|
NDR Info

Korinna Hennig

Wir wollen liber die Perspektiven fiir die kommenden
Wochen sprechen. Im Hinblick auf Tests, auf Maf3nah-
men, aber auch auf die angepasste Impfstrategie.
Auferdem gibt es virologische Erkenntnisse zur
Hintergrundimmunitdt und zur Rolle der Impfung
beim Selektionsdruck auf das Virus. Fangen wir bei
den Zahlen an. Den Mechanismus kennt man nach
Feier-tagen, und das Robert Koch-Institut weist immer
noch darauf hin, dass noch ein Ostern-Meldeverzug
nachwirkt. Trotzdem konnte man vergangene Woche
aus politischen Auferungen raushéren, dass manche
Regierende sich der Hoffnung hingegeben haben,
eine voriibergehende Verlangsamung liber Ostern, die
kdnnte schon real gewesen sein. Man kann sich aber
zumindest tiber die Erkenntnisse der Labore der Frage
nahern: Wie ist das Verhaltnis zwischen der Zahl der
durchgefiihrten Tests zur Testpositivenquote? Also hat
sich das dhnlich entwickelt? Was sehen wir da fiir eine
Entwicklung heraus?

Christian Drosten

Da hat man einen guten Schatzwert. Wir sehen ja, dass
die Positivrate sich schon vor Ostern stark erhght hat.
Wir hatten in der Karwoche 11,1 Prozent Positive. In
der ersten Marzwoche hatten wir knapp lber sechs
Prozent Positive. Bei nicht sehr stark verdnderten
Testzahlen. Und diese starke Verdnderung kam dann
(iber die Feiertage. Daran kann man sehen, dass das
sicherlich von der Hoffnung getrieben ist, was da im
Moment gesagt wird. Wir miissen wahrscheinlich bis
Ende dieser Woche warten, um wieder realistische
Zahlen zu sehen. Und ich befiirchte, dass wir dann
auch wieder im Bereich zwischen 20.000 und 30.000
landen werden, taglich gemeldete Neufalle. Wir hatten
schon zum letzten Wochenende hin an einem der Tage
25.000 ungefédhr. Das wird sicherlich sich jetzt wieder
so einstellen.

Korinna Hennig
Das heif3t, wir sind weiter im exponentiellen Wachs-
tum.

Christian Drosten

Ja, wir sind etwas lber eins im R-Wert. Es gibt weiter-
hin ein Wachstum. Es mag schon sein, dass das sich
nichtin kurzer Zeit wieder verdoppelt. Es gibt sicher-
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lich Effekte in der Bevdlkerung, die auch durch die Auf-
merksamkeit bedingt sind, wo einfach der Normalbiir-
ger sich ein bisschen vorsichtiger verhélt. AuRerdem
waren die Osterfeiertage. Und was man nicht verges-
sen darf: Die Schulen waren zu und wir haben natiirlich
dadurch einen nachhaltigen Entschleunigungseffekt,
gerade in diesen Schiler-Altersjahrgangen. Wir kon-
nen da vergleichen. Also, es gibt da gute Mafgaben aus
England um Weihnachten herum. Wir wissen in-zwi-
schen, dass das Infektionsgeschehen in Schulen doch
auch eine tragende wichtige Rolle spielt, wie auch in
allen anderen Altersgruppen. Und zwei Wochen Pause
im Schulbetrieb, da wird man auch jetzt noch eine Zeit
lang einen Effekt in Deutschland von haben.

Korinna Hennig

Eine Zahl, die taglich verfligbar ist, ist die der Inten-
sivbetten, die mit Covid-19-Patienten belegt sind. Die
steigt seit Mitte Mdrz. Die Intensivmediziner haben
schon wiederholt Alarm geschlagen, in den vergan-
genen Tagen zuletzt sehr dringlich. Auch das Durch-
schnittsalter auf den Intensivstationen ist deutlich
gesunken. Jetzt gibt es aber immer wieder Grafiken
und Tabellen, die manche veranlassen zu sagen, es
ist gar nicht so schlimm auf den Intensivstationen,
denn man sieht noch ein bestimmtes Kontingent freie
Betten. Dann kommt auch noch die Notfallreserve
dazu, die nicht ausgeschdpftist. Die liegt dann schon
mal bundesweit bei 10.000 Betten. Aber nicht jedes
Intensivbett ist ja auch fiir Covid-Patienten geeignet.
Und es gibt auch noch ganz normale Herzinfarkte und
Verkehrsunfdlle. Da muss man auch daran denken.
Vielleicht kdnnen Sie das fiir uns noch mal einordnen,
wie genau man diese Zahlen lesen muss und wie eng
es lberhaupt werden darf eigentlich.

Intensivhettenbelegung

Christian Drosten

Das ist natirlich nicht so, dass man da jetzt noch viel
Platz hat. schaut man sich zum Beispiel Berlin an. Es
gibtin Berlin im Moment etwas tiber 308 Intensivpa-
tienten, davon sind iber hundert in der Charité. Ein
Viertel davon ist an der extrakorporalen Membranoxy-
genierung.



Korinna Hennig
ECMO.

Christian Drosten

Genau ECMO, ein sehr aufwendiges Verfahren. Das
sind schon ungewdhnlich hohe Zahlen. Diesen 308
Patienten in Berlin stehen noch mal 815 Nicht-
Covid-Intensivstationspatienten gegeniiber. Dann gibt
es noch eine ganz kleine Reserve. Es heif3t, elf Prozent
freie Betten auf den Intensivstationen. Aber wir haben
einfach gleichzeitig einen massiven Pflegemangel. Es
fallt jetzt schon schwer, diese Betten zu betreiben. Ich
bin gar nicht derjenige, der darliber sprechen sollte.
Ich bin ja kein Kliniker. Ich arbeite gar nicht auf der
Intensivstation. Das miissten eigentlich andere in der
Offentlichkeit sagen und tun das auch. Nur: Sie werden
nicht gehort. Es ist tatséchlich eine sehr, sehr schwie-
rige Situation jetzt in der Intensivmedizin.

Korinna Hennig
Ist die vergleichbar mit dem Peak in der zweiten Welle
im Winter schon, von dem, was Sie lesen?

Christian Drosten

Na ja, die ist rein zahlenmafig wohl vergleichbar, wenn
ich das richtig verstehe. Aber damals im Winter war
das ein Gipfel. Wir sind jetzt an einer ansteigenden
Flanke. Also wenn das jetzt damit getan ware, dann
wirde man sagen: Na ja gut, jetzt wird es nicht mehr.
Jetzt muss man die bestehenden Patienten so gut wie
moglich behandeln. Aber es wird eben im Moment
immer mehr, also die Aufnahmerate und auch die Ver-
legung auf die Intensivstation, das nimmt tatséachlich
gerade exponentiell zu.

Korinna Hennig

Das heif3t, wir sprechen jetzt nicht nur iber dieses
Schreckgespenst der Triage bei Covid-Patienten,
sondern eben auch iiber die Auswirkungen auf andere
Patienten, die aus ganz anderen Griinden ins Kranken-
haus oder auf die Intensivstation miissen.

Christian Drosten

Ja, das betrifft die gesamte Medizin. Es werden jetzt
wieder Operationen abgesagt, bei denen man weif},
der operierte oder die operierte Patientin braucht ein
Intensivbett danach. Diese Operation kann man jetzt
einfach nicht durchfiihren.

Korinna Hennig

Sie haben eben schon die ECMO angesprochen. Das ist
ein ganz wichtiger Teil in der Covid-Beatmung auf der
Intensivstation. Also, wo Maschinen die Funktion der
Lunge ibernehmen und die man nicht tiberall durch-
fiihren kann. Das gibt mir Gelegenheit, kurz auf eine
grofartig gemachte Fernsehdokumentation hinzuwei-
sen, die jetzt im Winter in der Charité, also bei lhnen
nebenan, gedreht wurde wahrend der zweiten Welle.
»Charité intensiv* heift die und die riickt manche Din-
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ge ins rechte Licht fiir alle, die normalerweise nichts
mit Krankenhausbetrieb zu tun haben. Das sind vier
Teile. Sehr eindrucksvoll, was die Menschen auf den
Intensivstationen in der Pandemie tatsachlich leisten.
Also eine dringende Empfehlung. Die findet sich in der
ARD-Mediathek. Nun sind wir schon mittendrin in einer
relativ diisteren Perspektive fiir die ndchsten Monate.
Trotzdem, an dieser Stelle mdchte ich ganz kurz mal
eine positive Zwischenbilanz erwdhnen, bevor Sie uns
gleich wieder Wasser in den Wein giefen miissen. Das
Impftempo in Deutschland hat ja zuletzt deutlich ange-
zogen, seit die Hausérzte mit von der Partie sind, oder?
Das kénnen wir mal festhalten.

Christian Drosten

Ja, das istrichtig. Ich bin mir nicht ganz sicher, was
sich da angestaut hat. Also was ein Anfangseffekt ist,
dass jetzt Dosen verteilt werden und Patienten waren
schon einbestellt. Ich glaube, das muss man einfach
noch mal eine Zeit lang beobachten, wie sich die Impf-
geschwindigkeit auf Dauer verandert. Aber Fakt ist,
dass lber das zweite Quartal hin jetzt deutlich mehr
Liefermenge erwartet wird. Was leider auch so ist es,
dass die Umplanung, die jetzt notwendig gewesen ist,
durch die Empfehlungsanderung fiir die Astra-Vakzine
nicht gerade zu einer Beschleunigung beitrégt. Denn
Astra konnte man flirs zweite n als Einzeldosis planen,
weil bei Astra erst nach drei Monaten die zweite Dosis
gegeben werden muss. Das wdre dann im dritten Quar-
tal. Das heift, man kdnnte sagen, alle Liefermengen
im zweiten Quartal kénnte man als Erstdosis avisieren.
Das ist jetzt leider etwas relativiert durch diese Ande-
rungen. Es gibt anscheinend ein Problem damit, dass
diejenigen, die in der Altersgruppe sind, wo sie wahlen
kénnen, in vielen Bundeslandern ist das moéglich, wenn
man tber 60 ist, sich zu registrieren und zu sagen ,Ich
will Astra oder ich will Biontech”, dass viele von diesen
Personen jetzt sagen: Na, dann warte ich doch lieber,
bis ich dann eine Biontech-Impfung bekomme. Das ist
eine schlechte Entwicklung. Man muss sich gerade in
dieser Altersgruppe klarmachen: Die jlingeren Leute
im ganzen Land haben sich jetztin ihrem Leben ein-
geschrankt, schon seit liber einem Jahr, mit Riicksicht
auf die Alteren. Da sollte man jetzt als jemand, der
alter ist, nicht wahlerisch sein und nicht die Impfge-
schwindigkeit dadurch verzdgern, dass man einfach
sagt: Ich will jetzt noch nicht geimpft werden. Dadurch
entsteht eine Wartezeit, die, wenn das viele Leute ma-
chen, sich einfach fiir alle negativ auswirkt. Also wenn
ich als Gber 60-Jahriger sage: Och, ich nehme doch
lieber als jetzt eine Astra-Dosis, nehme ich doch lieber
im Juni eine Biontech-Dosis. Da muss man wirklich
sagen, dann nimmt man im Juni einem Jiingeren die
Impfung weg. Das ist wirklich nicht in Ordnung. Also
wir haben ja ein gewisses gegenseitiges Vertrauen und
eine gewisse gegenseitige Verantwortung auch in der
Gesellschaft. Ich finde das nicht gut, wenn Altere jetzt
an dieser Stelle wahlerisch sind. Die Astra-Vakzine ist
ein sehr guter Impfstoff, istin dieser Altersgruppe si-



cher und man kann sich auf die Empfehlung der STIKO
da wirklich verlassen. Und das sollte man annehmen,
auch im Sinne der Impfgeschwindigkeit. Dass man so
eine Impfung bekommt, ist ja nicht selbstverstand-
lich. Da haben viele dafiir gearbeitet und viele dafiir
verzichtet.

Korinna Hennig

In Grof3britannien ist das Impftempo deutlich héher.
Fast die Halfte der Bevdlkerung hat da schon mindes-
tens eine Dosis Impfstoff bekommen. Auch dariiber
haben wir schon 6fter gesprochen. Das ist von Herde-
nimmunitat trotzdem noch ein gutes Stiick entfernt.
Auch weil man bei der Variante B.1.1.7 davon ausgehen
muss, dass 60 bis 70 Prozent Durchimpfung nicht
ausreichen, weil sie libertragbarer ist. Nun wird aber
wieder gedffnet in Grofbritannien. Wie zuversichtlich
sind Sie, dass das gut geht?

Christian Drosten

Das ist schon eine sehr interessante Uberlegung, auch
eine komplexe Uberlegung. Wir haben jetzt einen
sehr starken Lockdown gehabt, der wirklich auch mit
Ausgangsbeschrankungen einherging. Es wurde dann
stiickweise etwas gelockert, nachdem es tatsachlich
gelungen ist, die Inzidenz ganz gut zu kontrollieren. Da
gibt es auch ganz interessantes Zahlenmaterial dazu,
zwei Veroffentlichungen. Einmal wieder die standi-

ge Online-Veroffentlichung des Office for National
Statistics. Und dann gibt es auch wieder ein Update
von der REACT-1-Studie, wo man Alterspravalenzen
sieht, also wie viele sind in der Altersgruppe gerade
PCR-positiv, das wird gemessen. Wir haben in beiden
eigentlich denselben Befund. Wir haben jetzt, nach-
dem wir bei den Schiiler-Altersgruppen vor Weihnach-
ten in der zweiten Welle im Bereich von vier Prozent
Momentan-Nachweisrate lagen, sind wir jetzt bei den
Kindern und Jugendlichen so im Bereich von einem
halben Prozent und bei den Erwachsenen im Bereich
von 0,2, 0,3 Prozent, also die Halfte von dem, was die
Kinder haben. Das kommt sicherlich auch daher, dass
es immer eine Notbetreuung gegeben hat im Schul-
und Kitabereich, trotz des kompletten Lockdown. Und
die REACT-1-Studie kommt zu ganz ahnlichen Daten.
Also da sind die Fiinf- bis Zwolfjahrigen mit 0,4 Prozent
im Moment infiziert, die 13- bis 17-Jahrigen, also die
alteren Schuljahrgange, mit 0,17 Prozent, weniger als
die Halfte. Das ist deshalb interessant, weil bei diesen
jungen Schuljahrgangen wohl mehr Notbetreuung
stattgefunden hat. Man hat mehr Infektionshaufigkeit.
Bei den Erwachsenen sind wir im Bereich von 0,2
Prozent, also auch wieder die Halfte von den héchstbe-
troffenen jiingeren Schuljahrgangen. So geht man jetzt
in Offnungen rein.

