind 50 Mil-
lionen Wanderarbeiter betroffen. Osteuropa, Afrika, Zentral- und Mit-
telamerika befinden sich im frihen Stadium der Corona-Epidemie. Sie
schauen nach Europa. In Stidafrika wurden Ausgangssperren von Poli-
zei und Militar durchgesetzt. Die Pandemie hat die Osterinseln im Pazi-
fik erreicht (durch Tourismus?) und auch in Brasilien isoliert lebende
indigene Volker.

Ursprung des Virus CoV-2

Der Ursprung des Virus soll der Tiermarkt in Wuhan gewesen sein — ein
Schuppen- oder Tannenzapfentier, ein Pangolin, das das Virus von einer
Fledermaus bekommen haben soll, war ein Zwischenwirt, bevor es auf
Menschen tiberging. Gao beschreibt dagegen im New England Journal
of Medicine, dass die ersten vier infizierten Fille keine Verbindung zum
Tiermarkt in Wuhan hatten. Was war wirklich der Anfang? Vielleicht
wurde das Virus auf dem Markt lediglich verstirkt. Woher kam es?
Direkt von Fledermdusen? Aber die hielten eigentlich gerade Winter-
schlaf. Und die immer wieder genannte Hufeisennasenfledermaus (Horse-
shoe-Fledermaus-Typ) existiert nur 1600 km von Wuhan entfernt in
Yunnan.

Fledermause sind die Quelle vieler Viren. Sie verfiigen tiber ein beson-
deres Immunsystem, zwei Interferonsysteme, sozusagen eine Verdopp-
lung der Abwehr gegen Viren. Dadurch sind sie Ubertriger oder Aus-
scheider, wie man sagt, ohne selbst zu erkranken. Es gibt in China mehr
als 1500 Hohlen mit Fledermdusen. Auch der SARS-Ausbruch 2003
warf die Frage auf, wie das Virus entstand und ob sich ein Ausbruch
wiederholen konnte.

Im Jahr 2015 erhielt das Wuhan-Institut fur Virologie (WIV) ein
Hochstsicherheitslabor der Sicherheitsstufe 4 (Biosafety level, BSL4).
Dort wird die Luft gefiltert, es herrscht Unterdruck, die Forscher tragen
Atemmasken und Beatmungsgerite. Die Arbeit erfolgt unter Sicher-
heitswerkbinken mit zusitzlichen Filtern und Fallstromen, die wie Vor-
hiange wirken.

Untersucht wurden die Viren von Fledermausen. Die wuchsen nicht
so richtig. Also kombinierte man zwei Viren, ein an Mause adaptiertes
vermehrungsfihiges Coronavirus als Riickgrat und pflanzte dort die
Sequenz fiir die Spikes eines Hufeisennasen-Coronavirus ein, sozusagen
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die Zacken der Krone eines Coronavirus (Spikes genannt). Darin ist die
Sequenz zum Andocken an den ACE-2-Rezeptor enthalten. Das Gen-
fragment stammte aus Wuhan.

Dieses kiinstliche Virus wurde untersucht, es wuchs in Miusen und
auch in menschlichen Zellen. Man miisse das erforschen, um eine neue
Pandemie zu verhindern, hief§ es. Man nennt den Vorgang «Gain of
Function», GOF, also Viren mit neuerworbenen, gentechnisch herge-
stellten Eigenschaften. Irgendwann wurde es wohl unheimlich, worauf-
hin die Herstellung einer solchen Virus-Chimare untersagt wurde. Die
Gefahr einer Epidemie wire zu grofS. Doch nur so konne man lernen,
argumentieren die Autoren am Ende ihrer Publikation aus dem Jahr
2015. Sie stammen aus USA, China und der Schweiz. Den Hauptbeitrag
lieferten die Amerikaner, der Schweizer leistete nur technische Hilfe-
stellung. Die Einzelbeitrige werden in seriosen Journalen wie Nature
Medicine am Ende von Publikationen aufgelistet (Nat. Med. 21, 1508,
2015). Die Finanzierung kam weitgehend aus den USA, dafiir wird ge-
dankt. Ein neuer Hinweis unter der Publikation schlieft einen Beitrag
des synthetischen Virus fur die jetzige Pandemie aus.

