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Das ,Herden-Immunitäts-Potential‘ [herd immunity threshold (HIT)] kann
geschätzt  werden  aus  der  zugrunde  liegenden  Reproduktionsrate  der
Epidemie, R0 – eine Maßzahl, wie viele Menschen durch eine infizierte
Person  jeweils  angesteckt  werden  können.  Einfache  Standard-Modelle
epidemischen Wachstums implizieren, dass der HIT gleich ist {1 – 1/R0}.
Ist  der  HIT  erst  einmal  überstanden,  beginnen  Neu-Infektionen
abzunehmen,  was  sicherstellen  sollte,  dass  Gesundheitssysteme  danach
nicht zusammenbrechen und dass man wirksamer vorangehen kann, um die
Krankheit zu eliminieren.

Allerdings schätzte der Ferguson20-Report, dass während der Epidemie 81%
der Bevölkerung in UK und den USA infiziert werden würden, wenn man sich
auf die Herden-Immunität verlässt, hauptsächlich über einen Zeitraum von
2 Monaten auf der Grundlage einer R0–Schätzung von 2,4. Diese Zahlen
implizieren, dass Gesundheitssysteme doch zusammenbrechen würden mit der
Folge  von  viel  mehr  Todesfällen.  Die  Studie  behauptet,  dass  nur
drakonische  Maßnahmen  der  Regierung  ein  solches  Szenario  verhindern
können. Sofort wurden derartige Maßnahmen in UK erlassen, ebenso wie in
den meisten US-Staaten und verschiedenen anderen Ländern – in Gestalt
höchst destabilisierender und restriktiver Lockdowns.

Eine bemerkenswerte Ausnahme war Schweden, wo man damit fortgefahren
hat, eine auf Herden-Immunität basierende Strategie zu verfolgen. Das
Team  vom  Imperial  College  schätzte,  dass  aufgrund  der  Mitte  März
eingeführten  sehr  moderaten  Maßnahmen  in  Schweden  R0  lediglich  2,5
betrug, mit einer Wahrscheinlichkeit von nur 2,5%, dass sie unter 1,5
lag (3). Die rapide Ausbreitung von COVID-19 in dem Land in der zweiten
Märzhälfte zeigt, dass es unwahrscheinlich ist, dass R0 deutlich unter
2,0 lag (4).

Sehr vernünftigerweise hat die schwedische Gesundheitsbehörde die Anzahl
der Individuen im Auge gehabt, welche mit dem SARS-COV-2-Virus infiziert
waren, und zwar mittels des PCR-Testverfahrens in Stockholm, wo COVID-19
erstmals aufgetreten war. Daraus leitete man die Schätzung ab, dass bis
zum 11. April 17% der Bevölkerung infiziert wäre und bis zum 1 Mai 2020
25% (5). Aber dennoch hat die Anzahl neuer Fälle ab dem 11. April
aufgehört zuzunehmen (Abbildung 1), ebenso Einweisungen ins Krankenhaus,
und beider Anzahl ist seitdem signifikant gesunken. Dies belegt, dass
der Höhepunkt am 11. April erreicht worden war, zu welchem Zeitpunkt nur
17% der Bevölkerung infiziert gewesen zu sein scheinen.
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Wie kann es sein, dass der HIT in Stockholm mit nur 17% der Bevölkerung
infiziert erreicht worden war, während ein R0 von 2,0 normalerweise einen
HIT von 50% implizieren würde?

Die Bedeutung der Inhomogenität der Bevölkerung

Eine neue Studie von Gomes et al. (7) gibt die Antwort. Sie zeigt, dass
Unterschiede zwischen den Individuen hinsichtlich ihrer Anfälligkeit für
Infektionen und ihrer Neigung, andere anzustecken, dazu führen können,
dass die HIT viel geringer ausfällt als in einer homogenen Population.
Einfache Standard-Modelle bzgl. Epidemien berücksichtigen eine solche
Variabilität nicht. Und das bei Ferguson20 herangezogene Modell scheint
trotz  seiner  erheblich  größeren  Komplexität  nur  diejenigen
Inhomogenitäten  zu  berücksichtigen,  welche  sich  aus  einer  sehr
begrenzten Anzahl von Faktoren ergeben – vor allem die geographische
Separierung von Anderen sowie die Größe der Haushalte – woraus nur eine
moderate Auswirkung auf die Verbreitung der Epidemie resultiert (8).
Unter Verwendung eines so modifizierten Modells, dass es eine solche
Variabilität  berücksichtigt,  wobei  die  Kovariabilität  zwischen
Anfälligkeit und Infektiosität wohl realistischer gehandhabt wird als
bei  Gomes  et  al.,  bestätige  ich  ihre  Feststellung,  dass  der  HIT
tatsächlich auf einem viel niedrigeren Niveau erreicht wird als bei
einer homogenen Population. Das würde erklären, warum der Höhepunkt in
Stockholm schon Mitte April durchlaufen worden war. Gleiches scheint der
Fall gewesen zu sein in anderen großen Städten und Regionen, welche
stark von COVID-19 betroffen waren.