Also in Wales beispielsweise sind die Grundschulen
schon gedffnet, auch ein paar Priifungsjahrgange sind
schon offen. Und ab jetzt, Montag (12.04.21) wurden
die Schulen gedffnet. In Nordirland sind die Grund-
schulen seit dem 22. Marz offen. Alles andere wird
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jetzt ab Montag, also ab 12. April, getffnet. In Schott-
land ist die Grundschule offen, ab dem 19. April wird
der Rest der Schulen gedffnet. Und in England sind

ja schon ab dem 8. Marz alle Schulen wieder offen.
Man hat hier natiirlich Hygienevorschriften, man hat
auch Testansdtze, die man umsetzt. Also das ist alles
sehr, sehr ahnlich wie das, was wir in Deutschland
vorhaben- Was wohlgemerkt in Deutschland noch
nichtin der Realitat funktioniert, was von der Politik in
Deutschland schon auf die Zukunft eingepreist wird,
wenn gesagt wird, wir 6ffnen jetzt die Schulen. Das ist
England also zum Teil schon umgesetzt und es wird
interessant sein, das jetzt zu beobachten. Wir haben
in diesen zwei grof3en Datensdtzen ONS und REACT-1,
das sind jeweils Erhebungen, die (iber den Mérz schon
nach der Schuléffnung in England gemacht wurden,
noch kein klares Signal dafiir, dass die Inzidenz in

den Schulen jetzt hochgeht. Das ist eine sehr gute
Message. Also das kdnnte sein, dass das klappt. Aber
wir miissen da mindestens noch einen Monat warten.
Auch hier miissen wir wieder wissen, natirlich gibt es
auch in England Ferien tiber Ostern. Das hat das Ganze
jetzt noch mal wie-der verzdgert oder auch beruhigt.
Grundsétzlich denke ich, man muss noch mindestens
einen Monat warten, um sich wirklich ein Bild davon zu
machen, was passiert, wenn man jetzt nach so einem
Lockdown wieder éffnet in einer Situation, in der sich
die Inzidenz Uiber alle Altersgruppen verteilt hat. Das
istin England in der zweiten Welle passiert. Bei uns
ist das auch so ungefdhr nach der zweiten Welle dann
irgendwann so eingetreten. Man sieht das daran, dass
Ende Februar, Anfang Mérz bei uns tatsachlich selbst
die Surveillance-Inzidenz, die immer durch eine unter-
schiedliche Testhdufigkeit gefarbtist, in den Alters-
gruppen sehr, sehr gleich aussah.

Schulbetrieb in Deutschland und
England

Ich denke, wir sind in Deutschland jetzt inzwischen

in einer sehr vergleichbaren Situation. Wir haben das
Virus in allen Altersgruppen ungeféhr gleich. Jetzt
muss man schauen: Was macht der Schulbetrieb? Und
daist jetzt natiirlich die Frage: Haben wir die gleichen
Startbedingungen? Ich glaube, die haben wir nicht wie
in England. Da muss man wieder um die Ecke denken.
Was ist eigentlich los in Deutschland und in England,
wenn man das vergleicht? Also in Deutschland haben
wir drei Millionen PCR-bestatigte Falle, in England

4,4 Millionen. Wir haben eine komplett unbekannte
Dunkelziffer in beiden L&ndern. Solche Dunkelziffern
wurden zwischendurch immer mal geschatzt. Aber
die Testaktivitat hat sich dann auch immer wieder
verandert. Es hat hohe Inzidenz-Wellen gegeben. Alle
diese Dinge verandern lber die Zeit die Situation
immer wieder. Man kann da nur ganz grobe Schatzun-
gen machen. Also wenn wir mal einfach die Zahl der
bekannt Infizierten mit einem Faktor vier malnehmen



—wahrscheinlich liegen wir da irgendwo nicht vollkom-
men falsch — dann wéare man bei einer Dunkelziffer
von zwdlf Millionen in Deutschland und 18 Millionen

in England. Das ist nur eine ganz grobe Annahme, das
basiert auf keiner besser informierten Schatzung. Und
Epidemiologen kénnten dariiber viel bessere Angaben
machen. Mir geht es nur darum, mal grobe Vergleiche
anzustellen.

Geimpfte in England und Deutschland

Dann gibt es einen Riesenunterschied bei den
Geimpften. Also wir haben, wenn wir sagen tiberhaupt
Geimpfte, also Leute, die schon mindestens eine Dosis
bekommen haben, da sind es in Deutschland 13 Milli-
onen und in England 32 Millionen. Das ist ein Riesen-
unterschied. Bei den Vollgeimpften ist der Unterschied
ibrigens nicht so grof3. Wir haben in Deutschland 5
Millionen Vollgeimpfte, in England 7,5 Millionen Voll-
geimpfte. Das liegt daran, dass man in England Priori-
tat auf die erste Impfdosis gegeben hat. Darum ist der
Unterschied bei den iberhaupt Geimpften zwischen
Deutschland und England deutlich gréfer. Wenn man
das jetzt aufsummieren wollte, dann kdme man, also
vor allem, wenn man jetzt aufsummiert, die vollstan-
dig Geimpften zusatzlich zu irgendeiner gedachten
Dunkelziffer, dann lage man in Deutschland bei 17
Millionen und in England bei 25 Millionen. Oder wenn
man auch tiberhaupt Geimpfte ndhme, dann kdme man
in England bei 50 Millionen raus und bei Deutschland
25 Millionen. Hier summiere ich also die iberhaupt
Geimpften plus die bekannten Genesenen plus eine
gewisse Dunkelziffer. Wo ich einfach sage, wir nehmen
die bekannten Falle mal vier in beiden Landern - das
ist ganz sicher falsch. Das ist ganz sicher eine grobe
Vereinfachung der Situation. Wenn wir das jetzt auch
noch auf die Bevolkerung umrechnen, dann kamen wir
in einer optimistischen Rechnung in England, wenn
wir die iberhaupt Geimpften mit reinrechnen wiir-
den, also wenn wir sagen, die werden auch schon die
Weiterverbreitung des Virus bremsen, dann hatten wir
tatsachlich in England 74 Prozent der Bevdlkerung in
irgendeiner Art und Weise entweder gesichert genesen
oder angenommen genesen oder auch geimpft. Je
gréfer die Zahlen sind, desto gré[3er spielen die auch
ineinander. Das sind grof3e Schnittmengen dabei.

Also man muss diese Zahlen in Wirklichkeit sicherlich
reduzieren. Es ist vielleicht besser, wenn man konser-
vativer davon ausgeht. Wir rechnen mal einfach nur die
doppelt Geimpften. Dann hatte man aber auch da noch
in England 38 Prozent, die in diese Kategorie fallen
wiirden, also diejenigen, die vielleicht irgendwie schon
so eine gewisse Art von Immunitédt aufgebaut haben.
Die vergleichbaren Zahlen in Deutschland waren

flir die optimistische Schatzung 30 Prozent und fiir

die konservativere Schatzung 20 Prozent. Das heif3t,
wahrend man in England doch irgendwie so langsam
in einen Bereich kommt, bei der man so die Halfte der
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erwachsenen Bevdlkerung vielleicht in so einen Status
von Teil-Immunitét oder richtiger Immunitdt rechnen
kann, ist man in Deutschland gerade mal bei einem
Viertel, wenn tiberhaupt. Insofern muss man sich
schon klarmachen, man kann fiir England jetzt wirklich
hoffen, dass das alles stimmt, was auch die Regierung
an-nimmt, dass das alles ein irreversibler Weg ist,

wie Boris Johnson das wahrscheinlich richtigerweise
ausdriickt, dass man also nicht mehr zuriick muss in
einen weiteren Schulschluss, das wére wirklich gut. Ich
hoffe das sehr, dass das so ist. Wahrend ich in Deutsch-
land ein-fach vorsichtiger wdre, solche Hoffnungen zu
formulieren. Zumal auch in den Details es nicht so ist,
dass in der Schule schon durchgangig getestet werden
kann. Das scheitert ein-fach an gewissen Realita-

ten, an Einlibung, an Verfligbarkeit, an Bereitschaft.
Zusatzlich ist es eben auch so, dieses sich sehr stark
auf die Tests verlassen, das kdnnte auch hier und da
einen Pferdefuf noch haben. Das ist sowohl hier schon
sehr frith besprochen worden als auch man liest es ja
anvielen Stellen inzwischen in den Medien. Kdnnen wir
vielleicht auch noch mal driiber reden.

Korinna Hennig

Ja, auf die Tests kommen wir spater noch mal, wenn
wir noch mal ein bisschen vorausblicken. Ich wiirde
gerne einmal noch ganz kurz in England bleiben mit
einem anderen Aspekt, den wir hier auch schon mal
thematisiert haben. Namlich, was macht eigentlich
die Variante B.1.1.7 so anders? Da haben wir schon
dariiber gesprochen. Es ist mittlerweile relativ gesi-
chert, dass die tibertragbarer ist, leichter tibertragbar.
Wir haben auch tiber die Pathogenitat schon gespro-
chen, also macht sie kranker, ist sie moglicherweise
sogar tddlicher? Da haben sich die Indizien in dieser
Richtung zuletzt auch verdichtet. Nun gibt es aber zwei
neue Studien aus London, die in ,Lancet" verdffent-
lichtwurden und die das wieder ein bisschen infrage
stellen. Wie wiirden Sie das bewerten, diese beiden
Paper, die in eine andere Richtung weisen, was die
krankmachendere Wirkung angeht?

Schwerere Erkrankungen bei
Variante?

Christian Drosten

Ja, das sind zwei ,Lancet“-Publikationen, eine in ,Lan-
cet Public Health® und die andere in ,Lancet Infectious
Diseases". Also die ,Lancet“-Gruppe hat Unterjour-
nals inzwischen. In der einen Studie ist eine Analyse
von Symptom-Daten anhand einer Mobiltelefon-App
gemacht worden, wo fast 37.000 Nutzer ihre Symp-
tome eingetragen haben in der Zeit von Herbst bis
Weihnachten. Da hat man anhand dieser Daten keinen
Unterschied in den Symptomen gesehen, abhangig
davon, ob die B.1.1.7 oder anderweitig infiziert waren.
Auch die Rate der Reinfektionen, wobei das sehr grob
definiert ist. Da geht es einfach darum, hat man inner-



halb von drei Monaten noch mal wieder eine positive
PCR, wahrend man zwischendurch eine symptomfreie
Woche mindestens hatte? Da wissen wir aber, da sind
sicherlich auch langere Ausscheidungsfristen dabei.
Es gibt einzelne Patienten, die solche langen Ausschei-
dungen haben. Also es ist nicht sehr prazise hier zu
fassen. Das geht einfach anhand der Daten nicht. Da
sieht man aber jedenfalls auch keinen Unterschied,
das ist die eine Studie.

In einer anderen Studie, da muss man vielleicht etwas
genauer hinschauen, in ,Lancet Infectious Diseases*”.
Hier hat man in einem grofen Krankenhaus in London
untersucht, was passiert eigentlich mit den Patienten,
abhdngig davon, ob sie B.1.1.7 oder anderweitige Viren
haben? Und da wurde genau nachsequenziert. 58 Pro-
zentvon 341 analysierten Patienten hatten B1.1.7-In-
fektionen, also schéne Situation, gerade die Halfte.
Man findet bei den B.1.1.7-Patienten keine héhere To-
desrate. Was man findet, ist eine héhere Viruslast. Das
finden andere Gruppen ja auch und wiirde eine erhéh-
te Ubertragbarkeit erklaren. Jetzt aber ist die Frage:
Warum findet diese Studie, die krankenhausbasiert ist,
eigentlich keine héhere Sterblichkeit? Der Unterschied
kdnnte darin liegen, dass die bisher durchgefiihrten
Studien populationsbasiert sind. Also die Studien,

die wir hier schon in der Vergangenheit besprochen
haben und die diese erhdhte Sterblichkeit gefunden
haben. Das sind gleich mehrere Studien. Da hat man
jeweils geschaut, ob nach 28 Tagen nach PCR-Diag-
nose die Quote der Sterblichkeit sich verédndert hat,
abhangig vom Virus, hat da auch allerhand Korrektur-
faktoren natirlich noch reinrechnen miissen anhand
der Hintergrund-Inzidenz, der Ortlichkeit, der Sozial-
struktur und so weiter, weil da ja Grundgefdhrdungen
der Infizierten dann mitschwingen, die man dariiber
rausrechnen kann. Und man kommt da eben darauf,
dass im Bereich von 60 Prozent Erhdhung vorliegt flir
die Sterblichkeit 28 Tage nach PCR-Diagnose. Jetzt ist
die Frage: Warum ist es in dieser Krankenhaus-Studie
nicht so, dass die Leute im Krankenhaus dann mit
héherer Wahrscheinlichkeit sterben? Ich glaube, das
beantwortet das schon in sich, diese Feststellung,
dass das eine Krankenhaus-Studie ist. Denn zwischen
PCR und dem Todesfall liegt eben die Krankenhausauf-
nahme, aber nicht fiir jeden, sodass man sagen kann,
diese populationsbasierten Studien, da ist es vielleicht
so, da sind auch erhdéhte Raten dabei von Personen,
die auferhalb des Krankenhauses zum Beispiel in Hei-
men verstorben sind. Obwohl zumindest eine Studie,
die ich erinnere, das ausgeschlossen hat, dass das so
ist. Aber das war auch nicht ganz klar in der Studie.
Nun sind aber auch Ubersterblichkeitseffekte dabei,
die in so einer krankenhausbasierten Studie weniger
zum Tragen kommen. Also beispielsweise die Frage:
Kriege ich Uberhaupt rechtzeitig ein Krankenhausbett
in einer Situation der Uberlastung? Das erhdht ja auch
die Sterblichkeit. Wahrend in der krankenhausbasier-
ten Studie natirlich nur die Patienten angeschaut
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werden, die ein Krankenhausbett bekommen haben.
Das erklart also diese Unterschiede, deswegen wiirde
ich anhand der jetzt neu verdffentlichten Studien
nicht sagen, dass sich das Bild komplett revidiert hat.
Sondern ich wiirde sagen, das ist gut flir die Situation
von aufgenommenen Krankenhauspatienten. Aber auf
Bevolkerungsebene wiirde ich jetzt die anderen Studi-
en weiterhin so stehen lassen.