Zu meinem grofSten Erstaunen darf man Versuche mit derart hoch-
gefihrlichen Viren in Biosafety-Laboren der Stufe 3 durchfiithren (BSL3).
Die hochste Sicherheitsstufe (BSL4) ist erforderlich fiir Ebola-, Marburg-
und Lassaviren — aber nicht fiir Corona- oder SARS-Coronaviren. Viel-
leicht wurde ja ein BSL4-Labor verwendet. 2018 kritisierten zwei US-
Diplomaten in der Washington Post die Qualitat des in Wuhan ansis-
sigen BSL4-Labors und warnten davor, dass dort eine neue Pandemie
ausgelost werden konnte.

Prasident Trump brachte die Debatte um den Ursprung des neuen
Coronavirus mit der Frage in Gang, ob es wohl aus Versehen aufer
Kontrolle geriet oder absichtlich (CNN 20.4.2020) - vermutlich in Un-
kenntnis des amerikanischen Beitrags zu einem synthetischen Virus. Vor
allem aber wissen wir noch nicht, ob genau dieses Virus ausgebuxt ist!
Und wenn, dann sicher aus Versehen.

In Singapur erkrankte 2004 ein Student an SARS, nach dem Ende der
Epidemie. Er hatte sich im Labor an einer Zelllinie angesteckt, an der er
das West-Nil-Virus untersuchen wollte. Inzwischen hatte sich dort un-
bemerkt das SARS-Virus eingeschlichen, das ihn fast das Leben kostete.

Wissenschaftler haben herausfinden wollen, wie denn ein Virus am
Beispiel des Influenzavirus den Weg aus Tieren auf den Menschen fin-
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det, Yoshihiro Kawaoka und Ron Fouchier lieferten sich 2012 dazu
auch noch ein wissenschaftliches Wettrennen. Beide probierten, Influenza
auf menschliche Zellen zu tbertragen. Dafiir konnten sie vier Muta-
tionen verantwortlich machen. Thr Versuch, dieses Supervirus aus dem
Labor zu publizieren, l6ste einen Sturm der Entriistung aus, eine entste-
hende Arbeit wurde einem Moratorium unterzogen, die Autoren muss-
ten abwarten, Diskussionen folgten. Es bestand die Sorge, auf diese
Weise potenziellen Bioterroristen eine Gebrauchsanweisung zur Her-
stellung biologischer Waffen zu liefern. Beide Arbeiten wurden publi-
ziert, die eine schlieSlich in reduzierter Form (Science 336, 1534,2012).
Drei der vier gefihrlichen Mutationen sollen schon in einigen natiir-
lichen Viren nachgewiesen worden sein. Nur noch ein Schritt von einer
Pandemie entfernt? War das am Ende sogar ein niitzliches Experiment?
Wer lernt daraus?

Influenza 1918

Die Epidemie von 1918 konnte genau rekonstruiert werden:

Ein Landwirt hatte sich im US-Bundesstaat Kansas mit einem Grippe-
virus infiziert. Auf seinem Hof gab es Schweine und Enten. Dort ent-
stand aus dem Erbgut der drei Wirtstiere Mensch, Schwein und Vogel
die brisanteste Mischung von Influenzaviren, die es je gab. Der Mann
war jung und meldete sich zum Militdr, wo er ausgerechnet Rekruten
bekochte, die nach Europa verlegt wurden. Das war der Indexfall, der
Beginn der Influenza-Epidemie 1918.

