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Vorwort

Diese Broschire ist das Ergebnis einer langjahrigen Zusammenarbeit zwischen den beiden Autoren.
Unser vorrangiges Ziel war es, unseren Blickwinkel auf Epidemien und deren Gegenstiick, die
Rickgange, zu erweitern. Jede Gesundheitsgefdhrdung oder jeder Gesundheitszustand kann sich
auf die Zahl der epidemiologischen Fdlle und die davon betroffenen Menschen auswirken. Nicht
nur Infektionskrankheiten kénnen ihre Bedeutung in einer Bevtlkerung verdndern. Dies gilt fir
alle Gesundheitsgefahren und Krankheiten. Und genau deshalb muss die Epidemiologie die
Ursachen solcher Verdnderungen untersuchen. Wahrend unserer Diskussionen (ber diese
Broschire wurde die Welt von der Corona-Pandemie heimgesucht,und wir kamen zu dem Schluss,
dass wir uns nicht nur auf ibertragbare Krankheiten konzentrieren missen, sondern auf alle
gesundheitsbezogenen Probleme. Wir hoffen, dass die Leser unsere verallgemeinerte Sichtweise
sowohl auf die Phanomene von Epidemien und Regressionen, ihre Definition, Klassifizierung,
Beschreibung und Messung ihres Auftretens als auch auf die Bewertung solcher
Veranderungen und deren Bewdltigung akzeptieren werden. Wir mdchten deutlich machen,
dass wir die Epidemiologie ebenso brauchen wie die Beitrdge der Bakteriologie, Virologie
oder Immunologie, wenn wir Bedrohungen fir die 6ffentliche Gesundheit angehen wollen.
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1. Einleitung

Diese Broschiire befasst sich mit folgenden Themen:

1. die Merkmale von Epidemien und Riickgéngen

2. die Ursachen von Epidemien und Riickgéngen

3. die epidemiologischen Folgen verédnderter Expositionen auf die
Pravalenz

4, die Konzepte zur Beschreibung von Epidemien und Riickgingen

5. die Bewertung von Epidemien und Rickgéngen

6. das Management von Epidemien

Die Sozialmedizin und Epidemiologie spielten wéhrend der industriellen Revolution in
Europa und Nordamerika im 18-und 19-Jahrhundert eine bedeutende Rolle. Dies war die Zeit
des Ubergangs in eine neue Ara der Produktion und des gesellschaftlichen Lebens. Diese Epoche
war jedoch auch eng mit schrecklichen Epidemien verbunden. Diese Epidemien hatten immer
dieselben Opfer - und haben sie noch heute. Es waren die schwdchsten Teile der
Bevolkerung: Kinder, Frauenchronisch Kranke, Behinderte und Arme. Diese Epidemien gefdhrdeten
im'®-und'® Jahrhundert die Existenz der westeuropdischen Gesellschaften.

Die Sozialmedizin entwickelte sich zu einer grundlegenden Wissenschaft in der Zeit
der Bekampfung von Epidemien, die durch Armut, soziale Benachteiligung, Hungersnote,
unregulierte industrielle Produktion und Urbanisierung, aber auch durch die Zerstérung der
natirlichen Umwelt ausgeldst wurden. Betroffen waren insbesondere Frankreich, England und
Belgien, spdter aber auch Deutschland, Skandinavien und die USA. Die Epidemien
bedrohten das Uberleben groBer Teile der Bevolkerung in diesen Regionen. MaRnahmen zur
Epidemiebekémpfung wurden zu entscheidenden Voraussetzungen fiir das Uberleben und den
wirtschaftlichen Erfolg dieser Gesellschaften. Aus diesen Grinden war die Bekampfung von
Epidemien wichtiger als die Behandlung einzelner Kranker. Zudem handelte es sich oft um
Krankheiten, fiir die keine Therapien zur Verfigung standen.

Diese soziodkonomischen Veranderungen weckten das Interesse an préaventiven MaBnahmen. Die
Etablierung des ¢ffentlichen Gesundheitswesens und die gesetzlich verankerte Uberwachung
der sozialen, arbeitsrechtlichen und umweltbezogenen Bedingungen durch wirksame
Verwaltungsstrukturen wurden dringend erforderlich. Insbesondere Frankreich und England
wurden zu Vorbildern fur viele Lénder, da sie auf diesem neuen Wissenschaftsgebiet und
bei dessen praktischer Anwendung filhrend waren. Zu den Ldndern, die diesem Beispiel folgten,
gehorten beispielsweise die USA, Skandinavien und Deutschland. Das Verstandnis
davon, was Epidemien sind, war geprégt von Ubertragbaren



und von der Erkenntnis geprégt, dass die unteren Bevdlkerungsschichten einem hdheren
Risiko ausgesetzt sind, daran zu erkranken, als die oberen Schichten.

Es gibt jedoch mehr Ursachen, die die Gesundheit einer Bevélkerung beeintrdchtigen, als
nur Infektionskrankheiten. Bei jedem Gesundheitsproblem kann die Zahl der Betroffenen steigen
oder aber sinken. Zudem wirken sich Gesundheitsprobleme und ihre Folgen auf die Menschen
unterschiedlich aus. Es sind die quantitative Entwicklung epidemiologischer Fdlle und
ihre ungleiche Verteilung, die die Forschungsfragen der Sozialmedizin bestimmen.
Aus diesem Grund ist die Epidemiologie eine der wichtigsten methodischen Quellen der
Sozialmedizin. Vor diesem Hintergrund macht es jedoch keinen Sinn, das Verstdndnis von
Epidemien auf Infektionskrankheiten zu beschranken.

Die Offentlichkeit, die angewandten medizinischen Wissenschaften und insbesondere die
Sozialmedizin und Epidemiologie stehen vor der Herausforderung zu erkennen, dass nicht nur die
Zunahme der Prdvalenz von Infektionskrankheiten als Epidemie zu betrachten ist. Jeder
Anstieg der Prévalenz bestimmter Krankheiten und anderer Gesundheitsprobleme ist eine
Epidemie, und ihr Rlckgang ist eine Regression.

Sozialmedizin und Epidemiologie sind die Grundlagenwissenschaften der &ffentlichen Gesundheit
und aller praventiven oder medizinischen MaBnahmen, die sich auf ganze Bevélkerungsgruppen oder auch
nur auf ausgewdhlte Teile davon beziehen. Die 6ffentliche Gesundheit ist der angewandte
Zweig dieser beiden Wissenschaften. Es muss jedoch auch bedacht werden, dass die 6ffentliche
Gesundheit ihre Aufgaben nur dann erfiillen kann, wenn ihre bevdlkerungsbezogenen Konzepte
der sozialen Prdvention von der Bevolkerung und der Politik akzeptiert werden. Es besteht ein
grundlegender Unterschied darin, ob das Leben einzelner Menschen oder das Leben ganzer
Bevolkerungsgruppen bzw. von Teilen davon gerettet wird.

Wir betrachten soziale Prdvention als einen wesentlichen Aspekt der Menschlichkeit, bei dem das
Wohlergehen aller und nicht nur einiger weniger im Vordergrund steht. Gesellschaften dieser
Art erkennen die Interessen der Mehrheit der Birger sowie die Notwendigkeit, die globalen
Lebensbedingungen fir kinftige Generationen zu erhalten, als Prioritdt und als Leitprinzip
der Politik an. Dazu gehért auch die Festlegung rechtlicher Normen, die individuelle Freiheiten
einschranken, wenn es darum geht, die Interessen einer Mehrheit zu wahren und deren Zukunft zu
sichern. Im Falle von Ubertragbaren Krankheiten sind Quarantane und die Einschrankung der
individuellen Entscheidungsfreiheit in vielerlei Hinsicht ein entscheidender Aspekt. Der Kampf
gegen (bertragbare Krankheiten muss auf Solidaritat beruhen. Aber Solidaritdt braucht
Normen, keine individuellen Interpretationen. Das ist die zentrale Frage im Kampf gegen
Epidemien.

Die Auswirkungen von Epidemien jeglicher Art betreffen die Menschen nicht gleichermaRen. Aus
diesem Grund missen die Epidemiologie und die Sozialmedizin die Verteilung der Auswirkungen
von Epidemien auf die Bevolkerung erfassen, anstatt lediglich die Zahlen der
Neuerkrankungen und der Pravalenz anzugeben. Die Sozialmedizin muss die Heterogenitat



einer Bevolkerung und moglicherweise auch die soziale Diskriminierung sozialer Schichten durch
eine Epidemie aufzeigen. Dies konnte die Forschung zu Epidemien fiir politische
Entscheidungstrdger unattraktiv machen, wahrend Rickgénge der krankheitsspezifischen
Pravalenz stets willkommen sind. In dieser Hinsicht scheint es immer schwierig zu sein,
zwischen ,Verantwortung” und ,Schuld” zu unterscheiden.

Die Sozialmedizin und Epidemiologie befassen sich mit der o6ffentlichen Gesundheit, die
durch Uberwachung, Vorsorgeuntersuchungen und die Regulierung des offentlichen Lebens auf die
Lebensbedingungen der Gesellschaft einwirkt. Dies fiihrt unweigerlich zu Konflikten zwischen den
unterschiedlichen individuellen Interessen und deren Interessengruppen. Diese Eingriffe
sind jedoch legitim, wenn das Interesse am Zusammenhalt der Bevdlkerung und an ihrer Zukunft Vorrang
hat.

Die quantitative Dynamik epidemiologischer Fdlle hat mehr Ursachen als nur sich verdndernde
Risiken. Die Autoren michten die Vielfalt der Ursachen fir die Dynamik epidemiologischer Fédlle
erortern. Diese Broschire dient in erster Linie dazu, diese Ursachen zu strukturieren und
zu diskutieren. Der Schwerpunkt der Broschire liegt auf Epidemien von Infektionskrankheiten,
obwohl Epidemien grundsatzlich jede Krankheit betreffen kénnen.

Zundchst missen wir kldren, worum es bei der Wissenschaft von Epidemien und
Regressionen letztlich geht. Diese Wissenschaft ist natiirlich die Epidemiologie, die
die Dynamik des  Gesundheitszustands von  Bevdlkerungsgruppen untersucht. Die
unterschiedliche Dynamik ihrer Ursachen fihrt zu Ungleichheiten innerhalb der
Bevdlkerungsgruppen, wenn sie verschiedene Personengruppen in Bezug auf Verlauf, Schweregrad,
gruppenspezifische Durchdringung sowie in ihren sozialen und individuellen Folgen
unterschiedlich beeinflussen.

Leser sollten mit vier grundlegenden Begriffen vertraut sein: ,INZIDENZY,
+~PRAVALENZ*, ,AUSGANGSFALLE* und ,,EPIDEMIOLOGISCHES POTENZIAL" .

Die INZIDENZ erfasst die Anzahl der neu auftretenden, festgestellten oder
diagnostizierten epidemiologischen Fdlle. Daher bleibt meist unklar, ob die Inzidenz
die Anzahl der Fdlle erfasst, deren Status sich von ,gesund” zu ,krank” &ndert, oder die den
Status von ,gefahrdet” zu ,infiziert" wechseln. Es ist wichtig, stets zu bedenken, dass die Inzidenz
nicht ,automatisch” der Nenner fir die Messung der Wahrscheinlichkeit einer Infektion oder einer
Erkrankung ist. Die INZIDENZ steht meist fir die neu entdeckten Falle, die bereits Teil
der Prdvalenz sind, aber bis zum Zeitpunkt der Diagnose unbekannt waren. Der Unterschied
zwischen den neu auftretenden Fdllen und den neu entdeckten Fallen ldsst sich durch das
,Diagnoseintervall” zwischen dem Erkranken und der Diagnose dieses Status beschreiben. Erfasste
Félle sind definiert als klassifizierbare Gesundheitszustdnde oder als diagnostizierte Fdlle
einer Krankheit innerhalb eines bestimmten Zeitraums gemdR der ICD. Sich des Unterschieds
zwischen einem neuen



Der Unterschied zwischen einem Krankheitsfall und seiner Diagnose ist einer der
Schliissel zum Verstandnis der Epidemiologie. Dieser Unterschied ist jedoch bei
Infektionskrankheiten von besonderer Bedeutung, da unentdeckte, aber bereits auftretende
Falle nicht nur keinen Zugang zu einer Therapie haben. Zu diesen Fdllen zdhlen auch
unentdeckte potenzielle Ubertréger einer Krankheit.