Korinna Hennig

Das Stichwort Reinfektion ist eben schon gefallen. Wir
haben in der letzten Folge mit Sandra Ciesek iiber die
Frage gesprochen, wie gut Impfstoffe gegen erneute
Infektion schiitzen, anhand von Daten aus den USA und
aus Israel. Das sind die Studien, auf die sich auch das
Gesundheitsministerium und das Robert Koch-Institut
beruft, wenn es darum geht, Geimpften mehr Freiheit
zu gewdahren. Von besonderem Interesse sind in dieser
Frage natirlich aber auch die anderen Variants of Con-
cern, also die Frage, kann es durch Immunescape-Vari-
anten, dadurch, dass der Immunantwort ausgewichen
wird, zu vermehrten Reinfektionen kommen? Das
haben wir hier auch schon 6fter thematisiert. Nun gibt
es ein neues, noch nicht begutachtetes Paper aus Isra-
el, das genauer versucht, zu untersuchen, ob eine der
Varianten begiinstigt wird, wenn die Immunisierung
noch nicht vollstandig ist. Also sozusagen auf halbem
Weg nach einer Impfdosis oder auch nach der zweiten
Dosis, wenn der volle Impfschutz noch nicht erreicht
ist. Vielleicht kdnnen wir uns das auch noch mal angu-
cken. Es geht da um die Impfung mit mRNA-Impfstof-
fen. Da hat man eine Fallkontroll-Studie gemacht und
PCR-Positive, die vorher geimpft worden waren, mit
ungeimpften Infizierten verglichen. Kann man da einen
Unterschied herauslesen, was auch die Variante aus
Stidafrika angeht, B.1.3517? Oder muss man das noch
mit Vorsicht betrachten?

Immunisierung und die Mutante

Christian Drosten

Ja, das ist eine interessante Studie. Ich glaube, was
man daraus sehen kann, ist, was passiert, wenn man in
einer Situation, wie wir sie jetzt auch hier in Deutsch-
land haben, sehr schnell immunisiert, namlich dass
erst mal die Situation sich im Groflen und Ganzen
beruhigtin der Bevdlkerung. Wir wissen ja, in Israel ist
im Prinzip jetzt gerade eine grofe Offnung im gesell-
schaftlichen Leben méglich, das ist toll zu beobachten.
Was man auch sieht ist: Das siidafrikanische Virus hat
in Israel auch im Hintergrund auf der Lauer gelegen,
genau wie das bei uns auch istin Deutschland, also
ungefédhr ein Prozent B.1.351, also siidafrikanisches
Virus liegt hier vor, das ist bei uns in Deutschland ganz
ahnlich. Jetzt ist die Frage, die hier in der Studie ge-
stellt wurde: Verschiebt sich das eigentlich bei Leuten,
die jetzt schon geimpft sind, die also eine gewisse
Immunitat aufgebaut haben? Jetzt muss man da ein



bisschen um die Ecke denken. Man hat die Patien-

ten in zwei Gruppen eingeteilt, die eine Gruppe sind
unvollstédndig Geimpfte, also sprich Patienten, die eine
Woche vor oder nach der zweiten Impfung angeschaut
und analysiert wurden. Und in dieser Zeit ist die zweite
Impfung, selbst wenn sie gegeben wurde, noch nicht
wirksam. Also das heif3t, die muss man als halb, als
Erstgeimpfte betrachten.

Korinna Hennig
Erst zwei Wochen nach der zweiten Dosis ist die Wirk-
samkeit erreicht.

Christian Drosten

So ungefdhr kann man sagen, genau. Dann gibt es eine
zweite Gruppe, die ist vollstdndig geimpft, die haben
mindestens zwei Wochen Wartezeit hinter sich nach
der zweiten Dosis. Bei denen sieht man jetzt tatséch-
lich, dass die siidafrikanische Variante zunimmt,
wahrend aber natiirlich alle anderen Infektionen
rapide abnehmen. Das muss man also immer dazu-sa-
gen. Es ist nicht so, einfach nach dem Motto, wenn ich
geimpft bin, kriege ich das siidafrikanische Virus, das
ist vollkommen falsche Auffassung. Wenn ich geimpft
bin, kriege ich erst mal gar kein Virus. Und bei den
wenigen, wenigen, die da noch tbrig bleiben und trotz-
dem eine PCR-positive Diagnose haben... Denn das
wurde hier gemacht, hier wurde um den Impftermin
herum PCR-getestet, das ist das Entscheidende. Hier
geht es nicht um schwerkranke Leute oder so etwas,
hier geht es tatsachlich um PCR-Ergebnisse, also
auch um vor allem unbemerkte Infektionen. Hier geht
es um diejenigen, die sich trotz Impfung noch unbe-
merkt asymptomatisch oder ganz mildsymptomatisch
infizieren. Wie viele von denen haben dann im Verhalt-
nis das eine oder das andere Virus? Nur damit man
sich das mal vorstellen kann, also von den Zahlen her.
Diejenigen, die in dieser vollen Impfwirkung in dieser
Kategorie stehen, die kriegen zu 90 Prozent B.1.1.7,
wenn sie sich noch mal infizieren. Das liegt ein-fach
daran, dass B.1.1.7 in Israel zu der Zeit genauso do-
minantist, wie es jetzt im Moment in Deutschland ist.
Also ganz ahnliche Situation wie bei uns, ungefahr 90
Prozent B.1.1.7 liegt vor in der Bevdlkerung, ungefahr
ein Prozent, zwischen einem halben und einem Prozent
stidafrikanisches Virus. Und dann noch so fiinf, sechs,
sieben Prozent alles Mogliche andere, was jetzt auch
SARS-Coronavirus-2 ist, aber eben weder die eine
noch die andere Variante. Das ist ganz &hnlich wie bei
uns hier in Deutschland. Man sieht das in den Kontroll-
gruppen. Man hat Voll-Vakzinierte mit gar Nicht-Vak-
zinierten und da jeweils die Infektionsverhaltnisse in
gematchten Gruppen verglichen. Gematcht bedeutet
also vom selben Ort, aus demselben Alter werden
Patienten zusammengestellt, die dem entsprechen,
was man in diesen vollstandig Geimpften auch findet
an Bevdlkerungseigenschaften, an demografi-schen
Eigenschaften. Dann vergleicht man einfach die
Virusraten. Um es noch mal zu sagen, 90 Prozent bei
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den Geimpften haben B.1.1.7, 92,6 Prozent bei den
nicht Geimpften B.1.1.7. Und bei den nicht Geimpften
haben 0,7 Prozent die siidafrikanische Variante. Das ist
bei denjenigen wenigen, die sich infiziert haben trotz
Impfung, dann 5,4 Prozent siidafrikanische Variante,
also eine Vermehrung um den Faktor acht. Das ist
eigentlich der Befund. Da steht dann irgendwo in der
Zeitungsuberschrift, die liber das Paper schreibt:
»Achtmal mehr siidafrikanisches Virus bei Leuten, die
geimpft sind.” Das hort sich sehr missverstandlich an.
Eigentlich muss man sagen: Bei den wenigen, die trotz
Impfung sich noch infizieren, bleibt ein grofRerer Rest
von Infektionen mit dem siidafrikanischen Virus tbrig.
Das ist also etwas uberbetont. Und das ist sicherlich,
wenn wir iber Fitness sprechen, also tiber die Ver-
mehrung eines Virus tiber mehrere Generationen von
Ubertragungen hinweg gedacht, ist das etwas, das wir
hier ernst nehmen miissen. Da kann man also sagen:
Es wird so sein, dass in einer vollkommen geimpften
Bevdlkerung dann dieses siidafrikanische Virus sich
verbreiten wird. Das hat dann einen Selektionsvorteil.
Das wird im Vergleich zu einer anderen Bevdlkerung
dort sich besser verbreiten. Und irgendwann wird das
auch wahrscheinlich dominieren. Nur es wird in einer
immunen Bevolkerung stattfinden, das ganze Phéno-
men. Und das bedeutet, wir haben ein dominantes,
relativ harmloses Erkéltungsvirus. Obwohl es heute
aus unserer jetzigen Sicht die bdse stidafrikanische
Variante ist. Also ich denke, so lasst sich das in relativ
allgemeine Worte libersetzen.

Korinna Hennig

Jetzt liegt die aber noch bei einem ganz geringen
Anteil, in Israel haben Sie gesagt, so wie hier, bei
irgendwie nur einem Prozent. Aber in Frankreich, Belgi-
en und Luxemburg zum Beispiel hat sie sich schon ein
bisschen mehr verbreitet. Gehen Sie davon aus, dass
aber vorerstin Deutschland bei dem Status, den wir
jetzt haben, B.1.1.7 diese Variante noch nicht so richtig
zum Zug kommen lasst, weil B.1.1.7 auch eine sehr
fitte, ibertragbare Variante ist?

Christian Drosten

Das ist sogar in einigen Regionen zu sehen, dass
B.1.1.7 wegen des generischen Fitnessvorteils, den
dieses Virus hat... Also in einer nicht-immunen Bevolke-
rung, da hat B.1.1.7 ein Fitnessvorteil offenbar gegen-
liber B.1.351. Da uberwdachst im Prinzip dieses B.1.1.7
in der Bevdlkerung das 351-Virus, das slidafrikanische
Virus, solange die Bevdlkerung noch nicht immun ist.
Und invielen Gegenden, notorisch bekannt dafiir ist
Tirol gewesen, da waren das nicht jetzt Immuneffekte,
Fitnesseffekte, sondern das waren einfach Einschlep-
pungen. Da wurde B.1.351 aus Siidafrika zur gleichen
Zeit multipel eingeschleppt. Darum hatte man dann
nach kurzer Zeit dort relativ viele Nachweise von
diesem Virus. Das sind diese lokalen Unterschiedlich-
keiten. In vielen Fallen kann man im Moment gerade in
Europa davon ausgehen, dass das noch nicht Effekte



sind von teilweise vorliegender Bevilkerungsimmuni-
tat, wie das im Ursprungsland in Stidafrika sicherlich
der Fall ist. Also da wird eben diese Dominanz von 351
getrieben durch die weit vorliegende Bevdlkerungshin-
tergrundimmunitéat.

Korinna Hennig

Muss man denn da, wenn wir jetzt an weitere
Durchimpfung denken, es geht ja langsam voran, aber
es gehtvoran, eigentlich unterscheiden, was die Resis-
tenz gegen dieses Virus angeht zwischen der natiirli-
chen Immunitat, die Sie gerade angesprochen haben,
und der Frage, ob ich geimpft bin? Macht das einen
Unterschied flir den Selektionsdruck?

Virusrestistenz hei natiirlicher
Immunitat und mit Impfung

Christian Drosten

Ja, das macht wahrscheinlich einen Unterschied. Aber
wir kdnnen noch nicht bewerten, in welche Richtung.
Das ist jetzt fast trivial, wenn ich das so beantworte.
Also ich glaube, man sollte sich eher vergegenwarti-
gen, dass die Impfantwort schon ein bisschen anders
ist als die Antwort auf die natiirliche Infektion. Wir
haben Hinweise, dass die Antwort auf die natiirliche
Infektion aus bestimmten immunmechanischen Griin-
den eher breiter ist, auch et-was vorbereitend gegen
Varianten ist, aber vielleicht nicht so lange anhaltend,
belastbar ist gegen Infektionen iberhaupt. Also milde
Infektion ist dann irgendwann gewahrleistet. Aber
iberhaupt gegen Infektionen geschiitzt zu sein, ist
vielleicht nicht so langlebig nach einer normalen
Wildtypinfektion. In einer der Studien, die jetzt hier
vorkamen, das ist eine der beiden ,Lancet“-Studien,
wo es um die Reinfektionen geht, da hat man einen
ganz guten Anhalt. Da haben sich 0,7 Prozent der
untersuchten Personen vielleicht ein zweites Mal im
Untersuchungszeitraum reinfiziert, wohlgemerkt aber
wahrend einer rasenden aufbauenden zweiten Welle.
Also die waren in dieser zweiten Welle, nachdem sie
eine vorherige, im Herbst oder Friihjahr schon statt-
gefundene Infektion hatten, dann noch mal wieder
infiziert. 0,7 Prozent, das ist schon eine erkleckliche
Zahl. Aber es ist auch nicht so, dass die Halfte aller
Patienten sich gleich wieder infiziert. Diese langer-
fristige Sicherheit gegen die Infekti-on, die kdnnte mit
Impfstoffen starker ausgepragt sein.

Mebhr Sicherheit mit Impfungen

Aber so richtig harte Daten gibt es dazu noch nicht.
Ganz einfach deswegen, weil noch nicht lange genug
geimpft wird. Also es sind eher Dinge wie die Hohe

von Neutralisationstitern zum Beispiel nach Pfizer/
Biontech-Impfung verglichen mit der natiirlichen
Infektion, die mich so etwas vermuten lassen. Weil ein-
fach dieser Impfstoff sehr, sehr hohe neutralisierende
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Antworten macht. Und ich weifd auch aus Studien, dass
andere Vakzinen, die noch kommen werden, die jetzt
auch in Zulassungsbeantragung sind, die haben zum
Teil sogar noch bessere Quoten von neutralisierenden
Antikdrpern. Also, das sieht gut aus hinsichtlich mog-
licherweise einem langer bestehenden Impfschutz.
Allerdings kdnnte der in seiner Reaktionsbreite gegen-
liber neuen Varianten ein bisschen schmaler ausge-
pragt sein. Das liegt unter anderem an der Vorstellung,
dass man bei einer natirlichen Infektion noch Rest-
bestande von Virus hat, beispielsweise im Darm, die
so ein bisschen still vor sich hin diimpeln und so ein
bisschen Hintergrundreplikation noch machen, tiber
Wochen nach der Infektion, und dadurch aber auch
immer ein Immun-Update produzieren. Und dieser
Effekt fallt gerade bei den mRNA-Vakzinen weitgehend
weg. Bei den Vektorvakzinen haben wir schon noch
etwas nachhaltige Expression von dem Virusmaterial,
von einem Trégervirusmaterial, aber sicherlich nicht
vergleichbar mit dieser Situation in einer natirlichen
Infektion. Aber das sind alles Dinge, die ich hier eher
aus dem Bauch heraus sage.

Korinna Hennig

Trotzdem horen wir die ganz gern, auch wenn sie noch
vage sind, dass es durchaus Sinn ergibt, nach wie vor
sich fiir die Impfung zu entscheiden und gegen das
Risiko, sich zu infizieren. Wenn mir das einen Vorteil
bieten kann, einen zuséatzlichen, ist das ein Argument
mehr. Wir haben jetzt (iber diese Varianten gespro-
chen, die schon unterwegs sind. Die drei Variants of
Concern. Die brasilianische zahlt ja auch dazu, die
auch schon in Deutschland angekommen ist, aberin
geringer Zahl. Trotzdem an dieser Stelle bei der Frage
des Selektionsdrucks noch mal die Frage: Besteht
denn ab einem bestimmten Schwellenwert der Immu-
nisierung in der Bevdlkerung, also wenn viele Men-
schen geimpft sind, trotzdem noch aus Ihrer Sicht die
Gefahr, dass Mutationen im Land entstehen durch den
Selektionsdruck, oder hat sich das ausmutiert?