Das Virus kam tiber Spanien nach Europa und erhielt so den falschen
Namen «Spanische Grippe». Die Nomenklatur der Virologen bezieht
sich normalerweise auf den ersten Ort, an dem ein Ausbruch beobach-
tet wurde, also miisste dieses Virus eigentlich Amerikanisches Virus hei-
8en. Heute vermeidet man solche Zuordnungen. Im Nachhinein ver-
suchte man zu kldren, warum so tiberraschend viele junge Manner an
dieser Influenza verstarben. Aus einem Grab im Permafrost in Alaska
gelang es, Virusreste einer an Influenza Verstorbenen zu isolieren, mit
denen man das Virus am Center for Disease Control, CDC, in Atlanta
sequenzieren konnte. Verantwortlich fur die hohe Letalitdtsrate, beson-
ders von Jugendlichen, waren vermutlich die bereits erwiahnten hohen
Zytokinstiirme, Uberreaktionen des Immunsystems (Taubenberger et
al., Science 310, 77, 2005).
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Seitdem rechnen die Forscher mit der Moglichkeit der Rickkehr einer
Influenza-Epidemie. Doch einige dachten auch daran, dass sich SARS
wiederholen konnte. 2016 wurde in Deutschland ein Katastrophenplan
mit einem Szenario fir ein Coronavirus entworfen, das der heutigen
Realitdt durchaus dhnelt. Auch Bill Gates hat immer wieder vor beiden
Viren, Influenza und SARS, gewarnt und Forschungen in dieser Rich-
tung unterstiitzt.

Aus den Daten der Epidemie von 1918 hat kurzlich die Zeitschrift
National Geographics (Mirz 2020) die Verldufe der Erkrankung in
diversen Stadten der USA rekonstruiert. Die meisten Todesfille gab es
in Philadelphia ohne Behandlung und ohne infektionsschiitzende Mafs-
nahmen; so entstand eine Glockenkurve ohne weitere Ausbruche. In
allen anderen Stidten hingegen kam es zu zwei Verldufen, die zweli,
manchmal sogar drei Kamelbuckeln unterschiedlicher Hohe glichen, je
nach dem Zeitpunkt und der Stirke der getroffenen MafSnahmen. Auch
die Abstinde zwischen dem ersten und dem zweiten Buckel hingen von
dem Zeitpunkt der Beendigung der Mafsnahmen ab. Die Zahl der Toten
war in diesen Fillen nur halb so hoch wie in Philadelphia mit dem einen
hohen Peak an Verstorbenen. Die Stirke des zweiten Schubs (und damit
die Hohe des zweiten Buckels) war abhingig vom AusmafS des ersten
und vor allem von der «Exitstrategie», der Frage, wie und wann man
die Mafsnahmen nach dem ersten Ausbruch beendet hatte. Die richtigen
«Exitstrategien» zu finden, ist eine schwierige Angelegenheit. Darauf
richtet sich die Aufmerksamkeit bei CoVID-19. Wird es hier tiberhaupt
einen zweiten Ausbruch, einen zweiten Kamelbuckel, geben? Bei der
Spanischen Grippe war in Europa der zweite Buckel jedenfalls viel
hoher als der erste. Viele erwarten diesen bei CoV-2 erst im nichsten
Winter.

Oder wird es gar mehrere Gipfel geben, viele Wellen? Modelle, die
das voraussagen, existieren jedenfalls. Eines stammt vom Imperial Col-
lege aus London und weist mehrere Berge und Tiler auf, in denen das
Virus kommt und geht. Solche Berechnungen setzen stets viele Annah-
men voraus. Entscheidend ist dabei immer ein Parameter, die Basis-
reproduktionszahl RO, auch Grundvermehrungsrate genannt. Sie be-
sagt, wie viele Menschen ein Infizierter ansteckt. Sie sollte unter 1 liegen,
damit die Epidemie zum Stillstand kommt.
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Tests

Nicht jeder, der das wiinscht, wird in Deutschland auf das neue CoV-2
getestet. Dazu muss der Betreffende in den letzten 14 Tagen Kontakt mit
einem nachgewiesenen Infizierten gehabt haben oder in einem Risiko-
gebiet gewesen sein. Arzte und Krankenhauspersonal hingegen sind
engmaschig zum Testen zugelassen.