Wenn eine Infektionsquelle in eine Population eindringt, sind bestimmte Zeitintervalle von
besonderem Interesse. Ein erstes ist der Zeitraum, in dem Menschen ,gefdhrdet” sind. Ein zweites ist
der Zeitraum zwischen der Infektion und dem Auftreten der ersten Symptome. Ein drittes ist der
Zeitraum, in dem Menschen andere anstecken kdnnen, auch wenn sie selbst nicht erkranken. Jeder
dieser Zustande ldsst sich theoretisch anhand seiner Dauer, seiner Haufigkeit und seiner
Verteilung in einer Bevilkerung in Bezug auf relevante Variablen wie Alter, Geschlecht,
Gesundheitszustand und soziale Merkmale beschreiben. In der Regel gibt es Zeitrdume zwischen der
Infektion und der Feststellung dieser Tatsache. Es gibt auch regelmdRig ein Zeitintervall
zwischen der Infektion, dem Verdacht auf eine Infektion und der Diagnose. Jedes dieser
Intervalle bestimmt die Schdtzung des Zeitintervalls der Ansteckungsgefahr fir andere. Jede
Anderung des Wissens oder der Annahmen (ber diese Zeitintervalle und jede
Anderung der Verteilung dieser Zeitintervalle unter realen Bedingungen kann enorme
quantitative Konsequenzen haben und somit auch fiir die Einschatzung einer Epidemie.

Es ist in der Regel schwierig, bestimmte epidemiologische Cluster von Vulnerabilitdt oder
Risikoverhalten genau zu identifizieren. Dies ist auf einen Mangel an Daten zurickzufihren und
erschwert es, die Heterogenitdt einer Bevdlkerung abzubilden und den spezifischen
Kontext der abgebildeten Cluster =zu verstehen. Wenn Wissenschaftler, Medien und
Entscheidungstrager Uber solche Potenziale sprechen, verwenden sie haufig den Begriff
Risikogruppe”. Sie tun dies nicht auf der Grundlage praziser quantitativer Messungen, sondern in
einem qualitativen Sinne. In jedem Fall basiert dies jedoch auf der Bewertung von
angenommenen oder gemessenen Unterschieden im Risiko fir mindestens zwei Gruppen.

Beispiel:

Ein h&ufig verwendeter Begriff zur Identifizierung einer ,Risikogruppe” ist das
Merkmal ,hohes Alter”. Es ist unklar, was das eigentlich bedeutet. Weder das
konkrete Alter, das zwischen ,édlter” und ,nicht alter” unterscheidet, noch die
spezifischen biologischen Merkmale sind definiert. Es ist auch unklar, ob
damit das ,Alter selbst oder damit verbundene Faktoren wie
Begleiterkrankungen gemeint sind. Wir finden eher selten Merkmale fir
,Risikogruppen® wie ,sozial benachteiligt® oder ,unter diskriminierenden
Arbeitsbedingungen lebend” usw. Es



Es scheint auch eine Tendenz zu geben, solche Gruppen anhand individueller
Merkmale zu charakterisieren, nicht jedoch anhand ihrer sozialen Verhdltnisse
und der Lebensalternativen, die ihnen unter ungesunden Umstdnden zur
Verfligung stehen.

Die Prévalenz ist die Anzahl der Félle, die zu einem bestimmten Zeitpunkt und in einem
definierten Gebiet in einer Population bereits vorhanden sind. Bei Infektionskrankheiten ist
der Anteil der pravalenten Falle, die fir andere ansteckend sind, von besonderem Interesse. Diese
Fdlle lassen sich anhand des Zeitraums der Ansteckungsfahigkeit beschreiben. Dieser Zeitraum
bleibt in der Regel unbekannt, da es nur in Ausnahmefdllen mdglich ist, einen Fall
zum Zeitpunkt der Infektion zu diagnostizieren. Daher ist die bekannte Prdvalenz
regelmaBig geringer als die tatsdchliche Prédvalenz. Die einzige Moglichkeit, eine
Pravalenz zu ermitteln, die nahe an den tatsdchlichen Werten liegt, besteht darin,
reprasentative Stichproben einer betroffenen Population zu testen.

Obwohl die neu entdeckten Falle als Inzidenz bezeichnet werden, handelt es sich meist
um Prévalenzfdlle, die durch Tests aufgedeckt werden. Es ist zudem géngige Praxis, die
Sensitivitdt und Spezifitdt der verwendeten Tests regelmdRig zu messen.

EXIT CASE beschreibt die Verlagerung von Fallen aus der Prdvalenz. Es ist logisch, dass
Félle, die in die Prdvalenz aufgenommen werden, die Moglichkeit haben miissen, diese aus
irgendeinem Grund wieder zu verlassen. Die Hauptgrinde fir das Ausscheiden von Fallen sind
,Genesung”, ,Wanderung” und ,Tod".

Der letzte Grundbegriff ist das EPIDEMIOLOGISCHE POTENZIAL. Andere bevorzugen
moglicherweise den Begriff EPIDEMIOLOGISCHER CLUSTER oder den Begriff
RISIKOGRUPPE. Die Epidemiologie stellt in erster Linie die Frage, wer gefdhrdet ist.
Dieser Begriff bezieht sich auf die Tatsache, dass sich die Epidemiologie mit der Heterogenitdt
einer Population hinsichtlich ihrer biologischen und sozialen Merkmale befasst. Solche
Potenziale sollten anhand ihrer unterschiedlichen Auswirkungen auf Menschen sowie anhand ihrer
biologischen, sozialen oder verhaltensbezogenen Merkmale beschrieben werden. Diese Potenziale
sind Teilmengen einer Population mit einer spezifischen Dynamik und mit spezifischen Merkmalen
der Erneuerung hinsichtlich ihrer Eigenschaften und ihrer Anzahl. Welchen Begriff der Leser auch
immer bevorzugt - Potenziale, Cluster oder Gruppen -, diese Begriffe unterscheiden
Populationen anhand ein- oder mehrdimensionaler Klassifikationen.



4 Die Definition von Epidemien und Riickgédngen

Eine Epidemie ist der Anstieg der Anzahl der haufigsten Falle einer Krankheit oder
anderer Gesundheitsprobleme in einer bestimmten Population pro Zeiteinheit. Eine
Regression ist das genaue Gegenteil davon.

Es gibt verschiedene Definitionen dafiir, was eine Epidemie ist. Wahrend einige
argumentieren, eine Epidemie sei ,das gleichzeitige Auftreten einer bestimmten Krankheit bei
einer grofflen Anzahl von Menschen” (https://dictionary.cambridge.org), definieren andere
eine Epidemie praziser als den Anstieg der Prdvalenz. Es bleibt zudem unklar, was unter
einer ,grofen Anzahl von Menschen” zu verstehen ist, ebenso wie unklar bleibt, was
JAuftreten” bedeutet. Es besteht eindeutig Interesse an einem praziseren und
besseren Verstdndnis dessen, was eine Epidemie ist und was eine Regression ist.

Es ist ein Dilemma, dass wir epidemiologische Falle nur dann diagnostizieren und erfassen
kénnen, wenn sie bereits vorliegen. Es gibt nur wenige Beispiele, bei denen Krankheiten
unmittelbar nach ihrem Auftreten diagnostiziert werden. Daher erfassen wir meist
bereits bestehende Félle. Das diagnostische Intervall zwischen dem Zeitpunkt der Erkrankung
und dem Zeitpunkt der Diagnose ist von grundlegender Bedeutung fir die Erkennung von Epidemien,
aber auch von Rickgdngen. Dies gilt insbesondere dann, wenn sich die Verteilung aller
fallspezifischen diagnostischen Intervalle im Laufe der Zeit systematisch verandert. In
diesem Fall koénnen sich enorme quantitative Auswirkungen ergeben. Wir missen zwischen der
zeitlichen Verteilung der Falle, in denen Menschen erkranken, und der zeitlichen Verteilung, in
der sie diagnostiziert werden, unterscheiden. (Niehoff, J.-U. Sozialmedizin systematisch. 3.
Auflage. UNI-MED Verlag, Bremen, Boston, London, 2011, S. 65, ISBN 978-3-8374-1283-3).

Die Epidemiologie dient nicht der Diagnose und Behandlung einzelner Krankheitsfélle. Die
Epidemiologie tragt dazu bei, eine Bevolkerung vor Gefahren zu schitzen und gesiindere
Lebensbedingungen zu erméglichen. Die Prévention von Epidemien und, falls dieses Ziel nicht
erreicht wird, deren Bekdmpfung mag den Interessen einiger weniger zuwiderlaufen. Der Schutz
der Gesundheit einer Bevdlkerung entspricht jedoch den Bedirfnissen der Mehrheit und tragt zur
Sicherung der Zukunft bei. Die offentliche Gesundheit kann ihre Aufgaben nur dann erfolgreich erfillen,
wenn sie politisch als allgemeine gesellschaftliche Vision und soziale Verantwortung akzeptiert
wird. Diese Sichtweise macht die 6ffentliche Gesundheit zu einem Teil der Sozialpolitik und
der sozialen Steuerung von Gesellschaften. Sie spiegelt aber auch Interessenkonflikte wider. Die
offentliche Gesundheit kann ihre Aufgabe nicht erfillen, wenn Regierungen sich nicht um die
Gesundheit der Menschen kimmern. Weltweit gibt es Uberzeugende Beispiele fir die enormen
Errungenschaften der offentlichen Gesundheit, sowohl in der Geschichte als auch in der
Gegenwart, und es gibt Beispiele fiir das Gegenteil, wenn notwendige MaRnahmen der
6ffentlichen Gesundheit von den Gesellschaften nicht akzeptiert werden.


https://dictionary.cambridge.org/

Praventionspolitik erfordert spezifische wissenschaftliche Kompetenzen. Soziomedizinische und
epidemiologische Analysen dienen dazu, die Ursachen fiir die quantitative und qualitative
Dynamik bevdlkerungsspezifischer Morbiditatsmuster zu ermitteln. Beide Forschungshereiche
missen die Verteilung von Risiken, vor allem aber deren soziale Verteilung innerhalb der
Bevdlkerung untersuchen. Es ist unerldsslich, die soziale Verteilung gesundheitsbezogener
Indikatoren kontinuierlich zu beschreiben und die am starksten gefdhrdeten Teile der Bevélkerung
zu identifizieren - also diejenigen, die vom sozialen Fortschritt profitieren, sowie diejenigen,
die hinter den Trends zuriickbleiben oder sogar zu den Verlierern des sozialen Wandels
zéhlen.

Vor diesem Hintergrund suchen die Sozialmedizin und die Epidemiologie nach Antworten auf
vier Fragen:

1. Verandert sich der Gesundheitszustand einer gesamten Bevolkerung oder bestimmter
Bevolkerungsgruppen im Laufe der Zeit zum Guten oder zum Schlechten?

2. Wie lasst sich die bevélkerungsbezogene Dynamik von
Gesundheitsindikatoren erkldren, insbesondere wenn unterschiedliche Ursachen
zu einer Benachteiligung bestimmter BevOlkerungsgruppen fihren?