Niedriges Risiko fiir weitere
Mutationen

Christian Drosten

Das finde ich ziemlich vernachlassigbar. Also man
sieht, dass Viren global vermischt wer-den. Und man
siehtauch, dass bei uns die Immunescape-Varianten
schon in der Bevolkerung lauern. Wir miissen sicher-
lich aufpassen, dass nicht beispielsweise massiv die
P1-Variante aus Brasilien eingetragen wird. Wahrend
wir aber doch anerkennen miissen, dass wir die schon
langstim Land haben, das ist bekannt. Wir werden das
nicht mehr verhindern. Und wir werden gleichzeitig so
Effekte haben wie einen Aufbau von teilweiser Immuni-
tatin der Bevolkerung. Und ja, das wird natdirlich einen
gewissen relativen Vorteil fiir diese Varianten haben.
Wir werden aber gleichzeitig in der dann noch teilwei-



se nicht-geimpften Bevdlkerung irgendwann auch ver-
mehrt Wildtyp-Infektionen haben, also B.1.1.7-Infekti-
onen werden das bis dahin sein, das wird bis dahin der
Wildtyp sein. Man muss im Prinzip gar nicht mehr im
Moment darauf testen, das ist mit tiber 90-prozentiger
Wahrscheinlichkeit inzwischen B.1.1.7, also die Tes-
tung darauf, die spezifische, die kann man im Prinzip
stoppen. Man kann einfach davon ausgehen, wer sich
infiziert, hat mit grofRter Wahrscheinlichkeit B.1.1.7.
Und diese Infektionen werden zwangslaufig zum
Sommer hin und dann nach der Urlaubssommerpause,
auch gerade wieder zum Herbst und zu den kélteren
Temperaturen hin, leider wieder zunehmen. Das wird
auch die ganz grof3e Herausforderung gesellschaftlich
sein, das zu tarieren, sowohl politisch-regulativ als
auch letztendlich fiir jeden normalen Biirger in seinem
Leben, wie man damit umgeht, dass irgendwann natiir-
lich die Infektionen dann zunehmen, ohne dass man
jetzt sagt, wir machen hier jetzt irgendeine Durchseu-
chungsstrategie oder wollen Herdenimmunitat aktiv
aufbauen. Darum geht es nicht. Ich glaube, es geht
einfach um Ubergangszustinde, die sich zwangslaufig
einstellen werden. Es wird leider nicht so sein, dass
man jede Infektion durch Kontrollmafinahmen, die ja
einschneidend sind fiir die Wirtschaft, fiir das normale
soziale Leben, dass man die bis zum letzten Moment
um jeden Preis verhindern kann, sondern es wird
Wildtyp-Infektionen geben. Leider auch bei Leuten,
die nicht geimpft sind. Entweder weil sie noch nicht
dran waren oder weil sie es auch nicht wollen, weil sie
sich nicht impfen lassen wollten. Das werden auch in
einigen Altersgruppen erhebliche Anteile sein. Und
irgendwo tritt eine gewisse Eigenverantwortung auch
ein. Irgendwo muss natirlich auch regulativ, also von
der Planungsebene behdrdlicherseits und so weiter,
muss das natiirlich anerkannt werden, dass man dann
nicht mehr die volle Kontrolle haben kann.

Korinna Hennig

Das heif3t, Sie haben eben schon angesprochen,

was die Verdnderungen in der Impfstoffverteilung
AstraZeneca-, Biontech-Impfstoff bewirken, dass wir
namlich diesen grof3en Abstand bei den Vektor-Impf-
stoffen zwischen erster und zweiter Impfung gar nicht
mehr so auskosten kdnnen als Effekt, méglichst viele
Menschen mit der ersten Dosis durchzuimpfen. Was
wirden Sie sagen, Leute wie ich im mittleren Alter,
Ende 40 oder auch Jiingere, wann kénnen die dann
frihestens mit einer Impfung rechnen? Nach dem, was
Sie jetzt zu iberschlagen mit den Impflieferungen,
die wir zu erwarten haben. Wird das erst nach dem
Sommer dann sein?

Christian Drosten

Also ich denke, es wird liber den Sommer sein. Die
Unsicherheit ist bei diesen Schatzungen sehr grof3.
Da gibt es natiirlich Modellrechnungen dafiir. Aber
was man in Modellen einfach nicht einrechnen kann,
ist die Blirokratie und die Politik und all die Verwer-
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fungen, die auf dem Weg dahin passieren. Deswegen
ist es ganz schwierig und ich glaube eine Formulie-
rung ,iber den Sommer" - viel praziser kann man das
einfach leider nicht sagen. Also ich weif jetzt, hier

in Berlin beispielsweise werden Impftermine schon

in den Juni hinein vergeben. Und das sind jetzt nicht
unbedingt die 40-Jahrigen. Da sind immer noch Altere
dominierend, wenn ich das richtig mitbekomme.

Korinna Hennig

Das heifit, so ein echter Bevdlkerungseffekt bei den
Impfungen, den wir jetzt so rechnerisch auf dem
Papier fiir England schon mal skizziert haben zum Bei-
spiel fiir GroRbritannien, der wird in Deutschland sehr
spat kommen, zumal man dann auch noch die Kinder
mitdenken muss, die lange nicht geimpft werden?

Impfstrategie in England und
Deutschland

Christian Drosten

Genau, das ist noch mal ein ganz separates Thema.
Also das ist grof3e Problem gegeniiber England, ich will
es auch gar nicht als Problem bezeichnen, der grofe
Unterschied gegen-tiber England ist, dass man sich in
England politisch entschieden hat, aus dem Bereich
der Zulassung rauszugehen und ganz stark auf die
erste Dosis zu priorisieren. Mit dem angenommenen
Risiko, hingenommenen Risiko, dass viele Impflinge,
viele Patienten eigentlich eine durchmischte Impfung
kriegen. Erst Astra, dann Biontech oder dass sie einen
verlangerten Impfabstand haben. Das ist bei uns
nicht so. Wir achten auf diese Impfabstdnde, wie sie
zugelassen sind. Dabei wird zum Teil auch lbertrieben
auf Sicherheit gearbeitet. Also dieses Einlagern der
zweiten Dosis zur Sicherheit, das fiihrt zu Verzoge-
rungen. Und zuletzt ist die Umplanung bei Astra der
Grund gewesen. Man kénnte sagen: Warum? Das muss
doch komplett neutral sein, es braucht doch jeder nur
eine Impfung, entweder Astra oder Biontech. Jetzt
verschiebt man Astra zu den tiber 60-Jahrigen. Da
missen doch die gleiche Menge Biontech-Impfungen
frei werden. Hat aber einen kleinen Schdnheitsfehler.
Der erste Schonheitsfehler ist, hatte man Astra flr
die Jlingeren nehmen kdnnen, dann hatte man in der
Masse der Bevdlkerung bei den Jiingeren schon im
zweiten Quartal auf allein die Erstdosis setzen kénnen,
weil der Abstand bei Astra ldnger ist. Und man hdtte
die Zweitdosis einfach auf den Sankt Nimmerleinstag
im dritten Quartal verschoben, wo ganz klar genligend
Liefermengen mit Astra kommen werden. Das geht
jetzt eben nicht mehr. Man hat jetzt diesen Sechs-Wo-
chen-Abstand. Das heif;t, man muss jetzt eher schau-
en, was kommt noch innerhalb des Quartals fiir die
zwei Dosen geliefert flir die jungen Leute? Das wére
die eine Uberlegung. Und die zweite, noch schlimme-
re Sache ist, diese jungen Leute werden sowieso gar
nicht geimpft, weil die Alteren, die auch Astra nehmen



kénnten, in hoher Zahl sagen: Wir hatten doch lieber
Biontech, weil es einfach die schénere Vakzine ist
und wir bevorzugen das. Diese Wahlfreiheit besteht in
vielen Bundeslandern. Und deswegen kommt es hier
zu unndtigen nochmaligen Verzdgerungen.

Korinna Hennig
Aber sie besteht nicht iberall, muss man sagen.

Christian Drosten

Die besteht nicht tiberall, ja. Ich kenne mich auch nicht
ganz genau aus, wie das strukturiertistin Deutsch-
land.

Korinna Hennig

Noch mal eine theoretische Uberlegung, um diesen
Impffortschritt ein bisschen voranzubringen. Das ist
sehr theoretisch fiir Deutschland, Sie haben es gerade
gesagt, weil man sich sehr streng an die Empfehlungen
halt und sich an dem orientiert, was die Hersteller in
den Zulassungsstudien gepriift haben. Trotzdem gibt
es da so Gedankenspiele, zum Beispiel von Epidemio-
logen aus Harvard, dass man nicht nur den Abstand
zwischen erster und zweiter Dosis moglichst grofd
halten sollte, sondern dass man auch Dosen halbieren
kdnnte. Ist das ein sinnvolles Gedankenspiel, auch
wenn es flir uns sehr theoretisch ist?

Dosen weiter halbieren?

Christian Drosten

Ja, es ist absolut sinnvoll. Ich stimme damit von meiner
eigenen infektionsbiologischen Einschatzung tiber-
ein. Ich denke, dass viele beispielsweise Mitglieder
der STIKO das auch so sehen wiirden. Nur es ist etwas
anderes, ob man das jetzt biologisch so einschatzt
oder ob es nun mal einen zugelassenen Impfstoff

gibt, der so zugelassen wird, wie er von den Firmen
beantragt wurde, weil ja hier Haftungsfragen dranhan-
gen. Das ist der Punkt, also das Ganze kann man nicht
einfach infektionsbiologischen einschatzen, sondern
es geht hier ins rechtliche, politische hinein, in die
Haftung. Da hat man eine andere Verantwortlichkeit,
wenn man solche Entscheidungen macht oder solche
Empfehlungen ausspricht. Darum finde ich es trotz der
infektionsbiologischen Situation richtig, dass man die
Impfstoffe eben so empfiehlt, wie sie auch zugelassen
sind. Und dann so verabreicht, wie sie empfohlen sind.
So ist das nun mal. Wir kdnnten da tatsachlich, wenn
wir das machen wiirden, wenn wir also den absoluten
politischen Willen hatten, das so zu machen, wenn die
Politik fragen wiirde, wir wollen es so machen, wie kén-
nen wir es am besten machen, dann denke ich, kdnnte
die Wissenschaft darauf Antworten liefern. Dann wiirde
ein Teil dieser Antwort sicherlich auch beinhalten: Bei
dem einen oder anderen Impfstoff kénnte man es wa-
gen, gerade bei jingeren Patienten, die sowieso eine
bessere Immunantwort zeigen, die Dosen zu halbieren.
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Man wiirde damit die Bevdlkerung wahrscheinlich
deutlich schneller immunisiert kriegen und wiirde Mo-
nate von Wirtschaftsleistung heben. Das kann man so
mal aus einer rein harten wissenschaftlichen Betrach-
tungsweise sagen. Aber wir sind hier nicht rein im Be-
reich der harten Wissenschaft, sondern wir sind auch
in einer Gesellschaft, und da gibt es viele Interessen.
Da gibt es schon auch unscharfe Abgrenzungen dieser
Interessen gegeneinander. Man kann eben nicht immer
davon ausgehen, dass alle an einem Strang ziehen, wie
wir das an anderen Diskussionen in der Offentlichkeit
in den letzten Wochen schmerzhaft erfahren. Und
deswegen wird man auch hier im Bereich des sicheren
Fahrwassers bleiben missen.

Korinna Hennig

Halten wir trotzdem als wissenschaftliche Grunder-
kenntnis fest: Der Effekt gegen die Ausbreitung der
Varianten ist grundsatzlich gréfer nach allem, was wir
wissen, wenn viele geimpft sind. Und damit auch gegen
das Risiko durch Immunescape, und sei es nur mit ei-
ner oder nur einer kleinen Dosis. Ich méchte die Gele-
genheit, dass wir Giber Impfstoffe so ausfiihrlich reden,
noch mal nutzen fiir einen sachdienlichen Hinweis.
Uns erreichen weiter konkrete Fragen, auch immer zu
AstraZeneca, zu Kontrollen und Priifvorgaben. Mein
Kollege Norbert Grundei hat in dem NDR-Podcast ,DIE
IDEE" mit Klaus Cichutek gesprochen, dem Leiter des
Paul-Ehrlich-Instituts, das in Deutschland als Beh6rde
flir die Bewertung von Impfstoffen zustandig ist. Der
erklart das sehr aufschlussreich und im Detail, was wie
geprift und empfohlen wird. Also viel mehr, als Sie,
Herr Drosten, das hier machen kénnen, weil das ja gar
nichtihr Kernfachgebiet ist. Der Podcast ,DIE IDEE" ist
zufinden in der ARD Audiothek.

Christian Drosten

Ja, wir haben sicherlich mit Klaus Cichutek einen Be-
hérdenleiter, wie wir ihn in seiner wissenschaftlichen
Verankerung in nur sehr wenigen Landern haben. Klaus
ist tatsdchlich ein absoluter Experte fiir dieses Thema.

Korinna Hennig

Die Impfperspektive, liber die wir jetzt die ganze Zeit
geredet haben, die ist sehr unmittelbar verbunden mit
der Frage nach diesen Offnungsszenarien, die immer
im Gesprdch sind. Und der Blick auf Modellregionen
wie Tuibingen oder das Saarland zeigt, auch da steigt
die Inzidenz leider wieder. Und ein wichtiger Baustein
flir diese Modellregionen war ja der flachendeckende
Einsatz von Schnelltests. Sind die in ihrer Funktion
missverstanden worden als Offnungsinstrument? Oder
liegt es daran, dass man ihre Wirkung liberschéatzt hat?
Was wiirden Sie sagen?



Einsatz von Selhsttest

Christian Drosten

Ich glaube, dass die Wissenschaft da nichts iber-

oder unterschéatzt hat. Ich glaube, dass die Politik im
Moment da wieder das Ganze argumentativ einpreist.
Also, dass man demndchst testen kann und dabei dann
vielleicht auch verloren geht, dass testen nicht gleich
testen ist. Es gibt, glaube ich, drei Anwendungsfelder
flir diese Antigentests, fiir die Schnelltests. Das eine
ist die individuelle Testung beim symptomatischen
Patienten. Das ist das Allerbeste. Also wenn jemand
Symptome hat und man macht einen Antigen-Schnell-
test bei dem oder bei der, dann kann man schon sagen,
wenn der Test nicht positiv wird, obwohl Symptome
vorliegen, dann ist das was anderes. Es gibt auch
andere Erkaltungsvirus, die solche Symptome machen.
Und ich muss dazusagen, es gibt vielleicht eine neue
Information, die ich hier auch mal sagen will, die ich in
der Offentlichkeit so noch nicht gehért habe, obwohl
die sich in Fachkreisen so langsam auch verbreitet und
durchsetzt. Und zwar: Wir kriegen jetzt immer mehr
Erfahrung im téglichen Begleiten von auch frisch-di-
agnostizierten Patienten. Also wir haben Patienten

im Labor, die sagen: Der Antigentest war positiv und
jetzt will ich mich PCR-bestatigen lassen. Oder wir
haben Patienten, da ist eine PCR-Untersuchung positiv
auf-gefallen, das sind aber Patienten, zum Beispiel
Lehrer, die die auch Antigentests verfiighar haben.