Der Test beruht auf der Polymerase-Kettenreaktion, der PCR, einem
Standardverfahren in der gesamten Medizin zum Nachweis von geneti-
schen Sequenzen bei Infektionen und Tumoren. Dabei wird ein bestimm-
tes DNA-Stiickchen ausgewihlt, das typisch ist fir den gesuchten Er-
reger, umgeben von zwei sogenannten Primern, Startersequenzen, die
das zu verstirkende Genstiickchen des Virusgenoms von beiden Seiten
flankieren. Bei RNA-Viren muss die RNA erst in DNA umgeschrieben
werden. Dann erfolgt die Vermehrung des Stuckchens. Das ist wie eine
Virusvermehrung im Reagenzglas! Dazu werden Thermozykler benutzt,
heif§ und kalt wechseln sich darin ab. Unter Hitze werden verdoppelte
Stiickchen getrennt und unter Kilte jeweils verdoppelt. Das ist eine
exponentielle Wachstumskurve, wie sie mittlerweile jeder von den Hoch-
rechnungen der Ausbreitung des SARS-CoV-2 kennt. SchliefSlich muss
noch der Nachweis gefithrt werden, dass es sich tatsiachlich um das be-
sagte Virus handelt.

Das Ganze dauert kaum langer als einige Stunden, aber die Proben
mussen auch transportiert werden. So vergehen meistens ein bis zwei
Tage — viel zu lange! Die Maschinen sind ausgelastet und Reagenzien
fehlen. Das Verfahren kann voll automatisiert werden und wird da-
durch unabhingig von Bedienungsfehlern. Es gibt «Schnelltests» einer
Schweizer Firma, aber die sind nur deshalb schneller, weil grofSe Maschi-
nen viele Messungen gleichzeitig erlauben.

Der Test ist sicher. Allerdings hangen die Ergebnisse davon ab, wann
und wo der Abstrich in Rachen oder Nase genommen und zu welchem
Zeitpunkt der Erkrankung der Test durchgefithrt wird. Das PCR-Ver-
fahren weist ein Stiick des Erbguts des Virus nach, sagt aber nichts da-
ritber aus, woher das Virus stammt und ob es sich vermehren kann. Bei
Rachenabstrichen kann man aber wohl von der Vermehrbarkeit aus-
gehen.

Was wir brauchen, sind nach meiner Ansicht Schnelltests, Soforttests.
Dann weifs man, ob jemand nicht ansteckend ist — obwohl sich das
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natiirlich schnell und unbemerkt wieder dndern kann. Sie sind jeden-
falls besser als kein Test, und man konnte wieder ins Flugzeug steigen
oder in den Zug. Auch liefSen sich damit Infektionsketten aufzeigen. Es
gibtsehr schnelle Testverfahren mit Papierstreifen, die Schwangerschafts-
tests ahneln. Sie sind weniger genau, doch sie werden gebraucht. Solche
Tests zum Nachweis von Viren gibt es bereits fiir Influenza und HIV. Sie
haben grofSe Wirkung auf die Ausbreitung von HIV/AIDS gehabt. Man
wusste so, ob man sich schiitzen musste vor engeren Kontakten.

Antikorper

Genesene miissen Antikorper ausgebildet haben. Auch deren Vorhan-
densein lasst sich mittlerweile testen. Erst dann ldsst sich sagen, ob
jemand tatsichlich geheilt ist, nach tiberstandener Erkrankung. Es dau-
ert etwa zwei Wochen, bis Antikorper nachweisbar sind. Man geht
davon aus, dass diese Antikorper immun machen, also gegen erneute
Infektion schiitzen. Das ist zumindest die Hoffnung.