3. Wie sollte die Richtung epidemiologischer Uberginge bewertet werden?

4, Was muss das 6ffentliche Gesundheitswesen tun, wenn sich die Zahl
der epidemiologischen Fdlle andert?

Jede Entwicklung der Prdvalenz kann nur zwei allgemeine Richtungen aufweisen, namlich
JAnstieg” oder ,Rickgang”. Und diese Entwicklung ldsst sich nur als eine
Verschlechterung oder Verbesserung der Fallzahlen bewerten. Dies unterscheidet
zwischen ,Epidemien” und ,Rickgangen” sowie deren sozialen Merkmalen fir ganze
Bevolkerungsgruppen  oder  bestimmte Teilgruppen. Eine  Voraussetzung fiir  solche
Einschatzungen ist jedoch das Versténdnis der Griinde fir diese Verdnderungen.

Die Autoren des Werks ,Principles of Epidemiology" (Principles of Epidemiology. 3. Auflage,
2012, Atlanta, Georgia, herausgegeben von den Centers for Disease Control and Prevention)
beschreiben Epidemien dhnlich wie in unserer oben genannten Definition. Sie argumentieren,
dass eine Epidemie ,... das Auftreten einer gréBeren Anzahl von Krankheits-, Verletzungs- oder
sonstigen Gesundheitsféllen ist, als in einem bestimmten Gebiet oder in einer bestimmten
Personengruppe wéhrend eines bestimmten Zeitraums zu erwarten wére. In der Regel wird
davon ausgegangen, dass die Félle eine gemeinsame Ursache haben oder in irgendeiner
Weise miteinander in Zusammenhang stehen (siehe auch Ausbruch) . "

Diese Beschreibung bezeichnet Epidemien als das Auftreten von ,mehr Fdllen .. als erwartet”. Diese
JErwartung” ist der entscheidende Punkt dieser Definition. Sie umfasst sowohl die
Differenz zwischen Realitat und Erwartungen als auch die Differenz zwischen Realitdt und
ihrer Dokumentation. Solche Unterschiede lassen sich nur auf einer qualifizierten
quantitativen Grundlage in Bezug auf die Zeit bewerten. Dies erfordert Vergleiche auf der
Grundlage spezieller Messungen. Mit anderen Worten: Die Epidemiologie



die Ursachen fiir sich verdndernde Fallkonstellationen in Populationen, die nach ihren
spezifischen soziodkonomischen Merkmalen definiert und strukturiert sind.

Was bedeutet ,quantitative Verdnderungen? Wir gehen davon aus, dass die Autoren ,mehr
Félle“mit dem Anstieg der Prdvalenz in Verbindung bringen. Wir teilen die Ansicht, dass
Epidemien ein Phdnomen steigender krankheitsspezifischer Prdvalenz sind. Dies ist ein
zentraler Punkt der Definition: Epidemien/Regressionen beziehen sich auf die Anzahl der
pravalenten Fdlle, nicht jedoch auf die Inzidenz. Und es ist per Definition erforderlich, dass
sich diese GroBen im Laufe der Zeit verdndern. Das Interesse der Epidemiologie gilt eben
diesen Veranderungen.

Wir sind anderer Meinung als die genannten Autoren, wenn sie die Begriffe ,Epidemie”
und ,Ausbruch” synonym verwenden. Wir gehen davon aus, dass die Autoren einen
(plétzlichen) Anstieg der Prdvalenz als ,Ausbruch” bezeichnen. Ein ,Ausbruch” kann
durch eine Naturkatastrophe oder eine gesellschaftliche Katastrophe verursacht werden oder
dadurch, dass Infektionen innerhalb sehr kurzer Zeit auf eine gefahrdete Personengruppe
lbertragen werden. Ein solches Ereignis wird in dem Roman ,A Journal of the Plague Year" von
Daniel Defoe (1660-1731) brillant als soziales Phanomen beschrieben. Dieses Pestjahr wurde mit
dem Verstandnis eines Ereignisses in Verbindung gebracht, das den Anstieg der Zahl der Menschen
einleitete, die dieser Krankheit zum Opfer fielen. In der Sprache der Epidemiologie stieg
die Pravalenz aufgrund der Zunahme der Fdlle rapide an. Eine Epidemie ist jedoch nicht
zwangslaufig auf einen ,Ausbruch” wvon etwas zu einem bestimmten Zeitpunkt
zurlickzufiihren.

Eine Epidemie kann mehr Ursachen haben als nur einen Anstieg der Inzidenz und ist nicht
zwangslaufig mit einem Ausbruch verbunden. Auch ein leichter Anstieg der Prdvalenz Uber
langere Zeitrdume hinweg kann auf eine Epidemie hindeuten. Eine Epidemie erfordert also
keinen ,Ausbruch”. In der Zeit der groBen Infektionsepidemien war dies anders. In dieser
Zeit war die Dauer dieser Art von Krankheit sehr kurz. Weder die Verdnderung der Verteilung der
Diagnoseintervalle noch die der Therapieintervalle hatte einen signifikanten Einfluss auf
die Prévalenz. Somit waren die Veranderungen bei Inzidenz und Prdvalenz in etwa gleich.
Die Verdnderung der jeweiligen GroRen war eine ausreichend gute Schdtzung fiir die Inzidenz
und die Pravalenz. Und dariber hinaus bezog sich die Wahrnehmung einer Epidemie
wahrscheinlich nicht auf die Inzidenz, sondern auf die Zahl der Todesfalle.

Uber diese spezielle Situation hinaus halten wir es fir notwendig, bei der Definition von
Epidemien klar =zwischen der Entwicklung der Inzidenz und der Prdvalenz zu
unterscheiden. Die spezifischen Bedeutungen ergeben sich aus der Tatsache, dass nur eine
bestimmte Gruppe von Krankheiten eine kurze Krankheitsdauer aufweist und dass die
Krankheitsdauer nicht unbedingt ein Merkmal einer neu auftretenden Krankheit ist. Das war in
der Vergangenheit sicherlich der Fall. Aber es entspricht nicht der heutigen Realitdt, in der die
Verlangerung des Lebens bei anhaltenden Krankheiten oft die einzige therapeutische Option und
der einzige Erfolg ist. Die heutige Medizin feiert ihre Erfolge, indem sie Einfluss
nimmt auf



Diagnose- und Behandlungsintervalle nehmen in hohem und stetig wachsendem MaRe zu.
Dank medizinischer Fortschritte kann ein immer groBerer Teil der Bevolkerung ein langes Leben
fihren, auch wenn er an Krankheiten leidet, die noch nicht behandelbar sind. Gleichzeitig ist der
sozial garantierte Zugang zu notwendiger medizinischer Versorgung ein wesentliches Merkmal
fortschrittlicher Gesundheitssysteme. Beide Entwicklungen konnen die Entwicklung der
epidemiologischen Fallzahlen derart beeinflussen, dass sie ,falsche” oder nur scheinbare
Epidemien und Rickgange ausldsen kénnen.

Die Anzahl der aktiven Falle gilt als im Gleichgewicht, wenn sich weder die Inzidenz noch die
durchschnittliche Krankheitsdauer der betreffenden Krankheit &ndert. Unter dieser
Voraussetzung sind die Anzahl der neu hinzukommenden und der aus dem Krankheitsstatus
ausscheidenden Falle gleich. In diesem Fall kommt es jedoch weder zu einer Epidemie noch
zu einem Ruckgang.

Epidemien, 1ihre Ursachen und ihre Dynamik sind weitaus komplexer als ein bloRer
+Ausbruch” einer Krankheit. Folglich gibt es mehr Grinde fir ,steigende Fallzahlenals fir
JAusbriche”. In diesem Sinne missen wir Epidemien in einem weiter gefassten Sinne
klassifizieren, als sie in den zitierten ,Grundsétzen der Epidemiologie” definiert sind. Ein
Ausbruch ist ein plétzliches Ereignis und als solches nur eine von vielen Ursachen, die
fir den Anstieg der Prdvalenz einer bestimmten Krankheit verantwortlich gemacht werden kdnnen.
Daher missen Epidemien entsprechend den verschiedenen Griinden fir die Veranderung der
Prévalenz klassifiziert werden. Dasselbe gilt fiir Rickgange.

Und es gibt noch eine weitere Konsequenz aus der Unterscheidung zwischen ,Inzidenz” und
,Prévalenz”. Dabei handelt es sich um die strikte Unterscheidung zwischen der Ursache einer
einzelnen Erkrankung und der Ursache einer Epidemie. Nach unserem Verstandnis kann ein Virus
oder eine andere Exposition eine Krankheit ausldsen. Diese &tiologische Ursache ist jedoch nur
eine Voraussetzung fir eine Epidemie. Eine Epidemie hat Ursachen, die von der Atiologie
der Krankheiten unterschieden werden missen. Daher missen die Ursachen von Krankheiten und
die Ursachen von Epidemien getrennt bewertet werden. Dies gilt auch fiir die Kausalitdt einer
Regression. Der Begriff Regression wird in der Epidemiologie hdufig verwendet, jedoch
vorzugsweise nur als statistisches Instrument. Wenn die Epidemiologie den Anstieg der Fallzahlen
analysieren soll, muss sie zwangslaufig auch deren Riickgang analysieren. Sowohl der Anstieg als
auch der Rickgang von Fallen haben Ursachen, die analysiert werden miissen, und beide Arten
von Ursachen sind fiir Konzepte der 6ffentlichen Gesundheit relevant.

Im Allgemeinen befasst sich die Epidemiologie mit der Anzahl von Elementen, die als ,Falle”
bezeichnet werden. Wenn diese Falle Gesundheitsmuster innerhalb von Populationen beschreiben,
sind diese Populationen Gegenstand epidemiologischer Forschung. Sie sind nur dann relevante
Objekte, wenn die Anzahl der Fdlle ungleichmaRig iber die Populationen verteilt ist bzw. nicht
zufdllig verteilt ist. Andernfalls gibt es keinen Grund, die Verteilung der Falle zu
analysieren.



Es ist eines der vielen besonderen Probleme, dass Menschen gleichzeitig an mehr als einer
Krankheit leiden konnen. Es gibt Krankheiten, die nur einmal im Leben auftreten kénnen, andere
kénnen wiederholt auftreten, wieder andere betreffen aufgrund bestimmter Anfalligkeitsmuster oder
gefdhrlicher Umstande nur bestimmte Personengruppen. Aus diesem Grund ldsst sich eine neu
auftretende Krankheit nicht ohne Weiteres einer Referenzpopulation zuordnen. Die Zahl der
epidemiologischen Fdlle ist eine Teilmenge aller auftretenden Falle, die nicht unbedingt einer
Population und deren Teilmengen zugeordnet werden konnen. Folglich kann die Summe aller in einem
bestimmten Zeitraum auftretenden Falle deutlich hoher sein als die Gesamtzahl der Personen in
der Population.

Wir vermeiden den Begriff ,Haufigkeit”. Dieser Begriff wird in einigen epidemiologischen
Arbeiten verwendet, doch ist unklar, was unter ,Haufigkeit” zu verstehen ist. Haufigkeit kann
sich auf die Anzahl der epidemiologischen Fdlle im Verhaltnis zu einem Nenner beziehen oder auf
die Periodizitdt der auftretenden Falle. Der Begriff unterscheidet nicht genau zwischen den
Begriffen Inzidenz, Prdvalenz oder Basisfalle, die die empirische Grundlage fiir die Messung
des Auftretens in der Epidemiologie bilden. Wird Haufigkeit als Periodizitdt verstanden, ist
dieses Phanomen nur eines von vielen, die in der Epidemiologie analysiert werden. Die
aperiodischen Verdnderungen von ,GréRen” sind natiirlich ebenfalls von Interesse fir die
epidemiologische Analyse. Wir gehen davon aus, dass der Begriff ,Haufigkeit” das bezeichnet,
was Epidemiologen als ,Pravalenz” bezeichnen.