Das sind keine hdufigen Situationen, aber im Laufe der
Zeit, gerade wenn man ein Labor betrachtet, das Test-
zentren mitversorgt, und wenn man auch ein Labor
betrachtet, das beispielsweise gro[ie Mitarbeiterbe-
stdnde sowohl mit Antigentests als auch mit der PCR
testet, kommt in letzter Zeit immer mehr der Eindruck
auf, das mag sogar ein bisschen mit den Varianten zu
tun haben, aber da bin ich mir nicht sicher, ob man das
so sagen kann, dass der frithe Gewinn in der Diagnos-
tik durch die Antigentests nicht so grof3 ist. Damit will
ich sagen: Stellen wir uns vor, ich kriege heute Sym-
ptome. Heute ist Tag Null bei mir. Es ist Mittag oder
Nachmittag und ich gehe erst mal nach Hause, weil

ich an die Symptome noch nicht so ganz glaube. Ich
fiihle mich nicht so und vielleicht kratzt ein bisschen
der Hals. Aber ich werde natirlich eine Nacht driiber
schlafen und morgen, an Tag Eins, mache ich den Anti-
gentest, der wird positiv sein. Da kann man sich relativ
gut drauf verlassen. Wenn ich mich aber heute direkt
bei Symptombeginn teste, dann gibt es doch eine
gewisse Wahrscheinlichkeit, dass der Antigentest noch
nicht positiv ist. Also am Tag Null, am Tag des Symp-
tombeginns. Wahrend die PCR, wenn ich sie gemacht
hatte, die wéare schon seit zwei, drei Tagen positiv. Das
ist relativ klar. Und die wdre gestern und vorgestern
schon richtig fett positiv. Denn ich bin seit gestern

und vorgestern schon infektids. Das ist ja der normale
Verlauf. Also ich bin ein bis zwei Tage vor Tag Null, vor
Symptombeginn schon infektiés und die PCR ist schon
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richtig fett positiv. Und ich werde eigentlich ab morgen
erstim Antigentest positiv. Das ist so meine

Auffassung inzwischen von dem Zeitverlauf der Friih-
phase in den Diagnostiktests.

Korinna Hennig

Wir hatten ja eigentlich die Hoffnung aber auch, dass
solche Antigen-Schnelltests eben schon kurz vor Sym-
ptombeginn zeigen, dass ich infektiés bin. Woran liegt
denn das?

Funktion Antigen-Schnelltests

Christian Drosten

Man kann da mechanistisch ein Modell liefern. Es ist
nur im Moment relativ schwierig, das schon durch
Studiendaten zu untermauern. Es ist ganz schwer, die
Patienten so zu selektieren, dass man diesen Friihver-
lauf der Infektion schon richtig in Studien systema-
tisch erfassen kann. Denn wer lasst sich zufallig an
Tag minus Eins testen mit beiden Tests? Wann kommt
das mal vor? Das ist das Problem. Selbst wenn das
vorkommt: Wer von denen macht dann in einer Studie
mit? Wer weif3, dass es liberhaupt eine Studie gibt?
Darum gibt es diese Daten noch nicht. Die werden in
den nachsten Wochen bis Monaten natirlich zusam-
men-kommen, weil jetzt diese blinden Testprogramme
ausgerollt werden. Und weil im Friihverlauf immer
mehr Patienten auffallen werden. Im Moment ist es so,
ich kann das nur aus meiner beruflichen Praxis, aus
meiner Handhabung und aus Gesprachen mit Kollegen,
die noch viel mehrim Laborleben stehen als ich selbst,
ableiten, die mir das immer mehr erzahlen, dass es
diese Konstellation gibt. Es besteht speziell bei den
Antigentesten eine Llcke in der Friihphase der Sensiti-
vitat. Wir kdnnen uns das natirlich vorstellen, wie das
mechanistisch funktioniert. Das Virus repliziertin der
Schleimhaut. Diese Schleimhautzellen, die leben, und
das Virus repliziert da drin und wird ausgeschieden
von diesen lebenden Schleimhautzellen. Irgendwann
sterben die Schleimhautzellen. Dann sind diese toten
Schleimhautzellen voller Nukleokapsid-Antigen von
dem Virus. Und dieses Nukleokapsid-Antigen, das
liegtin diesen jetzt gestorbenen Schleimhautzellen
im Uberschuss vor. Wenn wir einen Ab-strich machen,
dann landen diese an der Oberflache befindlichen
toten Zellen voller Virus-Antigen an dem Abstrichtup-
fer vom Antigentest und werden dort getestet. Und
das ist es, worauf wir eigentlich testen. Wir testen auf
tote Zellen mit einem Uberschuss von rumliegendem
Virus-Antigen. Wahrend schon zwei, drei Tage vorher
die noch lebenden, frisch infizierten Zellen massen-
weise lebendes Virus rauspumpen, infektidses Virus.
Das passiert ein-fach vorher. In dieser Phase wird also
das Antigen, das eigentlich ein Bauprotein des Virus
darstellt, auch in frisch infektidse Viruspartikel ver-
baut und bleibt nichtin den Schleimhautzellen liegen.



In dieser Friihphase schmeif3en wir das als Virus raus.
In der spateren Phase bleibt das als Uberschuss, als
Bauschutt im Prinzip, in diesen abgeschilferten toten
Zellen liegen. Und darauf testen wir im Antigentest, so
kann man sich das erklaren. Das ist alles vollkommen
schllssig. Nur, wie sich das verhdlt in den Verhaltnis-
sen der Tests, muss man von Krankheit zu Krankheit
einfach ausprobieren. Und hier in der SARS-2-Infektion
haben wir in dieser kleinen Liicke leider auch immer
noch eine Ausprobierphase. Und das hat sich viel-
leicht durch die Virusvarianten auch noch mal anders
dargestellt.

Korinna Hennig

Die Tests sind ja aber validiert worden, das haben ja
auch Sie gemacht in der Charité zum Beispiel mit einer
Anzahl Test. Warum konnte man das da noch nicht
sehen?

Christian Drosten

Na ja, so eine technische Validierung, die wir gemacht
haben beispielsweise, die geht nur mit gelagerten
Proben. Die kommen von Patienten, die erst mal
PCR-getestet worden sind. Da sind wegen der Dia-
gnostikverzdgerung nur ganz, ganz wenige in der
Frilhphase dabei. Sie miissen sich klarmachen, wir
haben ja solche Validierungsstudie, nicht nur wir, auch
alle anderen Labore, machen missen in einer Phase,
als es praktisch gar keine Inzidenz gab und als es
keine groflen Quertestungsprogramme gab per PCR,
sondern die Diagnostik zu der Zeit im Wesentlichen
symptomgetrieben war. Es kommt immer zu diesen
Verzdgerungen. Wir sehen die Patienten typischerwei-
se an Symptomtag Eins, Zwei oder erst Drei erstmalig
in der PCR, erstmalig im Antigentest, weil es die ein-
zige Probe ist, die friiheste Probe, die wir von diesen
Patienten haben. Wir kriegen nun mal keine Proben
am Tag minus Eins. Die kriegen wir nur, wenn breite
Screening-Programme laufen. Also wenn Programme
laufen, wo man ohne Kenntnis der Symptome einfach
Gruppen von Personen testet. Erste Voraussetzung.
Zweite Voraussetzung: Es muss Pravalenz und Inzidenz
da sein. Also das Virus muss auch wirklich im Umlauf
sein. Also nicht wie am Anfang der zweiten Welle im
Oktober, wo solche Studien vor allem gelaufen sind,
sondern mitten in der Welle. Da findet man dann
solche Patienten. Das wird alles kommen. Diese Daten
werden kommen. Aber das ist ein Erkenntnisprozess,
der, wenn man diese Tests relativ schnell auf die Stra-
Re bringt, erst mal aus der Berufspraxis kommt und
dann hinterher mit klinischen Beobachtungsstudien
formal belegt wird. Andersrum kann es in der jetzigen
schnelllebigen Situation nicht laufen. Das miissen

wir einfach anerkennen. Also wir haben diese kleine
Sensitivitatsliicke am Anfang. Es ist es nach wie vor so,
wenn jemand symptomatisch ist, normalerweise ist er
dann seit einem Tag symptomatisch, ist der Antigen-
test ein Supertest. Aber in dieser Screening-Situation
werden wir immer auch die ersten ein, zwei oder
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sogar drei infektiosen Tage im individuellen Patienten
libersehen, wenn wir nur mit dem Antigentest testen.
Und das bedeutet fiir die nachsten zwei Szenarien

eine wichtige Erkenntnis, also die Individualtestung ist
davon gar nicht betroffen. Der symptomatische Patient
ist der optimale Testpatient fiir den Antigentest. Das
Screening, denken wir beispielsweise an die Schu-

len, ist davon auch nur in geringem Mafe betroffen.
Denn wenn ich 20 Schiiler habe und ich teste die alle
zweimal in der Woche mit Antigentests, dann mag das
schon sein, dass ich in einzelnen Schiilern die frische
Infektion Gibersehe. Aber spatestens drei Tage spater
sind mehrere Schiiler in der Klasse schon am mildsym-
ptomatischen Tag Zwei, Drei, Vier. Und dann wer-den
mehrere von denen positiv. Das heif3t, in der Detektion
von Klassen-Clustern oder anderen Gruppen-Clustern
ist das nur ein geringer zeitverzégernde Effekt. Ich
denke, dass den-noch auch die Antigenteste gerecht-
fertigt eingesetzt werden in den Schulen. Aber dass
Infektionen (ibersehen werden durch Antigenteste,
ist ja schon anekdotisch wissenschaftlich belegt aus
Osterreich beispielsweise, aus den Schultestungen
dort. Wo man auch PCR mit Antigentest verglichen hat.
Da wird gesagt, zwischen 40 und 60 Prozent der tat-
sachlichen Infektionen werden iibersehen. Das ist aber
nur auf Klassenebene, auf Cluster-Ebene kein Problem.
Man findet das Cluster und in der Schultestung kommt
es auf Cluster an.

Korinna Hennig

Aber wenn ich zweimal in der Woche jetzt ins Schnell-
test-Center gehe, weil ich der Pandemie-Einddmmung
dienen will, auch im Sinne eines Screenings, dann
ergibt das nach wie vor Sinn?

Liicken beim Antigentest

Christian Drosten

Es ergibtimmer Sinn, wenn das regelmafig passiert
und passieren kann. Nur eine Sache ist eben etwas
gefahrlich. Das ist das Passporting. Also die Vorstel-
lung an der Kasse zu einem Veranstaltungssaal, an der
Pfortnerloge zu einem Behdrdengebdude oder was
auch immer wird ein Antigentest gemacht. Und dann
bin ich ja wohl nicht infektids. Also da ist es so, es ist
nicht sinnlos, das zu machen. Es ist ganz klar so, mein
infektioser Verlauf geht von Tag minus Zwei bis Tag
plus Finf bis Sechs. Also man kann sagen, wir haben
vielleicht so acht infektidse Tage, davon liegen wahr-
scheinlich so zwei vor dem Tag des Symptombeginns.
Nur der Antigentest wird erst am Tag nach Symptom-
beginn wirklich anschlagen. Das heift, fiinf von acht
infektiosen Tagen verhindere ich mit dem Antigentest.
Dreivon acht infektidsen Tagen werde ich (ibersehen.
Und dieser infektidse Patient, méglicherweise mit
beginnenden Gliederschmerzen, moglicherweise

mit gar keinen Symptomen, lauft eben dannin dieser
Veranstaltung herum und kann andere infizieren, die



nicht geimpft sind. Das muss man einfach anerkennen.
Rein qualitativ gibt es dieses Phdnomen sicherlich,
quantitativin Form von klinischen Studiendaten, also
wie hoch ist die Rate der Infektionen, obwohl sich alle
getestet haben. Also da werden wir sicherlich noch bis
Ende des Jahres darauf warten miissen, bis wir solche
wirklich harten klinischen Studiendaten, Beobach-
tungsstudiendaten dann in der wissenschaftlichen Li-
teratur finden kénnen. Ich kann hier im Moment nur als
Experte mit Berufserfahrung sagen: So sieht es leider
aus. Diese Gefahren bestehen. Ich kann auch voraus-
sagen, wir werden diese Gefahren spater wissenschaft-
lich aufgearbeitet bekommen. Aber im Moment kann
ich nur sagen, es ist nicht alles so simpel, wie das zum
Teil in der Politik auch argumentativ verarbeitet wird,
so nach dem Motto: Jetzt kann ja alles 6ffnen, weil wir
haben ja jetzt Schnelltests.

Korinna Hennig

Jetzt haben wir diese Pflegeheimsituation bei dieser
Eingangskontrolle ja nicht mehr so extrem, weil in
Alten- und Pflegeheimen schon weitgehend durch-
geimpft wurde. Fiir den individuellen Besuch ist das
aber trotzdem noch eine wichtige Information. Wo wir
schon immer wussten, dass es keine absolute Ver-
Iasslichkeit gibt, aber die ist noch mal eingeschrank-
ter zu betrachten und als Offnungsinstrument auch
mit groflen Unwagbarkeiten behaftet. Wahrend wir
hier aufgenommen haben, hat das Bundeskabinett
seine Beschliisse gefasst, die jetzt die ganze Zeitim
Gesprach waren. Da ging es um das Stichwort Bundes-
notbremse. Das betrifft zum Beispiel auch die Schulen.
Und ein Beschluss, der da jetzt beriicksichtigt wurde,
ist tatsachlich der, dass Prasenzunterricht nur mit zwei
Corona-Tests pro Woche gestattet werden soll. Bun-
desweit allerdings. Die Grenze liegt bei 200er-Inzidenz
auf sieben Tage gerechnet fiir den Prasenzunterricht.
Ist das vor dem Hintergrund der Tests, wie wir sie gera-
de besprochen haben, etwas, was im Moment noch viel
bewirken kann, wenn die Schule jetzt nach den Ferien
wieder losgeht?