Abbildung 1: Neu-Infektionen mit COVID-19 in Stockholm über die 7 Tage
bis zum angegebenen Datum.
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Man beachte in Abbildung 1, dass Tests bzgl. einer COVID-19-Infektion ab
dem 11. März nur noch bei Menschen durchgeführt wurden, welche einer
Behandlung im Krankenhaus bedurften, so dass seitdem nur ein kleiner
Anteil an Infektionen als Fälle gemeldet wurden. Dies wäre die Ursache
für  das  fehlende  Wachstum  in  der  ersten  geplotteten  Woche.  Da
Krankenhaus-Einlieferungen  in  der  Regel  erst  mehrere  Tage  nach  dem
Auftreten von Symptomen erfolgen, vergrößert diese Änderung auch die
Verzögerung zwischen Auftreten und Meldung einer Infektion als ein Fall.
Dementsprechend wird die Zahl der Neuinfektionen, die im Durchschnitt
etwa  zwei  Wochen  zuvor  aufgetreten  sind,  ab  Mitte  März  mit  einem
Rückstand von 7 Tagen widerspiegeln.

…

[Es folgt eine längere Beschreibung der Verfahren und der Vergleiche der
Verhältnisse in Stockholm mit denen anderswo mit vielen technischen
Details. Diese Abschnitte werden hier bei der Übersetzung übersprungen,
und es folgen die Schlussfolgerungen daraus. Anm. d. Übers.]

Conclusions

Wenn  man  in  einem  epidemiologischen  Standard-Modell  in  vernünftiger
Weise eine Inhomogenität in Bezug auf Anfälligkeit und Infektionsrate
einbezieht, anstatt von einer homogenen Population auszugehen, führt
dies zu einer sehr starken Senkung der Schwelle zur Herden-Immunität und
auch  des  letztendlichen  Infektionsniveaus,  wenn  die  Epidemie  danach
einem ungehinderten Pfad folgt. Daher ist die Zahl der Todesfälle, die
mit dem Erreichen der Herden-Immunität verbunden sind, viel geringer,
als es sonst der Fall wäre.

Meiner  Ansicht  nach  liegt  die  wahre  Herden-Immunitätsschwelle
wahrscheinlich irgendwo zwischen den 7% und 24%. Wenn sie bei etwa 17%
läge, was aus dem Bezirk Stockholm bekannt ist, dürften die daraus
resultierenden Todesfälle durch Infektionen vor Erreichen des HIT einen
sehr geringen Anteil der Bevölkerung ausmachen. Die Sterblichkeitsrate
bei Infektionen in Stockholm scheint bei etwa 0,4% zu liegen (20) und
damit deutlich niedriger als nach den Schätzungen von Verity et al.
(21), die in Ferguson20 verwendet wurden, mit einer Sterblichkeitsrate
von weniger als 0,1% durch Infektionen bis zum Erreichen des HIT. Die
Sterblichkeitsrate, um den HIT in weniger dicht besiedelten Gebieten zu
erreichen,  sollte  niedriger  sein,  da  R 0  positiv  mit  der
Bevölkerungsdichte  zusammenhängt.  (22)  Dementsprechend  sollten  die
Gesamttodesfälle bis zum Erreichen der Herden-Immunität deutlich unter
0,1% der Bevölkerung liegen. Obwohl es anschließend weitere Todesfälle
geben  würde,  sollte  es  mit  dem  Schrumpfen  der  Epidemie  immer
praktikabler  werden,  ihr  Ende  durch  Tests  und  Kontaktverfolgung  zu
beschleunigen, um die Ausbreitung von Infektionen zu verhindern und so
die Zahl der weiteren Todesfälle in einem völlig ungemilderten Szenario
erheblich unter die vom SEIR-Modell prognostizierte Zahl zu senken.
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