Wir schlieBen uns jedoch voll und ganz der Auslegung des Begriffs ,Muster” an, wie er in den
,Grundsétzen der Epidemiologie” verwendet wird. Dieser Begriff ist von zentraler Bedeutung fir
das Verstandnis dessen, was Epidemien und Riickgénge sind. Mehr noch: Der Begriff eignet sich
auch zur Beschreibung der Verteilung der Vielfalt von Gesundheitszustanden in einer Bevdlkerung.
Wir sehen Griinde, den Begriff ,Muster” dem etablierten Begriff ,Morbiditat" vorzuziehen, der nicht
genau definiert ist. Es ist schlichtweg so, dass die ,Morbiditdt” einer Bevtlkerung nicht gemessen
werden kann. Es handelt sich lediglich um einen Begriff fir qualitative Bewertungen,
vorausgesetzt, es liegt ein ausreichend vollstdndiges quantitatives Bild vor, das die
Gesamtbevdlkerung und ihre soziodemografischen Untergruppen abdeckt.

Die Epidemiologie untersucht nicht die Ursachen einer bestimmten Krankheit. Diese Sichtweise
konnte zu Kontroversen fihren. Wir vertreten die Auffassung, dass der Begriff ,Ursache” nur
dann Sinn ergibt, wenn er in seiner spezifischen Beziehung zu einer genau definierten ,Wirkung"
betrachtet wird. Die von der Epidemiologie untersuchten Wirkungen sind die Dynamik der
Fallzahlen in heterogenen Populationen. Wenn diese Populationen unterschiedliche
fallspezifische Wirkungen hinsichtlich der Hohe und der Richtung von Verdnderungen aufweisen,
treten diese Wirkungen als Ungleichheiten auf. Ungleiche Verteilungen von Wirkungen resultieren in
diesem Licht aus unterschiedlichen Auswirkungen auf Populationen. Folglich besteht auch ein
Unterschied in der Bedeutung von ,Vielfalt” und ,Ungerechtigkeit"”.
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Die Ursachen fir die quantitative Dynamik von Krankheitsfdllen und die Ursachen fir die
ungleich  verteilten Auswirkungen dieser  Dynamik sind ein weiterer  spezifischer
Forschungsgegenstand der Epidemiologie. Diese Ursachen sind vor allem auf Merkmale und
Bedingungen zurlckzufihren, die ,sozialen” (d. h. vom Menschen verursachten) Einflissen
sowie der Heterogenitdt der Bevdlkerung zugeschrieben werden konnen. Diese Auswirkungen
sind die eigentlichen Ursachen fiir Heterogenitat, sowohl hinsichtlich der Verdnderungen in
den Morbiditatsmustern als auch hinsichtlich der Unterschiede in den Gesundheitsmustern der
Menschen. Die Bewertung dieser Phdnomene ist ein weiterer Forschungszweig, erfordert jedoch
mehr Fachkenntnisse als die Epidemiologie. Dennoch sind sie fir die offentliche Gesundheit
oder die Festlegung von Normen von Bedeutung und konzentrieren sich auf Interventionen in die
Lebenshedingungen einer Bevblkerung und ihrer verschiedenen sozialen Gruppen, Schichten und
Klassen.

Folglich handelt es sich bei der Prdvention bzw. Behandlung einer einzelnen Krankheit und
der Pravention bzw. Bekampfung einer Epidemie oder der Férderung eines Rickgangs um
unterschiedliche Interventionskonzepte. Die Sozialmedizin muss Methoden entwickeln, um
echte Epidemien zu bewerten, zu kontrollieren, zu iberwinden oder zu verhindern. Zu diesem
Zweck miissen zundchst die Ursachen solcher Epidemien ermittelt werden. Das Gleiche gilt fir die
Einleitung und Foérderung von Rickgangen (siehe unten). Der Schwerpunkt der Epidemiologie
liegt nicht auf der Ursache einer einzelnen Krankheit, sondern auf der Ursache bzw. den
Ursachen fiir das Eindringen krankheitsspezifischer Ursachen in eine Population, die durch
ihr soziodemografisches Muster, durch Region und durch Zeit definiert ist.

Beispiel

Die Bekampfung des Rauchens kann als wichtiger individueller
Prdventionsansatz angesehen werden. Dieser individuelle Ansatz ist von
Ma/Bnahmen im Bereich der dffentlichen Gesundheit zu unterscheiden, die sich
auf die Herstellung, den Vertrieb und die Werbung fir Tabakprodukte
konzentrieren kdnnen.

SchlieRlich teilen wir voll und ganz die Ansicht der zitierten Autoren, dass sich der Gegenstand der
Epidemiologie von Epidemien Ubertragbarer Krankheiten auf alle Krankheiten und
Gesundheitszustande ausgeweitet hat, die im 20-Jahrhundert und in der Zukunft vorherrschend
waren. Doch genau das ist der Grund, warum wir auch unser Verstdndnis davon erweitern
missen, was Epidemien sind. Es ist notwendig, die Konzepte zur Messung des Auftretens von
Krankheiten bzw. von Epidemien und Rickgdngen weiterzuentwickeln. Sowohl die Ausbreitung
infektidser als auch nicht-infektidser Expositionen verursacht vergleichbare quantitative
Dynamiken, auch wenn die Mechanismen unterschiedlich sein mdgen. Dies gilt auch fir Riickgénge,
obwohl die Mechanismen ebenfalls unterschiedlich sind.



Die regelmafig festgestellte ungleiche Verteilung von Gesundheitszustdnden innerhalb von
Bevolkerungsgruppen ist ebenfalls Gegenstand der epidemiologischen Forschung. Ungleichheit bedeutet
letztlich, dass etwas nicht zufdllig verteilt ist. Somit ist der Unterschied zwischen einer
zufdlligen Verteilung und den tatsdchlichen Mustern der Verteilung von Krankheiten und
Behinderungen das zentrale Anliegen der epidemiologischen Forschung. Diese Ungleichheit oder
Heterogenitdt ist ein herausragendes Merkmal von Bevélkerungsgruppen und macht sie
einzigartig. Insofern ist Ungleichheit niemals das eigentliche Problem. Das eigentliche Problem
sind soziale Benachteiligungen von Individuen aufgrund ihrer Individualitdt. Es gibt keine rationale
Hypothese, dass gesundheitsbezogene Chancen und Risiken gleichmaBig verteilt sein konnten
oder sollten. Es ist fir Epidemiologen zudem eine Grunderkenntnis, dass dieselbe Exposition in
verschiedenen sozialen Bevolkerungsgruppen nicht zu derselben Epidemie flhrt. Dies gilt
insbesondere dann, wenn alle unterschiedlichen Bevdlkerungsgruppen von derselben Krankheit
betroffen sind. Dieselbe (bertragbare Exposition kann unterschiedliche Epidemien
verursachen, und PrdventionsmaBnahmen kénnen zu unterschiedlichen Effekten hinsichtlich eines
Riickgangs der Prdvalenz fiihren.

Beispiel:

Die Sars-CoV-2-Pandemie im Jahr 2020 war zum Zeitpunkt der Erstellung dieser
Broschidre noch im Gange. Wie jede Pandemie vereint auch diese viele
verschiedene Epidemien unter einem Begriff. In Wirklichkeit sind diese
zusammengefassten Epidemien so unterschiedlich wie die Weltbevdlkerung und
ihre Lebensbedingungen. So unterscheiden sich auch die jeweiligen nationalen
Epidemien in den USA, in Indien, in der VR China oder auf den Philippinen usw.
ebenso stark wie die Bedingungen in diesen Landern. Dies gilt auch fdr die vielen
Mikroepidemien innerhalb dieser Lander. Die Anwendung epidemiologischer
Erkenntnisse auf die nationalen Gegebenheiten erfordert bei der Bekdmpfung
und Prdvention einer nationalen Epidemie genaue Erfahrung mit den jeweiligen
Ldndern.

Unterschiedliche Verldufe von Epidemien und Rickgéngen ergeben sich aus den verschiedenen
Bevdlkerungsgruppen und ihren spezifischen Merkmalen. In Ubereinstimmung mit den oben
zitierten Autoren stellen auch wir fest, dass die Epidemiologie eine Grundlagenwissenschaft
fir die offentliche Gesundheit ist. Die offentliche Gesundheit ist die Anwendung der
Sozialmedizin und der Epidemiologie. Wdhrend Sozialmedizin und Epidemiologie hinsichtlich
ihrer theoretischen Grundlagen universell sind, gilt dies nicht fir die dffentliche Gesundheit.
Sie erfordert spezifische Anwendungen auf bestimmte Bevolkerungsgruppen und deren Untergruppen,
aber auch auf deren nationale Gegebenheiten.
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Die konzeptionellen Rahmenbedingungen erfordern

= eine Abschdtzung der Zeitintervalle, in denen Menschen einem Risiko ausgesetzt sind
= die Intensitdt (Stdrke) der Expositionen zu messen

= die Beschreibung der Mechanismen, durch die Expositionen in eine
Population gelangen

= die Untersuchung der expositionsspezifischen Anfalligkeit einer Population
= die Dokumentation von Verdnderungen in der Prdvalenz
= die Analyse des Zeitraums, in dem Falle zur Pravalenz gehéren

Es gibt keinen Grund anzunehmen, dass das Auftreten epidemiologischer Fé&lle zufdllig
verteilt ware. Erkranken ist - von wenigen Ausnahmen abgesehen - kein Schicksal. Erkranken hat Ursachen,
und wenn sich die Verteilung und ihre quantitativen Muster andern, kommt es entweder zu Epidemien
oder zu Riickgangen. Epidemiologische Fdlle folgen in nicht ausgewdhlten Populationen weder
einer GauBschen Verteilung noch einer symmetrischen Verteilung. Wir werden asymmetrische
Verteilungen von Fdllen innerhalb von Populationen feststellen, solange deren Elemente
Individuen sind und sich voneinander unterscheiden.

Die Ursache fiir zuféllig auftretende Tatsachen ist der Zufall selbst.

Der reine Zufall kennt keine Ursache, bietet keine Moglichkeit zur Veranderung und kennt
keine Dynamik. Der reine Zufall ist gleichbedeutend mit dem Schicksal, das keiner
kausalen Erklarung oder gesellschaftlichen Intervention bedarf. Diese allgemeine Feststellung
gilt auch fir die Verteilung von Gesundheitsrisiken sowie fir die Verteilung von Krankheiten und
Behinderungen. Es gibt keine rationale Hypothese, wonach die Expositionen fiir alle Menschen von
Natur aus gleich sein missten. Ebenso wenig gibt es eine rationale Hypothese, dass alle
Expositionen fir alle Teile einer Bevolkerung immer die gleichen Folgen oder die gleiche
Intensitdt haben sollten. Wir sehen auch keinen Grund anzunehmen, dass alle Individuen die
gleiche Anfdlligkeit fir jede Exposition haben sollten. Jede Hypothese, die epidemiologisch
tberprift werden kann, muss die Tatsache akzeptieren, dass der Gesundheitszustand von
Individuen variiert und dass es kein Leben gibt, in dem die Expositionen fir alle gleich Null
sind oder zufallig verteilt sind.

Das gilt auch fiir die Lebensbedingungen, und insbesondere die Arbeitsteilung unterscheidet Menschen
danach, welche spezifischen Risiken sie fiir ihre Gesundheit darstellen. Dies gilt ebenfalls fir
die Lebensweise. Diese Tatsachen bestimmen zwei grundlegende Merkmale des Menschen: Er ist
genetisch und sozial vielfdltig, aber auch durch seine Reaktionen auf die Umwelt
veranderbar.



Die Epidemiologie analysiert die Verteilung von Gefahren und Gesundheitszustianden sowie
die Verdnderbarkeit dieser Verteilung innerhalb biologisch und sozial unterschiedlicher
Bevolkerungsgruppen.