Oft wurde darauf hingewiesen, dass das neue CoV-2 auf eine immu-
nologisch vollig unvorbereitete Menschheit treffe und es deshalb so um
sich greifen konne, wie wir es erleben. Die Coronaviren der normalen
Wintergrippe sind jedoch dem neuen Virus nicht vollig unverwandt, und
eigentlich musste durch sie eine gewisse Immunitit vorhanden sein. Das
verkompliziert die Sache allerdings. Antikorper lassen sich neuerdings
in einigen Regionen bei etwa 15 bis 20 % der Bevolkerung nachweisen.
Erkranken einige schon deshalb nicht, weil sie bereits Antikorper aus
fritheren Zeiten haben? Und besteht auch die Moglichkeit, dass die ge-
bildeten Antikorper zu schwach oder zu kurzlebig sind? Bei einigen
Viren kommt es auch zu umgekehrten Reaktionen, bei denen die Anti-
korper nicht schiitzen, sondern eine erneute Infektion verstirken, die
Antikorper-abhingige Cytotoxische Reaktion (ADCC). Tritt diese auf
und wie oft? Alles offene Fragen.

Mit schiitzenden Antikorpern konnen die Genesenen sich wieder in
die Gesellschaft integrieren, Flugzeuge oder Ziige benutzen, Kinder un-
terrichten etc. Die vorhandenen Antikorper-Tests fir Influenza zeigen
durch Striche auf Papierstreifen an, ob man Antikorper hat. Auch diese
Tests sind in der Regel nicht so genau. In so kritischen Situationen wie
der heutigen muss man abwigen: Wie viele «Falsch-Positive» konnte es
geben? Wie grofs sind die Risiken gegeniiber den moglichen Vorteilen?



30 Vorwort zur Taschenbuchausgabe

Hochrechnungen kommen zu dem Schluss, dass etwa 66 % der Men-
schen schiitzende Antikorper entwickeln mussten, damit die Epidemie
zum Stillstand kommt. Mit den Isolationsverfahren lasst sich diese Zahl
noch in vielen Jahren nicht erreichen. Dazu brauchen wir Impfungen.

Herdenimmunisierung

Konnte man auf Isolation verzichten?

Dieser Ansatz ist in der Virologie als Herdenimmunisierung bekannt.
Dies wird oft falsch verstanden: Herdenimmunisierung wird nicht ange-
ordnet, sondern geschieht von allein. Junge Menschen konnten sich
vielleicht infizieren, ohne schwer zu erkranken, und Antikorper bil-
den. In England wurde dieser Ansatz diskutiert, aber wegen des viel zu
hohen Risikos verworfen. In Schweden wurde er zugelassen, doch da ist
die Bevolkerungsdichte gering. Prasident Trump hat anfangs keine so-
ziale Abriegelung und Isolation der Menschen durchfithren wollen. Thm
ging es um die Rettung der Wirtschaft. In Europa hingegen ging es um
die Rettung der Menschen. Diesem Vorbild ist auch Trump schliefSlich
gefolgt.

In Landern der «Dritten Welt» oder in Flichtlingslagern ist Verein-
zelung der Menschen und sozialer Abstand fast nicht durchfiihrbar. Dort
konnte es zu einer Herdenimmunisierung mangels besserer MafSnah-
men kommen. Die Bevolkerungen sind jung und damit weniger risiko-
behaftet. Dann gibt es vielleicht einen hohen Gipfel an Infizierten und
schnell eine durchimmunisierte Bevolkerung. Doch es konnen Lungen-
erkrankungen wie Tuberkulose, Malaria oder AIDS eine Rolle spielen
und zu schwereren Krankheitsverldufen fithren, ganz abgesehen vom
Faktor der Luftverschmutzung.

Impfung und Medikamente

Die Ausrottung von Viren ist bisher nur in einigen Fillen und mit hohem
Aufwand gelungen. Dazu waren Impfungen notig. Ein Beispiel dafur ist
die Polio-Impfung, also eine Impfung gegen Kinderlihmung, die ein ge-
waltiger Erfolg war. Ein Weltimpftag wurde eingefuhrt, an dem sogar
zur Unterbrechung von Kriegen aufgerufen wurde. Doch auch Polio-
Erkrankungen flackern manchmal wieder auf. Auch die Pocken wurden
mit gewaltigem Aufwand ausgerottet. Nur die Alteren unter uns haben