Schnelltests in Schulen

Christian Drosten

Ich glaube, dass wir nach den Ferien erst mal eine
gute Situation haben werden. Wir haben erst mal eine
gewisse Beruhigung gehabt, in dem in den Osterferien
doch alle Schiilerinnen und Schiiler zu Hause waren.
Aber man kann sich vielleicht iberlegen, eine Inzidenz
von 200, das ist natiirlich eine Situation, wie wir sie
vielleichtin England vor Weihnachten hatten. Da war
die Inzidenz wahrscheinlich zeitweise noch hdher,
direkt vor Weihnachten. Und da haben wir dann in den
Schulen vier Prozent momentane Infektionshaufigkeit
gehabt. Das heifdt, dass im Prinzip in jeder zweiten
Klasse eine kleine Fallgruppe sitzt. Das ist natirlich
eine Situation, bei der wahrscheinlich es sowieso
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schwierig wird, einen Schulbetrieb noch auf-recht-
zuerhalten, wenn man konsequent testet. Ich denke,
der Korridor, der da flir einen Prédsenzbetrieb vorgege-
ben wird, bis hin zu 200er-Inzidenzen, dass man das
abdeckt mit einer Testung, das ist wahrscheinlich der
Bereich, wo man mit der Testung realistisch was be-
wir-ken kann. Wenn es deutlich driiber geht, dann wird
man mit der Testung wahrscheinlich sowieso standig
positive Ergebnisse haben. Das heifit, da braucht man
da auch nicht mehr testen. Dann muss man wahr-
scheinlich wieder schliefen. Und der Ubergangsbe-
reich zwischen einem vollkommen ungebremsten Pra-
senzbetrieb und einer Handhabung, dass man immer
irgendwo Quarantdane verhangen muss, das wird dieser
Korridor sein zwischen 50 und 200. Insofern denke ich,
ist das ein guter Anfang. Man muss das aber gegebe-
nenfalls nachjustieren, weil zu viele unbekannte Gro-
Ren dabei sind. Wir wissen einfach nicht ganz genau, in
welcher Art und Weise sich jetzt die Infektionen hat in
Deutschland in die Schiilerjahrgédnge umverteilt. Diese
Daten sind nicht prazise vorhanden.

Korinna Hennig

Das Kabinett hat auch eine Testpflicht in Unternehmen
auf den Weg gebracht. Allerdings mit einem Test pro
Woche. Nach dem, was wir gerade gesprochen haben,
ist das moglich-erweise aber nicht ausreichend. Gera-
de wenn die Aussagekraft der Schnelltest geringer ist,
als man das urspriinglich angenommen hat.

Testung in Betrieben

Christian Drosten

Da kann man einfach sagen, je grofRer die zusammen-
hédngende Gruppe von Leuten ist, die man da einmal
die Woche testet, desto sicherer und wahrscheinlicher
ist es, dass man ein Cluster entdeckt. Auch da wird
man wahrscheinlich nachjustieren miissen, wenn man
deutlich kleinere Gruppen hat. Da muss man natiirlich
das Beispiel der Schule nehmen und sagen, dass die
Klassengrofie von 20 bis 30, da will man also jetzt zwei-
mal in der Woche testen. Da muss man dazurechnen,
an bestimmten Arbeitsstatten wird kdrperlich gearbei-
tet, mehr geatmet. Das heift, da ist hohere Infekti-
onsgefahr. Solche Faktoren muss man mit einfliefen
lassen. Aber auch da kann man nachjustieren. Ich finde
es erst mal ganz besonders wichtig, dass Gberhaupt
eine Testung vorgeschrieben wird. Das ist absolut
wichtig und das ist natiirlich ein wirksames Werkzeug,
auch wenn es bei einem Infizierten nur den gréften
Teil der infektidsen Tage erkennt. Was dann wichtig

ist: dass auf einen positiven Test auch wirklich sofort
unverziiglich reagiert wird. Indem man einen positiven
Test nicht erst mal zur Disposition stellt und sagt: Mal
sehen, ob das stimmt. Jetzt beantragen wir mal eine
PCR bei diesen Patienten. Oha, nach zwei Tagen stellen
wir fest, das war ja wirklich positiv. Jetzt fangen wir
mal an, alle anderen in der Umgebung zu testen, die



in Kontakt waren und stellen fest, da sind jetzt auch
Positive dabei. Bis dahin ist eine Woche vergangen und
man hat ein laufendes Cluster nicht kontrolliert. Was
man machen muss, ist, bei dem ersten positiven Fall
gleich die Annahme treffen, hier liegt ein Cluster vor
und Isolationsmainahmen oder Quarantanemafnah-
men verhangen. Das wird die Schwierigkeit sein, hier
die Stringenz zu wahren.

Korinna Hennig

In dieser Bundesnotbremse sind verschiedene Sachen
beschlossen worden, die wir in den vergangenen Tagen
auch schon gehdrt haben. Also private Zusammenkiinf-
te bleiben beschrankt auf einen Haushalt plus eine
weitere Person. Es gibt eine néchtliche Ausgangssper-
re, bei einer héheren Inzidenz von 100. Und auch Ge-
schafte und Kultur und Freizeiteinrichtungen miissen
bei einer Inzidenz von 100 an drei aufeinanderfolgen-
den Tagen geschlossen bleiben. Das ist aber nicht das,
was die Intensivmediziner meinten, als sie von einem
rigorosen Lockdown gesprochen haben. Oder?

Christian Drosten

Nein, das ist das auf keinen Fall. Ich denke, dass man
anhand der sich jetzt einstellenden Situation in den
Krankenhdusern auch noch mal anders reagieren
muss. Das istim Moment einfach meine Erwartung.
Dennoch sind ja solche Beschliisse, die jetzt gefasst
werden, auch ldnger tragfahig. Man muss auch vor-
warts denken, vorausschauend denken. Und da gibt
es einfach immer so eine Riickfallbasis. Wenn die jetzt
mal so beschlossen ist, dann kann man sich daran erst
mal festhalten. Aber sicherlich muss man in aller-
nachster Zeit da auch noch mal anders reagieren. Ich
erwarte jetzt nicht ohne Weiteres, dass man damit die
Situation in der Intensivmedizin kontrollieren kann.

Korinna Hennig
Das heifdt, es ist ein erster Schritt, aber noch nicht das
Ende der Fahnenstange, sagen Sie.

Christian Drosten
Wahrscheinlich muss man auch kurzfristigere Reaktio-
nen noch machen.

Korinna Hennig

Wir haben noch ein virologisches, oder besser gesagt
ein immunologisches Thema zum Schluss. Beim
Schutz vor einer Infektion mit dem Coronavirus gehtes
um die Bildung von Antikdrpern, aber auch nachhaltig
um die zelluldre Immunantwort. Und da gibt es nach
und nach in der Forschung immer mehr Erkenntnisse.
Zur Rolle der T-Zellen, die ein Teil des Immungedéacht-
nisses sind, gibt es jetzt auch ein Preprint aus der
Charité, Herr Drosten, da-ran waren Sie auch beteiligt
in der Virologie. Jetzt muss man dazusagen, norma-
lerweise ist das nicht wissenschaftsjournalistische
Praxis, eine noch nicht von anderen Forschern begut-
achtete Studie sich von einem der Autoren erklaren
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zu lassen. Die Pandemie hat aber so ein bisschen die
Vorgaben und das Tempo, wie wir Dinge besprechen,
natdrlich verandert. Aber ich schicke hier vorweg

als wichtigen Claim: Diese Studie hat noch nicht das
Peer-Review-Verfahren durchlaufen. Trotzdem kénnen
wir hier vielleicht unter Vorbehalt darliber sprechen,
gerade weil Sie uns das erklaren kénnen, was Sie da
genau gemacht haben. Es geht um Kreuzreaktivitat

in der Studie, die eine Erklarung dafiir liefern kénnte,
warum geschatzt ein Flinftel der Infizierten keine oder
nur sehr schwache Symptome entwickelt bei einer
Coronavirus-Infektion? Und moglicherweise auch fir
die hohe Wirksamkeit der Impfstoffe, schon nach der
ersten Dosis. Es geht einmal mehr um die Frage nach
dem Immungedachtnis durch eine Infektion mit ande-
ren Coronaviren. Da haben Sie sich den Mechanismus
angeguckt, der hinter der Reaktion der T-Zellen auf das
SARS-2-Virus steckt. Vielleicht kdnnen Sie uns das Pa-
per ein bisschen ndherbringen. Es geht um CD4-Zellen,
T-Geddchtniszellen.

Bildung von Antikdrpern und
Immunantwort

Christian Drosten

Ja, genau. Es geht um T-Zellen. Das ist eine Studie, bei
der unser Institut einen erheblichen Teil beigetragen
hat. Allerdings war unser Teil daran eher, sicherzustel-
len, dass ein Patient, der in die Studie reinkommt, gut
charakterisiert wird. Dass man sicher sagen kann, ob
der jetzt wirklich SARS-2 hatte, wie lange das her ist,
ob und in welcher Art er oder sie auch vorher Kontakt
beispielsweise mit anderen Coronaviren hatte. Also
diese generelle Sicherstellung der untersuchten Pati-
enten. Die Gruppe von Andreas Thiel, also eine Spezial-
gruppe im Bereich der Immunologie, die hat eigentlich
die Kernarbeit gemacht. Also was hier gefragt wurde,
ist: Gibt es eigentlich einen Schutzeffekt durch eine
vorherige Infektion mit einem Erkaltungs-Coronavirus?
Wir haben ja vier Stiick davon, vier Erkédltungs-Corona-
viren, die zirkulieren in der Bevilkerung. Jeder von uns
hat die schon gehabt. Und niitzt es uns eigentlich was,
wenn wir die fiir den Schutz gegen SARS-2 vorher mal
gehabt haben? Also das ist eine Studie, die vergleicht
wie die T-Zell-Reaktivitdten, und ich sage Reaktivita-
ten, nicht T-Tell-Schutz, das wissen wir nicht, ob das
alles wirklich einen Schutz ist, wie die T-Zell-Reaktivi-
taten sich zwischen nicht Exponierten unterscheiden,
also solchen, die das SARS-2-Virus bis jetzt nicht
getroffen haben und SARS-2-Genesenen. Es sind hier
jeweils um die 60 Patienten, die am Anfang der Studie
miteinander verglichen werden. Zum Teil sind das in
anderen Untergruppen dann sogar noch mehr Pati-
enten. Ich will hier ein bisschen abkiirzen, denn sonst
wird das hier ein sehr langer Abschnitt des Podcasts
werden. Das ist also eine komplexe, grofe Studie.

Man macht zunachst mal ein Eingangsbefund, wo man
sieht: Es gibt keine wesentliche Kreuzreaktivitat gegen



die Erkdltungs-Coronaviren, wenn man SARS-2 hinter
sich hat. Das ist einfach nicht so. Und es ist auch nicht
so bei beim ersten Hinschauen, dass man bei Nicht-Ex-
ponierten eine grofle Reaktivitdt gegen das SARS-2Vi-
rus findet. Wenn man dann aber genauer schaut, dann
sieht man, dass bei Patienten, die dieses SARS-2-Virus
noch gar nicht hinter sich haben, dennoch an einem
bestimmten Teil, und das ist der S2-Teil des SARS-2
Oberflachenproteins, des Spike-Proteins, also der Teil,
der eigentlich die Stelze dieses Glykoproteins dar-
stellt, eine Reaktivitat besteht der T-Zellen.

Korinna Hennig
Also der Stiel dieses lollyférmigen Proteins.

Christian Drosten

Genau, da scheint es also eine Stelle zu geben, die
dann im Rahmen der Studie eingegrenzt wird. Und
diese Stelle, die zeigt zundchst ein Anfangssignal.
Wenn man dann genauer hin-schaut, also wenn man
Patienten nimmt, bei denen man dieses Anfangssignal
schon gesehen hat, und denen die T-Zellen aus dem
Blut rausnimmt und die in Reinform bringt, dann sieht
man, dieses Signal wird immer deutlicher. Wir kdnnen
diese T-Zellen aus den Patienten isolieren. Und wenn
wir diese isolierten T-Zellen jetzt mit Untereinheiten
dieses S2-Proteins zusammenbringen, dann sehen wir,
es stellt sich eine Reaktivitat ein gegen ganz bestimm-
te Einheiten. Dieses S2-Teils, nicht des S1-Teils wohl-
gemerkt, sondern des S2-Teils. Das ist eigentlich der
Teil, der flir die Immunreaktion gar nicht so wichtig ist,
wo das Immunsystem nicht so drauflosgeht. Also nicht
die rezeptorbindende Domadne, sondern nur so eine
Baudomane von dem Spike-Protein. Da finden wir aber
flir einen ganz umschriebenen Bereich einen kleinen
Abschnitt, gegen den T-Zellen von einer ganzen Gruppe
Patienten rea-giert, obwohl sie dieses SARS-2-Virus
noch nie gekannt haben, dem noch nie begegnet sind.

Korinna Hennig
Also denen, die keine Infektion durchgemacht haben.

Christian Drosten

Richtig. Die haben eben doch Zeichen fiir erfahrene
T-Zellen, Antigen-erfahrene T-Zellen. Deren T-Zellen
haben mit einem Antigen Kontakt gehabt, das in dem
SARS-CoV-2 vor-kommt. Man kann eine Gegenkont-
rolle machen. Alle, also sowohl die Unexponierten als
auch die Genesenen haben erfahrene T-Zellen gegen
allgemeine Pathogene, also Influenzavirus, Adenovi-
ren, CMV, was landlaufig in der Bevélkerung vorkommt.
Da haben wir alle das gleiche Level von erfahrenen
T-Zellen in der Studie, egal ob unexponiert oder gene-
sen. Die Genesenen selbst, die haben auch erfahrene
T-Zellen gegen die S1-Doméne. Und das ist ja die, wo
es eben wirklich darauf ankommt. Also da findet auch
die Rezeptorbindung statt. Und dagegen haben aber
die nicht-exponierten Patienten keine erfahrenen
T-Zellen.
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Korinna Hennig

Das heif’t, es gibt das allgemeine Immungedachtnis,
weil das Immunsystem ja immer dazu-lernt und dass
das konkret dazulernt, weil es mit SARS-2 schon zu tun
gehabt hat, kann man tbersetzt sagen?

Das Immunsystem lernt, altert aber
auch

Christian Drosten

Bei den Genesenen, genau. Das haben die Genesenen
noch zuséatzlich dazugelernt. Es gibt hier einen interes-
santen Befund. Und zwar diese Haufigkeit von erfahre-
nen T-Zellen und auch die Aktivitat dieser erfahrenen
T-Zellen, die nimmt mit dem Alter ein bisschen ab. Das
ist einfach das Altern des Immunsystems. Wahrend wir
schon unser Leben lang immer wie-der Kontakt mit
diesen Coronaviren haben, wird es mit der Stringenz
unserer Immunantwort mit dem Alter schlechter, also
mit Affinitat unserer T-Zellen. Das haben wir in der
Vergangenheit schon mal an Hand von einem anderen
Paper besprochen, aus der Gruppe von Alexander
Scheffold. Das wird damit erklart, dass wir eine gewis-
se Immunalterung haben. Unsere Lernfahigkeit bei den
T-Zellen wird mit der Zeit etwas erschopft. Und auch
die ReaktionszeitVerschiedenheit der T-Zellen nimmt
ab.