Es gdbe keine Epidemiologie und keine MaRnahmen im Bereich der o6ffentlichen Gesundheit,
wenn Art und Verteilung von Gesundheitszustanden in jeder Bevolkerung und zu jeder Zeit
gleich wdren. Doch selbst unter einer solchen Annahme sind Krankheiten und Behinderungen zu
erwarten. In diesem rein theoretischen Fall wdre die Verteilung von Krankheiten eine natirliche
Konstante wie ,Pi" (m). Gesund oder krank zu sein, wdre eine Frage des Zufalls oder genetischer
Determinanten, eine Frage biologischer Merkmale, wie Sozialdarwinisten und rassistische
Ideologien behaupten. Doch die Geschichte hat bewiesen: Der Mensch ist die einzige Spezies,
die in der Lage ist, ihr Gesundheitsverhalten uber Generationen hinweg zu verdndern, indem
sie gemeinsam und solidarisch handelt. Der Mensch kann dies tun, indem er die
Lebensbedingungen veréndert und Einzelnen hilft, wenn sie an Krankheiten leiden.

Solche aktiven Verdnderungen sind der Menschheit zumindest seit der neolithischen
Revolution méglich. Diese epidemiologischen Ubergénge haben seitdem Epidemien und Riickginge
ausgeglichen und entweder zu einer Verbesserung der Gesundheit oder zu deren
Verschlechterung, ja sogar zum Aussterben von Bevdlkerungsgruppen gefihrt. Die Verdnderungen bei
Gesundheitsgefahren, ihre Verbreitung in sozial organisierten Bevlkerungsgruppen und ihre
Auswirkungen auf das gesellschaftliche Leben sind Teil der Evolution der Menschheit. Die
Gesundheitsgefahren  friiherer Homo-sapiens-Bevolkerungsgruppen konnten nur durch
kollektives Handeln bewdltigt werden. Daher missen die Uberginge bei den gesundheitlichen
Auswirkungen als Folge von Verdnderungen im sozialen Leben bewertet werden. Dies gilt auch fiir
die Ergebnisse dieser Dynamiken, ndmlich die asymmetrische Verteilung neu auftretender
Krankheitsarten innerhalb von Populationen und deren Pravalenz.

Das Ergebnis dieser epochalen Verdnderungen sind bemerkenswerte Verbesserungen der Gesundheit in
einigen Bevdlkerungsgruppen. Sie flhren jedoch auch zu wachsenden Ungleichheiten und
Ungerechtigkeiten,  die als  Ungerechtigkeit  empfunden  werden  konnen,  wenn
Bevolkerungsgruppen die Fahigkeit verlieren, gemeinsam Verantwortung fir die Gestaltung der
Lebensbedingungen zu  Ubernehmen. In dieser Hinsicht liefert die Epidemiologie
grundlegende Argumente gegen Praktiken der ,Opferbeschuldigung” (Ryan, W.: Blaming
the Victim. ISBN 978-0-384-72226-9, Erstveréffentlichung 1971; Crawford, R.: Healthism and
the Medicalization of Everyday Life. In: International. Journal of Health Services. 10(3),
1980, S. 365-388; siehe auch die gegenteilige Hypothese wie die ,Moral Hazard"-
Hypothese (Pauly, M.V., The Economics of Moral Hazard: Comment. The American
Economic Review, Bd. 58, Nr. 3, 1968, 531-537, Pauly, M.V. (1971): Medical Care
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Auf Kosten der Allgemeinheit. Eine Studie zur angewandten Wohlfahrtskonomie. (New
York/Washington/London).

Die Epidemiologie analysiert epidemiologische Uberginge, ihre Mechanismen und Folgen.
Die Bewertung muss Teil eines ¢ffentlichen Dialogs sein, sich jedoch auf
wissenschaftliche Erkenntnisse stiitzen. Bevdlkerungsbezogene Muster von
Gesundheitszustdnden konnen sehr unterschiedlich ausfallen. Selbst wenn Einzelpersonen als
von denselben Krankheiten betroffen eingestuft werden, koénnen sich die bevélkerungshezogenen
Muster der Gesundheitszustande unterscheiden. In dieser Hinsicht sind Epidemien und ihr
Gegenteil (Rickgdnge) in der Epidemiologie keineswegs als individuelle Merkmale zu
beschreiben. Sie sind Merkmale von Bevdlkerungsgruppen. Jede Verdnderung des Gesundheitszustands
von Bevdlkerungsgruppen ist ein Hinweis auf eine Veranderung der Bevdlkerungsmerkmale oder
eine Veranderung ihrer Lebensbedingungen.

Bevolkerungsgruppen konnen unter Epidemien leiden oder von Rickgdngen profitieren, doch
einzelne Personen leiden oder profitieren nur aufgrund ihres eigenen Status. Die Epidemiologie
kann keine Einzelpersonen vergleichen, sondern nur Bevélkerungsgruppen und deren soziale
Schichten, indem sie Verteilungen abbildet. Dies erfordert zwangslaufig Konzepte zur
Klassifizierung der Vielfalt von Menschen und Bevolkerungsgruppen. Bei klinischen Studien verhalt es
sich anders. Hier besteht das Konzept ndmlich darin, Menschen zu individualisieren, indem man sie
nach Kriterien der ,Ahnlichkeit” zusammenfiihrt oder auswdhlt, um die Intensitit der Auswirkungen
auf die Gesundheit messen zu konnen. Pradiktive Methoden sind auch fiir die Epidemiologie von
Interesse, jedoch nicht, um individuell klassifizierte Fdlle vorherzusagen, sondern um Epidemien
oder Rickgange als Merkmale von Populationen und ihrer sich standig veréndernden vertikalen und
horizontalen sozialen Vielfalt zu identifizieren.

Einige Diskussionsteilnehmer vertreten die Ansicht, dass die Epidemiologie lediglich
Methoden und Designs fiir den Einsatz in quantitativ ausgerichteten medizinischen Studien
bereitstelle. Dieses Argument beinhaltet die Auffassung, dass es sich bei solchen Studien
um epidemiologische Studien handele. Wir teilen diese Ansicht nicht. Wir glauben, dass
klinische und epidemiologische Studien zwei unterschiedliche Arten sind. Die Wahl des
Studiendesigns hangt ausschlieBlich von der zu untersuchenden Fragestellung ab. Der
Unterschied zwischen Erkenntnissen (iber Populationen und Uber einzelne Probanden, die fir
klinische Studien ausgewdhlt wurden, ist grundlegend. Jede Wissenschaft wird durch ihre
spezifischen Fragen sowie ihre Hypothesen und Theorien bestimmt, nicht durch ihre Methoden. Die
Epidemiologie kann nicht alle Fragen abdecken, zu denen die Medizin forscht, obwohl diese
medizinischen Studien ihre Probanden ebenfalls quantifizieren.

Die Methodik der Epidemiologie stitzt sich starker auf die Mengenlehre. Sie kann
Wahrscheinlichkeiten nur unter ganz bestimmten Bedingungen berechnen (siehe unten).
Epidemiologische Fdlle sind regelmdRige Zusammenfassungen einzelner Fédlle. Diese Fdlle sind
hinsichtlich ihrer soziodemografischen und genetischen Merkmale nicht homogen. Bei
klinischen Studien verhalt es sich anders. Die Qualitdt klinischer und &tiologischer Studien wird durch
die Qualitdt der Randomisierung bestimmt. Die Qualitdt epidemiologischer



Studien wird durch die Qualitdt ihrer Reprdsentativitdt fir die untersuchte Population
bestimmt.

Ohne eine Klassifizierung von Populationen und deren Untergruppen gibt es keine
Epidemiologie.

Die Einordnung von Elementen in dieselbe Kategorie bedeutet nicht, dass sie identisch
sind. Jedes einzelne Element kann nach vielen verschiedenen Konzepten und fiir viele
verschiedene Zwecke klassifiziert werden. Dies gilt auch fiir die Klassifizierung von Epidemien
und Rickgangen, fur die Klassifizierung ihres spezifischen epidemiologischen Potenzials,
fur die Klassifizierung der Risikogruppen oder fiir die Klassifizierung der Folgen von Epidemien
und Rickgdngen usw. Das Hauptziel besteht darin, sowohl die Subjekte (wer) als auch die
Objekte (was) fur Forschungszwecke zu klassifizieren.

Eine Voraussetzung fiir die Klassifizierung von Elementen ist deren Gruppierung nach klar
definierten Kriterien. Problematisch ist die Einstufung von Personen nach ihrem Alter. Die
Medizin verfigt Uber kein praktikables MaR fir das biologische Alter von Personen. Sie
nutzt das kalendarische Alter als Schdtzwert fir das biologische Alter. Das kalendarische Alter
ist jedoch nicht unbedingt ein guter Schdtzwert fir das biologische Alter. Dies ist eine
Schwachstelle der Epidemiologie, doch viele medizinische Studien stehen vor demselben
Dilemma.

Von einem ,Anstieg” oder ,Riickgang"” der Préavalenz zu sprechen, ist nur dann sinnvoll, wenn
sich diese Beobachtungen auf eine klar definierte Gruppe von Elementen und auf eine
bestimmte Zielgruppe beziehen. Gegenstand der epidemiologischen Forschung sind
,Félle"”. Der damit verbundene Zeitbezug bezieht sich auf eine Epoche oder eine Kohorte.
Dies kann eine Geburtskohorte oder auch eine Expositionskohorte sein. Der Querschnitt einer
Population zu einem bestimmten Zeitpunkt oder zu einem festgelegten Zeitpunkt muss oft als
fiktive Kohorte akzeptiert werden. Epidemiologische Studien beginnen damit, &hnliche Falle aus
einer inhomogenen Population zu einem bestimmten Zeitpunkt zu zdhlen, mit dem
Ziel, Verdanderungen in der Fallzahl zu messen und Unterschiede in der Fallzahl 1in
verschiedenen Populationen zu beschreiben. Eine zentrale Frage epidemiologischer Studien ist es,
heterogene Populationen durch Klassifizierung unterscheidbar zu machen. Die praktische
Relevanz der Epidemiologie besteht gerade darin, die Vielfalt der Reaktionen von
Populationen auf Gesundheitsgefahren zu messen und zu erkldren.
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5 Gesundheitsrisiken im Wandel

Epidemien und Riickginge sind die Mechanismen epidemiologischer Uberginge.

Es gibt kein gesellschaftliches Leben ohne Lebensrisiken, die innerhalb von Bevdlkerungsgruppen und
Uber die Lebensspanne jedes Einzelnen ungleich verteilt sind. Gesundheitsrisiken verandern sich
sowohl im Laufe der Geschichte als auch innerhalb der Lehensspanne von Geburtskohorten oder
anderen Kohorten. Eine Kohorte ist eine Gruppe von Menschen, die sich nach epidemiologischem
Verstdndnis nur dann verandert, wenn Menschen sie verlassen. Solche Veranderungen
zeigen sich sowohl in der Art der Gefahren als auch in ihrer Verteilung innerhalb einer
Bevolkerung. Die Eindammung von Epidemien, die durch Infektionskrankheiten verursacht
werden, und die ,neuen” Epidemien nichtlbertragbarer Krankheiten war eine der
bemerkenswertesten Veranderungen bei den Gesundheitsgefahren in den letzten 200
Jahren.

Dies hat der Epidemiologie ihre Bedeutung bei der Analyse und Erkennung sich wandelnder
Gefahren fir die Gesundheit der Menschen verliehen. Die ,alten” Gefahren bleiben weltweit ein
zentrales Thema der epidemiologischen Forschung. Doch die Verdnderungen in der Prévalenz
nichtibertragbarer Krankheiten erfordern heute die besondere analytische Aufmerksamkeit der
Epidemiologie. Die Verdnderung der Gesundheitsgefahren 1ldsst sich anhand
verschiedener Merkmale beschreiben. Dazu gehdren vor allem die Arten der Gefahren, ihre
Ursachen, die Verbreitung solcher Gefahren innerhalb einer Bevdlkerung, die Intensitdt und Dauer
der Exposition sowie die unterschiedliche Anfalligkeit von Teilen der Bevdlkerung.

Neue Gefahren missen identifiziert und ihre Bedeutung fir eine Bevolkerung oder Teile der
Bevolkerung bewertet werden. Folglich sind die Erfassung und die kontinuierliche
Uberwachung von Gefahren fiir die Gesundheit einer Bevélkerung zentrale Aufgaben der
Epidemiologie und ihrer praktischen Anwendung. Diese praktische Anwendung ist das Public
Health. Dazu gehért die Beschreibung sowohl jener Gruppen, die von Prdventionserfolgen
profitieren, als auch jener, die von der Pravention nicht erreicht werden.

Die Auswirkungen neuer Gesundheitsgefahren und deren Préavention lassen sich anhand der
Entwicklung der Prdvalenz beschreiben. Ein Anstieg der Prdvalenz wird in der Regel stets
als Bedrohung wahrgenommen, selbst wenn die tatsdchlichen Ursachen unbekannt sind
oder diese Ursachen positiv zu bewerten sind. Die Bedeutung von Verdnderungen bei den
Diagnose- und Behandlungsintervallen wird oft kaum beachtet. Im Falle von Epidemien
Ubertragbarer Krankheiten spielen die Verdnderungen dieser Zeitrdume eine eher untergeordnete
Rolle. Die Zeitspanne zwischen einer Infektion und dem Ausbruch der Krankheit ist bei
vielen ibertragbaren Krankheiten konstant. Das bedeutet, dass die Prévalenzdynamik
als



Schatzwert fir die Inzidenzdynamik herangezogen werden, wenn es um Krankheiten geht,
die regelmdRig zur Inanspruchnahme medizinischer Hilfe fiihren.

Dennoch ist es nach wie vor schwierig, die Dynamik von Epidemien (bertragbarer
Krankheiten zu erfassen. Da die Inzidenz nur in Ausnahmefdllen gemessen werden kann,
muss sie regelmaRig geschdatzt werden. Zu diesem Zweck dienen Untersuchungen an
reprasentativen Stichproben der jeweiligen epidemiologischen Potenziale in sehr kurzen
Abstdnden. Bei Bedarf eignet sich auch die Erfassung der Mortalitdt, um die Dynamik
einer Epidemie zu beschreiben.

Die Bestimmung der Ubertragbarkeit von Krankheiten stellt heute kein grundlegendes
Problem mehr dar. In der Vergangenheit musste dafir jedoch der Glaube an Ubernatirliche
Krafte oder an die ,Miasmenhypothese” (berwunden werden. Die Entdeckung der
biologischen Ursachen dieser Art von Krankheiten war eine wissenschaftliche Revolution.
Sie erkldrte jedoch nicht die Entstehung von Epidemien und deren Rickgang. Unwissenheit
lber die Ursachen von Epidemien beglnstigt Gewalt, Panik, die Verfolgung von Opfern oder sogar
die Deutung einer Epidemie als verdiente Strafe, die geduldig hingenommen werden muss
Bis  heute werden Epidemien von vielen Menschen jedoch  jenseits
wissenschaftlicher Rationalitdt bewertet. Im Gegensatz dazu wurde und wird der
Riickgang als Gnade oder Belohnung angesehen.

Die Entdeckung von Bakterien und spater von Viren als Krankheitserreger sowie die Entdeckung
von Ubertragungswegen fir Epidemien war mehr als nur eine wissenschaftliche Revolution. Es war
ein soziokultureller Umbruch, der neue Perspektiven fir die gesellschaftliche Entwicklung
des Homo sapiens eréffnete. Der Umgang mit Epidemien ist zunehmend zu einer Frage
wissenschaftlicher Erkenmntnisse und der Féhigkeit und Bereitschaft einer Gesellschaft geworden,
Missenschaft”, ,Gesundheit” und ,Pravention” als Prioritdten der sozialen Steuerung eines
Landes anzuerkennen.

Mit dem Wandel der  friheren  Morbiditdts- und Mortalitdtsmuster  von
Infektionskrankheiten hin zu nichtibertragbaren Krankheiten musste das Versténdnis der
Ursachen von Epidemien erweitert werden. Sozial bedingte Epidemien Ubertragbarer
Krankheiten wahrend der industriellen Revolution wurden durch nichtiibertragbare
Krankheiten und Mortalitdtsmuster abgeldst, die fiir Bevlkerungsgruppen mit steigender
Lebenserwartung typisch sind. Dies lag schlichtweg daran, dass Verdnderungen der
Lebenserwartung nur méglich sind, wenn sich auch die Todesursachen andern.

Diese Verdnderung resultierte aus der erfolgreichen sozialen Prdvention von
Infektionsepidemien, vor allem durch die Verbesserung der Lebens- und Arbeitshedingungen,
spater aber auch durch bessere Wohnverhdltnisse, Hygiene, Bildung und Impfungen sowie durch
die Verbesserung medizinischer Behandlungen und des Zugangs zu diesen. Im Hinblick auf diese
.neuen” Arten von Krankheiten hofften viele Menschen, so lange wie méglich mit ihnen leben
zu konnen, solange keine Behandlung verfiigbar war.
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Die Verldngerung des Lebens wurde fiir viele Menschen zu einer Prioritdt, selbst wenn sie
unter schweren gesundheitlichen Problemen leiden, inshesondere fir &ltere Menschen und fir
Kinder mit genetisch bedingten Erkrankungen. Der ,epidemiologische Wandel” und die
Verdnderung der Sterblichkeitsmuster standen in engem Zusammenhang mit der gestiegenen
Lebenserwartung und dem Wandel der sozialen und demografischen Strukturen der Bevdlkerung
(Olshansky, SJ, Ault. Die vierte Phase des epidemiologischen Wandels: das Zeitalter der
verzogerten degenerativen Erkrankungen. The Milbank Quarterly, Bd. 64, Nr. 3 (1986),

S. 355-391, verdiffentlicht von: Blackwell Publishing URL:
http://www.jstor.org/stable/3350025) .

Der Homo sapiens erlangte jedoch keine neuen biologischen Méglichkeiten fiir sein Leben, sondern
neue gesellschaftliche Méglichkeiten, diese zu nutzen. Immer mehr Menschen erhielten die
Chance, ihr biologisches Potenzial zu verwirklichen. Das soziale Privileg, ein hohes Alter zu
erreichen, wurde Schritt fir Schritt Gberwunden, ist aber fir einen GroRteil der weltweiten und lokalen
Bevolkerung nach wie vor ein Privileg. Eine der Folgen war, dass die Prdvalenz
nichtibertragbarer Krankheiten zunahm, was hauptsdchlich auf verstdrkte diagnostische
Aktivitdten und die Verléngerung der Lebenserwartung bei einigen unheilbaren Krankheiten
zurtickzufihren war.

Infektionskrankheiten sind jedoch nicht verschwunden. Folglich missen sich die
Sozialmedizin und die Epidemiologie sowohl mit Epidemien als auch mit dem Rickgang
Ubertragbarer und nicht Ubertragbarer Krankheiten befassen.

Der Anstieg der Lebenserwartung, der verbesserte Zugang zu besseren Diagnosembglichkeiten, zu
Strategien der Friherkennung und zu praventiven Behandlungen, aber auch die wachsende Chance fir
den Einzelnen, ein langes Leben mit guter Lebensqualitdt zu fiihren, selbst wenn er an schweren
Krankheiten leidet, bestimmen heute in vielen Léndern die Dynamik der Prévalenz. Und
natirlich wurde diese ,epidemiologische Revolution” =zum Gegenstand wissenschaftlicher,
politischer und &ffentlicher Diskussionen, aber auch widerspriichlicher Interessen. Diese neuen
Epidemien, die wir auch als ,falsche” Epidemien bezeichnen, waren in erster Linie das
Ergebnis davon, dass wirksame Diagnostik und Therapie fir einen wachsenden Teil der
Bevolkerung in Léndern zugdnglich wurden, die ihren Birgern diese Moglichkeiten bieten konnten.
Dies sollte auch sozial diskriminierende Zugangsbarrieren zur Gesundheitsversorgung
wirksam abbauen.

Folglich mussten die Konzepte der Epidemiologie erweitert werden, um den
epidemiologischen Wandel zu erkldren und die praktischen Folgen dieses Wandels zu
bewdltigen. Vor diesem Hintergrund war der Anstieg der Prdvalenz nichtibertragbarer
Krankheiten vor allem ein echter gesellschaftlicher Erfolg und kein Misserfolg, kein
Schaden oder ,Misserfolg des Erfolgs“, wie es von einigen Diskussionsteilnehmern bezeichnet
wurde (Griinberg, E.M. (1977) ,The Failure of Success“ Milbank Quarterly; 44:3-34). Die
Uberwindung der Angst vor Infektionskrankheiten, aber auch die Eindémmung der Folgen
katastrophaler Arbeitsbedingungen und die Begrenzung der
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Die Folgen von Naturkatastrophen oder Hungersndten haben die Krankheitsmuster und
Todesursachen fiir immer gréRere Teile der Weltbevolkerung verandert.

Dieser epidemiologische Wandel wurde und wird weiterhin unterschiedlich bewertet: Die
Mehrheit sieht darin eine deutliche Verbesserung der Gesundheitsbedingungen, eine
Minderheit hingegen neue Epidemien, die die Gesundheit der Bevolkerung bedrohen. Der
Hintergrund fir die Bewertung dieser ,neuen” Epidemien hat sich grundlegend
verdndert. Dies wurde bereits frih von Gompertz (1779-1865) und Makeham (1826-1891)
diskutiert. Die Ergebnisse ihrer Studien im 19-Jahrhundert werden zu Ehren ihrer
Leistungen als Gompertz-Makeham-Gesetz bezeichnet.

Die Untersuchung von Epidemien bedeutet, =zu ergrinden, warum die Zahl der
dokumentierten Fdlle zunimmt und/oder warum sich der Zeitraum verschiebt, in dem sie zu einer
krankheitsspezifischen Prévalenz gehdren. Dies fihrt uns zu einer weiteren Definition:

Die Anzahl der neu hinzukommenden Fille und die Anzahl der abklingenden Fille
sind in einem Zustand epidemiologischen Gleichgewichts gleich groR. Befinden sich die
betreffenden GroBen nicht im Gleichgewicht, sprechen wir von einer Epidemie oder
alternativ von einer Regression.

Die Dynamik der Prdvalenz einer Krankheit hangt von der Erneuerungszeit der prévalenten
Félle ab. Diese Erneuerung ergibt sich aus den neu auftretenden Féllen und der Dauer, in der
sie prdvalent sind. Bei vielen (bertragbaren Krankheiten ist die Krankheitsdauer
konstant. Dies gilt auch fiir die Zeitspanne zwischen einer Infektion und dem Auftreten
von Symptomen. Allerdings werden weder infizierte noch erkrankte Personen zum Zeitpunkt
des jeweiligen Ereignisses als solche diagnostiziert. Folglich sind die sogenannten
Zufallsmengen jene, die aus der Menge aller vorherrschenden Falle als neu identifiziert
werden. Somit hdngt ihre Anzahl von den neu infizierten und anschlieRend erkrankten Personen
sowie von den Aktivitdten im Rahmen aktiver Suchstrategien und der Akzeptanz solcher
Strategien in einer BevOlkerung ab. Diese Tatsache erschwert die Interpretation der Inzidenzdynamik
mittels Wahrscheinlichkeitsberechnungen. Unter bestimmten Umstanden macht sie solche
Berechnungen sogar unmdglich.