Jetzt nimmt man diese SARS-Coronavirus-2-reaktiven
T-Zellen von flinf exponierten Spendern. Also man
nimmt Personen, die SARS-2 nie hatten, und testet
deren T-Zellen und sieht: Aha, diese hier, die reagie-
ren kreuz. Und die wollen wir uns mal greifen. Das

sind also Patienten, die haben eine ganz schdne, gut
sichtbare Kreuzreaktivitat von vornherein. Jetzt bringt
man nach einer Kurzkultur diese isolierten T-Zellen mit
Peptiden zusammen, die die Sequenz der S2-Domaéne
des Spike-Proteins abbilden. Das macht man fiir eine
feinere Lokalisation, fiir ein Finden des sogenannten
Epitope, also der erkannten Stelle. Man fragt, welche
Stelle genau in S2 wird denn jetzt von den T-Zellen
erkannt, die hier kreuzreagieren. Es gibt zwei solcher
Peptide, die liegen direkt nebeneinander auf der
Sequenz und lUberlappen sich. Und es ist wohl der
Uberlappungsbereich, der hier stimuliert wird. Von der
Vorstellung, das sind also so Peptide von zwdlf bis 15
Aminosdurenlangen, die hier fiir so eine Stimulation
notwendig sind. So, jetzt kdnnen wir mit diesem Peptid
einen Test machen. Wir finden T-Zell-Reaktivitat und
wir vergleichen wieder bei Genesenen und Nicht-Ex-
ponierten, also Leuten, die das Virus nicht gekannt
haben, und machen einen T-Zell-Reaktivitatstest gegen
dieses jetzt gefundene Kern-Peptid, das wir identifi-
ziert haben als das wahrscheinliche Epitop im S2, das
kreuzerkannt wird von T-Zellen, zwischen den einzel-
nen Coronaviren kreuzerkannt wird. Und wir finden bei
22 Genesenen in der Halfte davon so eine Kreuzreak-
tivitat. Das heifdt, nicht alle Genesenen haben eine Ak-
tivitat. Also es ist nicht so, dass jeder Genesene gegen



dieses Epitop reagiert. Das ist ja jetzt nicht ein duferst
immundominantes Epitop zum Beispiel in der Rezep-
torbindungsdoméne. Wo wir also wissen, da kommt es
wirklich fiir die Immunelemination drauf an, wenn man
genesen ist, dann muss man dagegen auch reagiert
haben. Hier haben wir eher einen Nebenschauplatz der
Immunologie, der bei manchen Genesenen sicherlich
mitreagiert hat, aber gleichzeitig wahrscheinlich nicht
der Grund war oder der alleinige, dominierende Grund
flir die Elimination des Virus bei diesen Genesen. Und
dann sieht man, bei 48 nicht Exponierten findet man
immerhin in 20 Prozent auch eine Reaktivitat.

Korinna Hennig

Kann man da einen Zusammenhang sehen mit der
Immunantwort auf eine SARS-2-Infektion? Oder zu-
mindest eine Korrelation, also wenn der Organismus
sich besonders gut gegen SARS-2 wehren kann, konnte
man dann auch diese T-Zell-Reaktion besonders gut
beobachten, die offenbar durch eine zuriickliegende
Infektion mit einem anderen Coronavirus angescho-
ben wird?

Erkenntnisse zu reaktive T-Zellen

Christian Drosten

Wenn man 17 relativ frische Infektionsfalle nimmt, also
17 Leute, die man in ihrer frischen SARS-Infektion be-
obachten konnte und wo man auch frithe Proben hat,
wo man praktisch am Tag oder am Tag danach beim
Symptombeginn gleich Blut abnehmen kann und T-Zel-
len praparieren kann, Antikdrper testen kann, also so
wirklich den ganzen Infektionsverlauf verfolgen kann
und jetzt dabei auch auf die Reaktivitat gegen dieses
gefundene Kern-Peptid, also gegen dieses Epitop in
S2, testet, dann findet man bei zehn von 17 Infekti-
onsfallen, die man verfolgen kann, dass die reaktiven
T-Zellen gegen dieses Kern-Peptid ganz stark zu-neh-
men. Also wieder so eine Rate, etwas mehr als die
Halfte der Patienten haben eine sehr starke Zunahme
an reaktiven T-Zellen. Man findet etwas anderes, was
noch interessanter ist, némlich Antikdrper. Also bei
diesen Patienten findet man nicht nur T-Zellen, son-
dern auch Antikdrper gegen dieses Peptid und die sind
auch schon sehr friih da. Die sind schon nach Tag Drei
bis Neun nach der Infektion da. Das ist eigentlich fiir
eine primdre Bildung von Antikdrpern zu frith. Das dau-
ert normalerweise deutlich Giber zwei Wochen. Dieses
friihe Vorhandensein von Antikérpern sagt uns, dass
das wirklich ein valides Epitop ist, dass diese Patien-
ten, diese zehn von 17 Patienten schon vorher gekannt
haben, bevor sie sich ihre SARS-2-Infektion erstmalig
geholt haben, miissen sie das schon von zuriickliegen-
den Coronavirus-Infektionen, Erkédltungs-Infektionen
gekannt haben, dieses eine Epitop. Auch kann man
sagen, wenn man die Patienten unterteilt in solche, die
sehr starke ELIZA-Reaktionen haben, also sehr starke,
ganz normale Antikdrperreaktionen gegen das SARS-
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2-Virus und das jetztin einer ganz anderen Domane,
in S1, also in dem wichtigen Teil von Spike, wenn man
da jetzt schaut, solche Patienten, die eine sehr starke
ELIZA-Reaktivitat haben, und solche, die eine eher
schwache Reaktivitat haben, dann ist das korreliert.
Dann findet man eben bei denjenigen, die eine beson-
ders gute Reaktivitadt gegen dieses vorbekannte Epitop
haben, auch dann eine besonders gute S1-Reaktivitat.
Also wenn man am Anfang schon so S2-spezifische
T-Zellen hatte, dann macht man offenbar auch eine
bessere Immunreaktion.

Korinna Hennig
Und wenn man Geimpfte anschaut?

Christian Drosten

Dann sieht man auch da, diejenigen, die ganz beson-
ders gut gegen dieses S2-Peptid reagieren, da sieht
man auch eine bessere Impfreaktion. Und man sieht
sogar, unter der Impfung werden sogar Antikdérper ge-
gen dieses S2-Peptid gebildet. Denn in dem Impfstoff
ist ja das ganze Spike-Protein drin. Und da kommt es
also zu einer sehr frithen Re-Stimulation. Ich sage
wirklich jetzt Re-Stimulation mit der Vorsilbe ,Re",
weil es eben offensichtlich so ist, dass da schon ein
T-Zell-Epitop vorbekannt war, das auch in der Vakzine
vorkommt.

Korinna Hennig

Also Kreuzreaktivitat, weil man schon mit anderen
Coronaviren Kontakt hatte, konnte mit dem hohen Teil
asymptomatischer Infizierter zusammenhangen. Also
womdglich giinstig fiir den Infektionsverlauf.

Christian Drosten

Ich denke, man muss es so sagen: In der Bevdlkerung
gibt es einen gewissen Anteil - anhand einer sehr
kleinen Unterstudie hier in der Studie, kbnnte man so
mit 20 Prozent schatzen, aber das miissen natiirlich
zukiinftige Studien dann erst beantworten, wie grof8
dieser Anteil wirklich ist. Aber es gibt so einen Anteil,
sagen wir mal iber den Daumen gepeilt von 20 Prozent
in der Bevdlkerung, die haben solche kreuzreaktiven
T-Zellen. Also bei denen gibt es eine gewisse vorbe-
stehende Gedachtnisfunktion von T-Zellen gegen ein
Virus, das sie eigentlich noch gar nicht gesehen haben,
namlich gegen SARS-2. Wir haben beispielsweise die
Beobachtung, dass ungeféhr 20 Prozent aller Erwach-
senen einen milden bis asymptomatischen Verlauf
haben. Da sind die Grenzen flieBend. Entweder so mild,
dass man es nicht ernst nimmt und bei einer Befra-
gung sagt: Ich hatte keine Symptome. Oder man hat
wirklich keine Symptome gehabt. Dieser Anteil wird in
immer wiederkehrenden Studienergebnissen mit 20
Prozent geschatzt. Jetzt haben wir hier ausgerechnet:
20 Prozent in der Bevidlkerung, die diese kreuzreak-
tiven T-Zellen haben. Kénnte sein, dass es da eine
gewisse Verbindung gibt. Ich will aber nicht sagen,
dass das ursachlich ist. Das wiirde viel zu weit gehen.



Das wiirde namlich wirklich implizieren, dass da ein
Schutz vorliegt.

Was aber auch noch eine interessante Beobachtung
ist, ist, wir haben gerade schon gesagt, diese Kreuz-
reaktivitdt nimmt mit dem Alter ab. Diese kreuzreak-
tiven T-Zellen, die kommen seltener vor, je alter die
Probanden waren in der Studie. Und es istja auch in
der Bevdlkerung so, dass wir mit zunehmendem Alter
schwerere Verldufe haben. Auch eine geringfligig
hoéhere Viruslast haben bei den dlteren, sehr alten
Patienten gerade, und dass auch die Inmunantwort
schwéacher ausfallt und auch ein bisschen langer auf
sich warten lasst. Also alles das geht ein bisschen
hiermit einher.

Kein Nestschutz gegen SARS-2 fiir Neugeborene

Es gibt sogar noch eine interessante Beobachtung bei
Kindern. Bei Kindern, gerade bei jungen Kindern haben
wir ganz, ganz milde, fast immer asymptomatisch Ver-
ldufe bei SARS-2, wahrend die Neugeborenen anschei-
nend nicht so gut gegen eine SARS-2-Infektionen ge-
schitzt sind. Wahrend wir einen Nestschutz bei allen
moglichen Infektionserkrankungen haben, das kommt
tber Antikdrper von der Mutter, (iber die Plazenta und
auch ein bisschen tiber die Muttermilch, librigens sind
unsere Neugeborenen im ersten Lebensjahr gegen
viele Infektionserkrankungen geschiitzt, haben wir die
Beobachtung, dass neugeborene Kinder gegen SARS-2
nicht gut geschiitzt sind. Ab dem ersten Lebensjahr ist
das dann viel besser. Da geht es plétzlich los, dass die
Verldaufe asymptomatisch sind. Wir haben in diesem
Muster, die Durchseuchung mit den Coronaviren, also
die kleinen Kinder ab dem ersten Lebens-jahr kriegen
Coronavirus-Infektionen. Vorher sind sie geschiitzt.
Und vielleicht bauen sie da ihre kreuzschiitzende
T-Zell-Antwort auf. Das mag schon sein, das ist aber
jetzt alles nicht bewiesen. Das sind alles interessante
Forschungslinien, denen man hinterher gehen muss.
Und ich glaube, das ist jetzt ganz wichtig zu wissen,
dass wir vielleicht aus diesem Grunde hier bei den Jin-
geren eine gute Situation haben. Und dass vielleicht
dieses alte Krankheitsprofil bei SARS-2 sich dadurch
mit erklart, dass wir eben doch diese kreuzreaktiven
T-Zellen haben. Wir haben aber eine Situation, die
tiberhaupt noch nicht vergleichbar ist mit unserem
Wissensstand, beispielsweise bei Influenza.

Korinna Hennig

Wo man sagen kann, man kann schon von Kreuzschutz
tatsachlich sprechen, weil Sie genau diese Unterschei-
dung gemacht haben.

Christian Drosten

Genau. Bei der Influenza wissen wir natirlich viel
mehr. Hier ist eben wichtig, sich klarzumachen, wie
die Kreuzreaktivitadt und der Kreuzschutz bei Influenza
aussehen, vor allem im Ubergang von einem endemi-
schen Virus. Da zirkulieren manchmal sogar mehr als
ein endemisches Virus. Und dann ein pandemisches

16/19 Stand 13.04.2021
NDR.DE/CORONAUPDATE

Virus, das als neues Virus daherkommt, da ist immer
die Frage, wie neu ist denn so ein pandemisches
Influenzavirus? Das muss man natirlich im Prinzip flr
jedes Pandemie-Virus wieder neu beantworten. Aber
man kann da ein paar generelle Wissensstande schon
berichten, die uns helfen, das Ganze einzuordnen.
Und zwar ist es hier so: Wir haben bei der Influenza
nicht nur bekannte CD4-Zell-Epitope, sondern auch
CD8-T-Zell-Epitope. Das sind also die wirklich effekti-
ven, schiitzenden Epitope. Das sind die zytotoxischen
T-Lymphozyten, die also wirklich virusbefallene Zellen
abrdumen und definitiv Influenzavirus stark kontrollie-
ren, wenn die vorliegen.

Korinna Hennig

Wir haben das schon mal vereinfacht, glaube ich,
formuliert als Helferzellen und Killerzellen. Kann man
das so sagen?

Christian Drosten

Ja, genau. Das waren hier die Killerzellen. Und diese
Epitope, die liegen vor beispielsweise in bestimm-
ten konservierten Doménen im Stilbereich des
Hauptoberflachen-Proteins, des Himagglutinins bei
Influenza. Das sind wirklich konservierte Domanen,
die sind auch zu er-warten in einem kommenden
pandemischen Virus. Und dann haben wir auch solche
Domaénen, solche Epitope in anderen Proteinen des
Influenzavirus, vor allem Matrix-Protein, aber auch
das andere Oberflachenprotein, das manchmal im Fall
eines neuen pandemischen Virus noch nicht einmal
ausgetauscht wird, das also vom alten Virus behalten
wird. Auch bei Matrix-Proteinen und auch bei ande-
ren inneren Strukturproteinen des Virus, das muss
man wissen, ist es so, dass bei einem pandemischen
Virus nichtimmer ein vollstandiger Austausch erfolgt,
sondern diese pandemischen Influenzaviren speisen
sich aus einem gemeinsamen Genpool, der zwischen
Schweinen und Menschen existiert. Manchmal kommt
ein neues pandemisches Virus mit einer alten inne-
ren Proteinausstattung daher. Und all den reaktiven,
schon dem Immunsystem der Bevilkerung bekannten
T-Zell-Epitopen, die da noch Rolle spielen. Und das sind
dann CD8-Epitope. Dazu kommt noch, wir wissen bei
Influenza, es gibt sogar auch kreuzreaktive Antikor-
per, die eine Schutzwirkung haben. Also das sind sehr
belastbare Daten. Und wir kénnen eben sagen, bei In-
fluenza gibt es, wenn ein pandemisches Virus kommt,
immer eine sehr gute Wahrscheinlichkeit, dass die
Bevdlkerung in Wirklichkeit schon einen Hintergrund-
schutz von den bis dato zirkulierenden endemischen
Viren hat.