Man musste erkennen, dass die Prdvalenz nicht allein aufgrund zunehmender Gefahren steigen kann.
Die Prévalenz kann auch steigen, weil sich die Zeitintervalle, in denen die Fdlle auftreten,
verandern. Dies kann entweder auf eine Verkirzung der Diagnoseintervalle oder auf eine
Verléngerung der Zeitrdume zurlckzufihren sein, in denen die Fdlle vorherrschen. Man musste auch
erkennen, dass die Zahl der Neuerkrankungen die Dynamik der Erkrankungsrisiken sowie aller
Diagnose- und Behandlungsmafnahmen widerspiegelt, die
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die Dauer der Pravalenz von Fallen verandern. Infolgedessen steigt die Zahl der
vorherrschenden Fdlle tatsachlich an. Diese Effekte verldngern zudem die Zeit, die
vorherrschende Fdlle bendtigen, um sich zu erneuern oder einen neuen
Gleichgewichtszustand zu finden.

Das Problem dieser Definition ist ihre formale Unabhangigkeit von der Fallzahl im
Gleichgewichtszustand. Das einzige definierende Merkmal einer Epidemie (wie auch einer
Regression) 1ist die Abweichung vom Gleichgewicht. Dies fihrt auch zu einer erweiterten
Definition der Epidemiologie.

Die Epidemiologie untersucht die Ursachen fiir Ungleichgewichte in den
verschiedenen epidemiologischen Potenzialen von Populationen.

Es ist von erheblicher Bedeutung, dass jede Verdnderung der Expositionen oder anderer
Einflussfaktoren auch die verbleibenden biosoziodemografischen Potenziale fiir Epidemien und
Rickgénge verandert. Sowohl Epidemien als auch Riickgange sind unweigerlich mit
Veranderungen in der Verteilung der Expositionen innerhalb einer Population verbunden. Die
Epidemiologie bendtigt daher eine spezifische Methode zur Klassifizierung von
Krankheiten und anderen Gesundheitszustanden, da sie nicht die Atiologie und Pathogenitdt
bestimmter Krankheiten untersucht, sondern die Ursachen von Epidemien und Rickgdngen. Diese
Klassifizierungen missen die folgenden Variablen beriicksichtigen:

= Alter bei Auftreten der einzelnen Félle

= Zeitpunkt und Herkunftsregion der einzelnen Falle
= geschlechtsspezifisches Auftreten von Krankheiten
= genetische Pradisposition fir Krankheiten

= Anfdlligkeit von Personen fir bestimmte Krankheiten
= Wiederholbarkeit der Erkrankung innerhalb des Untersuchungszeitraums
= phasenmodulierte Krankheitsverldufe

= (bertragungswege der Krankheit

= Dauer des therapeutischen Zeitraums der Krankheit
= Expositionsintensitat

= Heilungschancen

= Wahrscheinlichkeit des Todes

Es bedirfte einer Einigung unter Experten dariiber, wie diese Variablen zu gewichten
sind. Der Zweck ist jedoch klar: Die Epidemiologie bendtigt mehrdimensionale Konzepte, um
Epidemien und Riickgange entsprechend ihrer spezifischen Ursachen zu klassifizieren.

Die Ursachen fiir diese Entwicklung lassen sich in nur vier Punkten zusammenfassen:
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die Verdnderung der Gesundheitsrisiken
die Verdnderung der diagnostischen und/oder therapeutischen Intervalle
die Veranderung der Zuganglichkeit der Gesundheitsversorgung

die Verdnderung der soziodemografischen Merkmale einer Bevolkerung und ihrer
Lebenserwartung

S~ w o —

Man muss sich bewusst machen, dass jede dieser Ursachen biologisch und sozial inhomogene
Bevdlkerungsgruppen unterschiedlich betrifft. Und jede natirliche Bevdlkerungsgruppe ist
inhomogen. Die Sozialmedizin beschreibt diese Heterogenitdt traditionell anhand der vertikal
und horizontal ungleichen Verteilung der sozialen Merkmale einer Bevolkerung. Es gibt
keinen Einflussfaktor auf diemi:Gesundheit, der alle Menschen gleichermaRen betrifft.
Und umgekehrt: Je heterogener Populationen sind, desto komplexer und vielfdltiger sind
die Auswirkungen von Expositionen. Vielfalt sorgt auch fir Stabilitdt hinsichtlich der
Auswirkungen auf die 6ffentliche Gesundheit.

Die Auswirkungen von Epidemien und Riickgdngen auf inhomogene
Bevolkerungsgruppen sind regelmaBig ungleich verteilt.

Der Schlissel zum Verstandnis von Epidemien und Riickgangen liegt darin, die vielfdltigen
soziodemografischen Potenziale fir ihr Auftreten zu kennen. Um die Relevanz der
verschiedenen Arten von Dynamiken wdhrend einer Epidemie zu bewerten, muss die Qualitét
dieser Dynamiken bekannt sein. Epidemiologen miissen zudem wissen, welche Arten von
epidemiologischen Potenzialen von gefdhrlichen Expositionen betroffen sind oder
welche epidemiologischen Potenziale von SchutzmaRnahmen profitieren und welche nicht.
Die Epidemiologie muss die ungleichen Auswirkungen von Epidemien und
Riickgangen auf die Bevdlkerung dokumentieren.

Aus diesem Grund erfordert die Epidemiologie nicht nur spezifische Messungen des
Auftretens, sondern auch die Abgrenzung der Regionen, in denen Epidemien oder Riickgange
auftreten. Diese Abgrenzungen sind nur dann sinnvoll, wenn sie genau auf Zeitrdume und Phasen,
aber auch auf Teilgruppen der Bevolkerung zugeschnitten sind. Obwohl es allgemein anerkannt ist,
Epidemien mit einem bestimmten Gebiet in Verbindung zu bringen, ist nicht nur die Region von Interesse,
sondern auch die dort lebenden Menschen und ihre Lebensbedingungen. Daher sind die exponierte
oder betroffene Bevolkerung, ihre GroBe und ihre soziostrukturellen Merkmale fir die
Analyse von Epidemien von grofem Interesse. In dieser Hinsicht kann die Epidemiologie auch
als ,Schwesterwissenschaft” der Demografie und/oder Soziologie betrachtet werden.
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Dieses Argument umfasst zwei Standpunkte:

1. Epidemien/Regressionen  beschreiben keine  einzelnen  Krankheiten  oder
Gesundheitszustande, sondern die Verdnderungen des Gesundheitszustands von
Bevdlkerungsgruppen.

2. Die Pravention von Epidemien oder die Férderung von Regressionen bedeutet, in die
Lebenshedingungen von Bevdlkerungsgruppen einzugreifen.

Sowohl die Verédnderung der Exposition als auch die Verdnderung der betroffenen Bevdlkerung
kdnnen zu einer Epidemie oder alternativ zu einem Riickgang flhren. Wenn eine Epidemie
natirliche oder von Menschen geschaffene Grenzen Uberschreitet, fihrt dies zu einer
Globalisierung der Exposition. In diesem Fall sprechen wir auch von einer Pandemie. Eine
Pandemie ist daher immer eine Epidemie, die die Grenzen von Staaten und Kontinenten
erfolgreich iberschritten hat. Keine einzelne nationale Bevdlkerung kann von einer
Pandemie betroffen sein, wohl aber die gesamte Menschheit.

Eine Pandemie ist die Zusammenfassung bevélkerungsspezifischer Epidemien derselben
Krankheiten, unabhdngig von ihren unterschiedlichen Ursachen und schadlichen Folgen
weltweit.

Wir missen noch drei weitere Begriffe klaren. Diese Begriffe sind ,Person”, ,Fall” und
JVerteilung”.

Personen sind die zahlbaren Elemente von Populationen und unterliegen
epidemiologischen Analysen sowie MaRnahmen des &ffentlichen Gesundheitswesens. Eine
einzelne Person kann viele verschiedene epidemiologische Félle verursachen. Dies wird auch
als ,Multimorbiditdt” einer Person bezeichnet. Der Unterschied zwischen Personen und
Fallen ist wichtig fir jede Messung des Auftretens von Krankheiten und fir die Anzahl der
Falle, die in einer Population auftreten. Sind Krankheiten nicht wiederholbar, sind die
Anzahl der erkrankten Personen und die Prdvalenz gleich. Sind Krankheiten innerhalb eines
Beobachtungszeitraums (z. B. eines Jahres) wiederholbar, miissen sie entsprechend der
zeitlichen Reihenfolge, in der sie bei den betroffenen Personen auftreten, separat
gezahlt werden.

Die epidemiologisch relevanten Merkmale von Personen sind in Populationen ungleich
verteilt. Diese ungleichen Verteilungen folgen keinen Zufallsverteilungen. Daher lassen sie
sich nicht durch Normalverteilungen beschreiben. Dies bedeutet auch, dass die statistischen
Parameter solcher Verteilungen nicht als Merkmale von Personen interpretiert werden kdnnen.
Dariiber hinaus gébe es keine epidemiologische Forschung, wenn die epidemiologischen Falle
gleichmdRig oder zufallig iber Populationen verteilt wdren oder wenn sich ihre Mengen,
Strukturen und Verteilungen nie dndern wirden. Daher macht es keinen Sinn, von einer
Epidemie (oder Regression) zu sprechen, ohne die epidemiologischen Potenziale zu
benennen
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mroffen. Das Auftreten einer Epidemie/Regression muss stets mit der Benennung der
Teile dieser Population einhergehen, die konkret betroffen sind.

Aus den gegebenen Definitionen folgt, dass die Prdvalenz (P) zu einem bestimmten
Zeitpunkt (die Punktpravalenz, siehe unten) stets proportional zur Anzahl der Neuerkrankungen
(I) in einem bestimmten Zeitraum (die kumulative Inzidenz, siehe unten) multipliziert mit dem
durchschnittlichen Zeitintervall (D) ist, in dem diese Fdlle zur Prdvalenz gehdren. Wenn dieses
Zeitintervall (D) als konstant angenommen werden kann, ist P eine ausreichend gute Schatzung
fir die Anzahl der Neuerkrankungen.

Daher lautet die Grundgleichung der Epidemiologie

P~1xD

In speziellen Fall, dass sich die Inzidenz mit den Austrittsféllen im Gleichgewicht befindet, oder
wenn die Dauer (D) einer Krankheit ein konstantes Merkmal wére, lautet diese Gleichung

P=1xD

Daher steigt bzw. sinkt die Zahl der Prdvalenzfdlle, wenn die Zahl der Neuinfektionen
und/oder das durchschnittliche Intervall, in dem die Fé&lle auftreten, zunimmt bzw.
abnimmt. Dies fihrt zu der einfachen Tatsache, dass die Dynamik von P durch I oder D
bestimmt wird. P liefert eine grobe Schdtzung der Dynamik von I, wenn D kirzer ist als der
Beobachtungszeitraum. Nur unter dieser Bedingung ist es gerechtfertigt anzunehmen, dass die
Veranderungen der Inzidenz auf eine Epidemie (oder alternativ eine Regression)
hindeuten, die durch Verdnderungen der Gesundheitsrisiken einer Bevélkerung verursacht
wird.

Jeder Anstieg der Préavalenz ist eine Epidemie. Jeder Riickgang der Pravalenz ist eine
Regression.