Hintergrundschutz bei Influenza
gegeben, aber nicht bei SARS-2

Und hier bei SARS-2 haben wir eine ganz andere
Situation. Man mag jetzt, wenn man diese Arbeit hier



bespricht, Hurra schreien und sagen: Es gibt einen
kreuzreaktives T-Zell-Epitop. Aber als jemand, der mit
ein bisschen allgemeine Kenntnis tiber Influenza sich
das Ganze betrachtet, wiirde ich sagen: Oh, es gibt

nur ein einziges. Das ist nicht gut, das ist echt wenig.
Also das héatte ich nicht gedacht. Ich hatte gedacht,

es gabe mehr. Wobei als Corona-Virologe wiirde ich
dann auch wieder sagen: N§, finde ich auch wieder gar
nicht so unwahrscheinlich, weil die Erkaltungs-Coron-
aviren nicht so nah verwandt mit SARS-2 sind, wie die
einzelnen Influenzaviren untereinander verwandt sind,
die sind sowieso schon naher miteinander verwandt.
Das kann man alles zusammenmischen. Ich hatte mir
mehr gewlinscht. Und insgesamt sagt mir das nur, was
ich die ganze Zeit auch schon anhand von anderen
Daten erahnt habe, namlich dass dieses Virus einfach
ziemlich einzigartig und neu ist fiir den Menschen.
Und dass wir deswegen alle relativ ungeschiitzt sind
dagegen.

Korinna Hennig

Das heifit, dass T-Zell-Gedachtnis hat im Fall von
Influenza, weil sich die Viren aus einem gemeinsa-
men Genpool bedienen und sich &hnlicher sind, mehr
Méglichkeiten anzugreifen, wahrend es bei SARS-2 aus
diesem Immungeddchtnis heraus nur so ein kleiner
Molekiilabschnitt ist.

Christian Drosten

Ja, so kann man es sagen. Das hat eine wichtige Konse-
quenz fiir die Pandemiekontrolle. Wahrend man eben
klassischerweise mit epidemiologischem Lehrbuch-
wissen oder Erfahrung von vergangenen Pandemien
sagen kann, eine Mitigierungsstrategie, also eine
Abschwdchungsstrategie bei einer kommenden Pan-
demie ist dann so zu formulieren, dass man sagt: Die
Risikogruppen schiitzt man. Ansonsten iberldsst man
das Virus dem wohl bestehenden Immungedéchtnis
in der allgemeinen Bevdlkerung und sagt, die werden
schon nicht so schwere Verldufe haben. Alle hatten
schon mal Kontakt mit anderen Influenzaviren. Und
jetzt 1asst man es durchlaufen. Also letztendlich, was
hinterher gewissen Uberlegungen zur Erreichung von
Herdenimmunitat steht. Das kann man eben nicht so
einfach tibertragen von Influenza. Also Pandemie ist
nicht Pandemie. Wir haben hier keine Influenza-Pan-
demie vor uns, sondern wir haben eine ganz spezielle
Pandemie, auf die die klassische Lehrbucherfahrung
in der praktischen Epidemiologie einfach keine Erfah-
rungstatbestande vorzuweisen hat. Und deswegen ist
es einfach vollkommen voreilig, hier fiir eine Durch-
seuchung zu argumentieren.

Korinna Hennig

Da sind wir bei dem beriihmten Grippe-Vergleich und
der Frage, warum Epidemiologen, die sich sehr gut
mit Influenza auskennen, méglicherweise nur be-
grenzt was tiber SARS-2 sagen kdnnen. Ich habe jetzt
schon mal kurz dariiber nachgedacht, wie das mit
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Impfstoffen denn dann aussieht in diesem Vergleich,
wo wir ihn jetzt doch mal aufmachen, den Influenza
Vergleich. Gegen Influenza wird ja viel mit Totimpfstof-
fen geimpft. Das war ja auch eine grofie Hoffnung bei
SARS-2, vor allem fiir so Lander des globalen Siidens,
weil Totimpfstoffe einfach herzustellen sind, einfach
in der Logistik, im Transport. Nun ist auch gerade die
chinesische Impfstoffentwicklung ein bisschen in der
Debatte. Da geht es um Todimpfstoffe. Welche Rolle
kénnen die denn vor diesem Hintergrund der Erkennt-
nis spielen bei SARS-2 noch?

Tot-Impfstoff weniger wirksam

Christian Drosten

Ja, das istinteressant. Also da gab es gerade in den
letzten Tagen sogar Pressemeldungen, dass George
Gao, also der Leiter des Chinas CDC, wohl auf einer
Konferenz gesagt hat, dass einige der chinesischen
Impfstoffe, und damit meint er sicherlich die Totimpf-
stoffe - in Chi-na sind glaube drei oder vier verschie-
dene hergestellt worden - die werden ja auch weit
verwendet, also beispielsweise in der Tiirkei und vielen
anderen Landern auferhalb von Europa. Die sind aber
weniger wirksam. Also die haben Wirksamkeiten im
Bereich von 50 Prozent und nicht im Bereich von 70
Prozent, also 50 Prozent gegen die klinisch-offensicht-
lichen Verlaufe. Das ist natiirlich wenig. Das ist etwas,
wo man dann sagen muss, das misste wahrscheinlich
kombiniert werden mit anderen Vakzinen als Zweitdo-
sis. Das hat der George Gao gesagt. Das erklért sich
aus diesem Hintergrund. Also Influenzaimpfung funkti-
oniert ja ganz édhnlich. Das sind ja auch die sogenann-
ten Spaltimpfstoffe. Da wird also Virus im Hiihnerei
gezlichtet und mit chemischen Substanzen inaktiviert.
Und diese Virusteile, also dieses inaktivierte tote
Virus, das wird dann verimpft. Und die Reaktivitadt auf
diese Totimpfstoffe reicht auf Bevélkerungsebene
eigentlich meistens bei Influenza aus. Das liegt unter
anderem daran, dass wir da eine gewisse Hintergrun-
dimmunitdt haben. Selbst bei einem pandemischen
Influenza-Virus kann man auf solche Spaltimpfstoffe
setzen. Da gibt es also Belege dafiir, dass das funk-
tioniert. Wahrend man jetzt eben bei SARS-2sieht,

das scheint nicht so gut zu funktionieren. Zumindest
scheint es nicht so hohe Wirksamkeit zu haben. Und
das ist natiirlich damit auch erklarbar, dass wir hier
eben weniger Hintergrundkenntnis, Hintergrundge-
dachtnis in unserem zelluldren Immunsystem gegen
verwandte Viren haben. Es gibt nun mal keine so rich-
tig verwandten Viren. Unsere Erkaltungs-Coronaviren
sind nicht nahe genug verwandt mit SARS-2, um diesen
zusatzlichen Pusch, diesen Unterstiitzungseffekt fiir
einen einfachen Totimpfstoff zu liefern.

Korinna Hennig

Das liegt daran, weil der ein sehr einfaches Prinzip hat,
weil der sehr pauschal gegen diversifizierte Viren
vorgeht? Oder wie genau kann man das erklaren?



Christian Drosten

Der Totimpfstoff hat alle Proteine des Virus vorliegen.
Auch diejenigen, die nicht so wichtig fiir die Immun-
reaktion sind. Das heif3t, das Immunsystem wird da
auch ein bisschen abgelenkt. Dann ist es aber auch vor
allem so, das ist keine Virusreplikation, das heifdt, die
Stimulation der Immunreaktion funktioniert hier nicht
gut. Da wird ja einfach nur Protein injiziert und man
muss Adjuvantien dazutun, also Reizstoffe.

Korinna Hennig
Impfverstérker.

Christian Drosten

Ja, Impfverstarker kann man auch sagen, die Immun-
zellen anlocken, die aber nicht eine Immunreaktion
machen, die so ist wie bei einer natiirlichen Infektion,
sondern eher so wie bei einer Entzlindung. Das ist ein
Unterschied, sodass man also eine etwas, ich will nicht
sagen fehlgeleitete Immunreaktion, aber eine ander-
sartige Immunreaktion bei diesen Totimpfstoffen hat.
Wenn da ein spezifisch gereiftes Immungedéachtnis
vorliegt, dann wird sicherlich diese Reaktionsrichtung
des Immunsystems durch diese Gedachtnis-T-Zellen

in die richtige Richtung geleitet, obwohl man nur so
einen Totimpfstoff verabreicht hat. Wenn jemand
komplett naiv ist, also kein vorbestehendes Immunge-
dachtnis bei den T-Helferzellen hat, dann wird wohl die
Immunreaktion, auch eher in eine nicht so optimale
Auspragungsform gehen und auch nicht stark genug
ausfallen. Also so kann man sich vielleicht erkldren. Ich
glaube, echte Experten, die raufen sich jetzt schon die
Haare, wenn sie zuhdren. Hoffentlich héren sie nicht
zu. Aber ich sage das jetzt einfach mal so.

Korinna Hennig

Daflir verstehen wir Laien es dann besser. Das heif3t
aber, dann muss man mdoglicherweise auch noch mal
neu liber die globale Impfstoffverteilung nachdenken,
denn die setzt ja auch auf Totimpfstoffe.

Christian Drosten

Ich glaube, die globale Impfstoffverteilung setzt auf
alle Impfstoffe, die verfligbar sind. Natdrlich ist ein
Totimpfstoff viel besser als kein Impfstoff. Und auch
bei 50 Prozent Effektivitdt gegen einen klinischen
Verlauf ist das etwas, das man nicht missen mdchte.
Dann setzt die globale Strategie aber schon auch sehr
stark beispielsweise auf Adenovirusbasierte Vakzinen.
Und ein Thema, das man auch mal ansprechen muss.
Esist natiirlich so, es gibt eine grofle Ungerechtigkeit.
Also ich glaube, 75 Prozent aller verfiigbaren Impfstof-
fe werden im Moment von einer ganz kleinen Gruppe
von Lédndern verbraucht. Man mochte natirlich an alle
Lander des globalen Siidens auch Impfstoffversor-
gung gewahrleisten. Da gibt es laufen-de Programme,
das wird kritisiert, dass das halb halbherzig lauft. Ich
wiirde mich qualitativ auch dieser Kritik anschlief3en.
Ich glaube, alles andere ware eine falsche Sichtweise
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oder eine Sichtweise, die die Realitat verkennt. Zu der
Realitat gehdrt aber natiirlich auch dazu, dass das
Altersprofil in vielen Landern des globalen Siidens
anders als in Industrielandern gelagert ist. Gerade wir
in Deutschland, wir sind eine der altesten Bevélkerun-
gen (iberhaupt, missen natlrlich auf die Vakzinierung
der Bevdlkerung ganz anders achtgeben als andere
Bevdlkerungen. Da gibt es grofe Unterschiede, selbst
zwischen uns und den USA. Selbst in den USA ist das
Bevdlkerungsprofil deutlich jiinger und die Betonung
auf die Vakzinierung als Strategie gegen die Pande-
mie kann in den USA etwas geringfiigiger ausfallen
als bei uns. Man darf das nicht alles (iber einen Kamm
scheren. Genauso muss man sich bei allem Bedauern
liber dieses schlechte Funktionieren der internationa-
len Impfstoffversorgung immer klarmachen, dass viele
Lander des globalen Siidens sehr, sehr junge Bevilke-
rungen haben und sicherlich in wesentlichen Teilen
aus diesem Grund auch bis jetzt keine sehr schwere
Situation mit SARS-2 erlebt haben. Das kann aber sich
auch alles andern. Ich denke, man muss dafiir sorgen,
auch bei einem jliingeren Altersprofil, dass Impfstoff-
kontingente bereit-gestellt werden. Ich will nur ein
Beispiel sagen: Indien. Auch in Indien ist ein sehr
junges Bevdlkerungsprofil. Wir haben dennoch eine zu-
nehmend schwierige Situation, gerade im westlichen
Teil von Indien, wahrscheinlich auch in Verbindung
mit einer Immunescape-Variante. Wir hatten in Indien
schon eine sehr starke Durchinfektion. Und jetzt
plotzlich sehen wir doch auf einmal sehr schwere Falle
bei Jungen, die zum Teil nachinfiziert werden, zum Teil
zweitinfiziert werden, sehr hohe Sterblichkeitsraten.
Also man darf das nicht vernachldssigen, dass eben
auch Lander des globalen Siidens Impfstoff brauchen.



GLOSSAR

Erkldrungen zu den Fachausdriicken finden Sie hier:
ndr.de/coronaglossar

WEITERE INFORMATIONEN

ndr.de/coronaupdate

QUELLEN

Weiterhin deutliche Zunahme der Positivrate an SARS-
CoV-2-PCR-Tests, auch iiber die Osterfeiertage
(Pressemitteilung der Arbeitsgemeinschaft der Akkre-
ditierten Labore in der Medizin zu Testzahlen)
https://www.alm-ev.de/deutliche-zunah-
me-der-sars-cov-2-positivrate-auch-ueber-ostern/

REACT-1 round 10 report: Level prevalence of SARS-
CoV-2 swab-positivity in England during third national
lockdown in March 2021 (React-1-Studie zur Coro-
na-Pravalenz in Grofbritan-nien)
https://spiral.imperial.ac.uk/bitstre-
am/10044/1/87351/2/reactl _r10 preprint.pdf

Studien aus London zur Pathogenitét der Variante
B.1.1.7:

a) Genomic characteristics and clinical effect on the
emergent SARS-CoV-2 B.1.1.7 lingeage in London, UK: a
whole-genome sequencing and hospital-based cohort
study (The Lancet Infectious Diseases)
https://www.thelancet.com/journals/laninf/article/
P11S1473-3099(21)00170-5/fulltext

b) Changes in symptomatology, reinfection, and trans-
missibility associated with the SARS-CoV-2 variant
B.1.1.7: an ecological study (The Lancet Public Health)
https://www.thelancet.com/journals/lanpub/article/
P11S2468-2667(21)00055-4/fulltext

Concerns ahout SARS-CoV-2 evolution should not hold
back efforts to expand vaccination (Perspektiv-Artikel
von Epidemiologen aus Harvard zu Selektionsdruck und
»Dose-Sparing“)
https://www.nature.com/articles/s41577-021-00544-
9

Evidence for increased breakthrough rates of SARS-
CoV-2 variants of concern in BNT162b2 mRNA vaccina-
ted individuals) Preprint aus Israel zur Reinfektion mit
Varianten nach Imp-fung)
https://www.medrxiv.org/cont-
ent/10.1101/2021.04.06.21254882v1

Cross-reactive CD4+ T cells enhance SARS-CoV-2
immune responses upon infection and vac-cination
(Preprint aus der Charité zu T-Zell-Kreuzreaktivitét)
https://www.medrxiv.org/cont-
ent/10.1101/2021.04.01.21252379v1
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PODCAST-Tipps

In dem NDR-Podcast ,Die IDEE" Idsst sich Norbert
Grundei von Klaus Cichutek, Leiter des Paul-Ehr-
lich-Instituts, das Zulassungsverfahren fiir Impfstoffe
erklaren.

Corona und seine Folgen - Pandemiemuidigkeit,
Frustration oder auch Belastungen - dar-liber reden
Experten in dem Wissenschafts-Podcast ,Synapsen”.
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