Diese Definition unterscheidet nicht weiter zwischen verschiedenen Arten von Epidemien und
Rickgéngen nach deren jeweiligen Typen und Ursachen. Sie beschreibt lediglich die
Entwicklung der Fallzahlen. Beide Arten von Dynamiken

- Epidemien und Riickgdnge - werden durch die Bewegungen der Gruppen von
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vorherrschende Falle. Dies impliziert auch einen mdglichen Unterschied zwischen
der Entwicklung der Fallzahlen und der Entwicklung der Zahl der Betroffenen. Es
gibt Krankheiten, an denen Menschen innerhalb des Beobachtungszeitraums mehr als einmal
erkranken koénnen. Die Folge ist, dass Personen logisch mit den Zahlen einer exponierten
Population in Verbindung gebracht werden konnen, nicht jedoch mit den Fdllen. Die
Dokumentation der Falle muss es ermdglichen, die Falle und die chronologische Reihenfolge
ihres Auftretens den Personen zuzuordnen, die das logisch damit verbundene Potenzial bilden.
Daher miissen wir zwischen der Dynamik der Potenziale und der Dynamik der Falle
unterscheiden. Eine Person ist ein Element der Gesamtzahl der Betroffenen. Ein Fall ist ein
Element der Summe aller auftretenden Fdlle.

Aus diesem Grund kann es schwierig sein, die Veranderung der Inzidenz zu interpretieren. Es muss klar
sein: Die Inzidenz darf nur dann zur Berechnung von Wahrscheinlichkeiten herangezogen werden, wenn diese
mit Personen und dem Zeitpunkt des Auftretens einer Infektion bzw. Erkrankung in
Verbindung gebracht werden koénnen. Die Zeitpunkte und Zeitintervalle, zu denen die
Falle auftreten und in denen sie gezéhlt werden, stimmen nur in Ausnahmefdllen Uberein.

Wir bezeichnen den Unterschied zwischen diesen Zeitraumen als ,Diagnoseintervall”. Die Messung
der Inzidenz basiert in der Regel auf der Préavalenz der Falle. Dies konnte zu
Missverstdndnissen fihren, wenn die neu diagnostizierten Félle als ,Inzidenz" bezeichnet
werden, obwohl sie nur den Teil der Prdvalenz darstellen, der als neu erkannt oder
diagnostiziert wurde. Es muss klar sein, dass Wahrscheinlichkeiten nur fir Ereignisse pro
Beobachtungszeit berechnet werden konnen. Sie konnen nicht fir die Prdvalenz von Fédllen
berechnet werden, bei denen Personen geféhrdet oder erkrankt sind.

Die Epidemiologie muss stets zwischen der Realitdt und ihren dokumentierten
quantitativen Darstellungen unterscheiden. Das Bild ist das, was wir erleben und
zéhlen, doch das kann weit von der Realitdt entfernt sein. Mit anderen Worten: Es muss stets
Uberpruft werden, ob die epidemiologische Realitdt und das Bild dieser Realitdt ibereinstimmen oder
zumindest nahezu (bereinstimmen. Und natiirlich sagen uns die quantitativen Darstellungen
nichts dariiber aus, was eine Epidemie oder ein Rickgang fir den Einzelnen und fir das gesamte
Leben einer Gesellschaft bedeutet.

Jeder Versuch, Abbildungen der Realitdt ndher an die tatséchliche Realitdt heranzufihren, wird
sich stets auf die erfasste Prdvalenz (P) auswirken. Dies gilt auch fir die Schatzung
der Inzidenz (I), aber auch fiir die Schatzung der Zeitrdume, in denen Menschen einem Risiko ausgesetzt
sind, sowie fir die Schatzung der Zeitrdume, in denen Menschen krank sind, ohne dass dies erkannt
wurde. Folglich lassen sich die Zeitrdume, in denen Menschen behandelt werden, nicht korrekt
als Teil des gesamten Zeitraums bewerten, in dem Menschen krank sind.
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Jede Dynamik von P kann mehr Ursachen haben als nur den Anstieg der Geféhrdung.
Insbesondere die Messung von D ist &uRerst problematisch und kann zu
Fehlinterpretationen von Epidemien und Regressionen fiihren. Dies liegt daran, dass D
sowohl von diagnostischen MaRnahmen als auch von wirksamen Behandlungsstrategien abhéngt.
Jede Anderung der diagnostischen und therapeutischen Konzepte und deren Zuginglichkeit fir eine
Bevolkerung wird auch die Verteilung der Behandlungsdauern verandern. Dies kann
erhebliche Konsequenzen fir die Pravalenz von Fdllen haben. Um diese Dynamik zu
verstehen, miissen wir die verschiedenen Grinde fir die Verdnderung der Inzidenz und fir die
Verdnderungen im Zeitintervall der Zugehdrigkeit zur Prédvalenz genau bestimmen.

Wir ziehen den Begriff ,Exposition” dem Begriff ,Risiko” vor, wenn es um Epidemien und
Regressionen geht. Der Begriff ,Risiko” ist bereits eine Bewertung und kann von
den Anwendern fdlschlicherweise als exaktes quantitatives MaR verstanden werden, das die
Wahrscheinlichkeit des Auftretens eines Falls vorhersagt. Die Risikobewertung ist ein
eigenstandiges Forschungsgebiet. Der Begriff ,Risiko” bezeichnet sehr oft keine gemessene
Wahrscheinlichkeit, sondern eine auf Erfahrungen basierende qualitative Einschatzung. Wir
halten die Verwendung des Begriffs ,Risiko” in klinischen Studien fir angemessen, in denen die
Probanden oder die ausgewdhlten untersuchten Fdlle durch das Studiendesign so homogen wie
moglich gestaltet werden. Die Aussage ,etwas ist riskant” ist nach dem Verstandnis der
Autoren aus wissenschaftlicher Sicht leer, da alles riskant ist. Bewertungen dieser Art hangen
von den gewdhlten spezifischen Kontexten ab. Sie folgen nicht zwangslaufig aus der
Feststellung, dass eine Effektvariable auch unerwinschte oder negativ bewertete
Folgen haben kann.

Aus diesem Grund bezweifeln wir, dass WahrscheinlichkeitsmaBe in den meisten deskriptiven
epidemiologischen Studiendesigns angemessen eingesetzt werden konnen (mit Ausnahme von
experimentellen Studien, Kohortenstudien oder Studien, die explizit Hypothesen
Uberprifen).

In diesem Rahmen versuchen wir, die verschiedenen Dynamiken der Prévalenz
epidemiologischer Fdlle in Abhdngigkeit von den Ursachen fir eine steigende
(epidemische) bzw. sinkende (regressive) Prdvalenz anhand der folgenden
Klassifikationen darzustellen. Unser Verstdndnis dieser Dynamiken umfasst
jegliche Krankheit oder jeden Gesundheitszustand und betrachtet (bertragbare
Krankheiten lediglich als ein spezifisches Muster. Die Modellierung von
Infektionsepidemien wurde insbesondere von Mathematikern entwickelt (Hethcote, HW: The
Mathematics of Infectious Diseases, SIAM Review, Bd. 42, Nr. 4 (Dez. 2000), S. 599-653 (55
Seiten), Society for Industrial and Applied Mathematics. https.//www.jstor.org/stable/2653135) .
Der Autor klassifiziert Infektionskrankheiten unter Beriicksichtigung der Ubertragungswege.
Wir empfehlen die Lektlre dieses Artikels, der fur Nicht-Mathematiker zwar
eine Herausforderung darstellen mag, aber fruchtbare interdisziplindre
Kooperationen anstoRen kann.
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Im Folgenden schlagen wir ein Konzept vor, wie Epidemien und Rickgange allgemein
klassifiziert werden kénnen. Diese Klassifizierung umfasst alle Arten von Epidemien und
Riickgéngen entsprechend ihren spezifischen Kausalitdten hinsichtlich der Dynamik der Prévalenz.
Unser Vorschlag ordnet Epidemien und Riickgange acht verschiedenen Ursachenarten zu.
Selbstverstdndlich gehen wir nicht davon aus, dass eine Epidemie oder ein Riickgang
ausschlieRlich durch die genannten einzelnen Ursachen beschrieben werden kann.

Tabelle 1: Klassifizierung von Epidemien

Variablen
Klasse & hd
. . Dauer Expositions . Durchdri .
Praval Inzide Falls intensit Apfalllgk ngung 3151koze
enz nz eit it
t der
Bevolkerun
8

Echte Epidemie
Typ 1

/

Echte Epidemie
Typ 2

Echte Epidemie
Typ 3

1™\

Echte Epidemie
Typ 4

1\

Diagnostische
Epidemie Typ
1

1\

Diagnostischer
Epidemietyp 2

V2 NN

1]\

Therapeutische
Epidemie Typ
1

Therapeutische
Epidemie Typ
2

Nl N NN NN N N

VN
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Sowohl Epidemien als auch Riickgdnge konnen auf ein komplexes Zusammenspiel von Ursachen
zuriickzufihren sein, sowohl zu einem bestimmten Zeitpunkt als auch im Verlauf der Dynamik
Wir halten es zudem fir notwendig, darauf hinzuweisen, dass diese Vielfalt an Ursachen
unterschiedliche Auswirkungen auf verschiedene epidemiologische Potenziale haben kann. Jede Art
von Epidemie und Riickgang kann gleichzeitig auftreten. Aufgrund dieser Vielfalt lasst sich auch
die Hypothese aufstellen, dass verschiedene soziale Cluster sehr unterschiedlich betroffen sein
kénnen. Tatsdchlich wirde dies auch erkldren, warum zwischen verschiedenen sozialen oder anderen
epidemiologischen Clustern unterschiedliche Muster gesundheitshezogener Zustdnde auftreten
konnen. In diesem Licht betrachtet werden die gesundheitlichen Unterschiede zwischen
verschiedenen Clustern oder Potenzialen durch unterschiedliche Pravalenzdynamiken verursacht. Sie
sind also nicht auf unterschiedliche gruppenspezifische natlrliche Bedingungen
zurlickzufihren, sondern auf soziale.

Tabelle 1 klassifiziert die verschiedenen Ursachen fir einen Anstieg der Prévalenz. Sie zeigt,
dass es mehr Grinde fir einen Anstieg der Prdvalenz gibt als nur die Zunahme von
Gefahren. Wir versuchen, die unterschiedlichen Epidemieklassen wie folgt zu
veranschaulichen:

Dieser Epidemietyp wird durch eine Zunahme der Intensitdt einer
bekannten Exposition verursacht, da sich deren Eigenschaften
andern. Diese Anderungen kénnen zu einer steigenden Inzidenz
flihren, wdhrend alle anderen Effekte unverédndert bleiben. Als
Beispiel kann eine Senkung der Schutzstandards fir Arbeitnehmer
in gefdhrlichen Industriezweigen angefiihrt werden.

Echte Epidemie
Typ 1

Diese Art von Epidemie wird durch eine erhdhte Anfélligkeit der
Bevdlkerung gegeniiber einer Exposition verursacht. Diese
Auswirkungen fuhren zu einem Anstieg der Inzidenz aufgrund
Reale Epidemie einer Veranderung des Gesundheitszustands der exponierten

Typ 2 Bevélkerung, wéhrend alle anderen Faktoren unverdndert bleiben.
Als Beispiel kann eine Verschlechterung der Impfquote oder des
durchschnittlichen Gesundheitszustands angefihrt werden.

Diese Art von Epidemie wird durch eine zunehmende Exposition
Echte Epidemie innerhalb einer Bevélkerung verursacht. Dies kann auf eine
Typ 3 Verschlechterung der PrdventionsmaBnahmen oder auf die
zunehmenden Kontakten mit Infektionsquellen, beispielsweise im
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Falle von (ibertragbaren Krankheiten. Als Beispiel kann man die
zunehmende Reisetdatigkeit anflhren.

Echte Epidemie
Typ 4

Diese Art von Epidemie wird durch eine Verldngerung des
Zeitraums verursacht, in dem eine bestimmte Bevdlkerungsgruppe
einem Risiko ausgesetzt ist. Die Verldngerung des Zeitraums, in dem
Menschen einem Risiko ausgesetzt sind. Daher kann die Inzidenz
selbst bei geringer Exposition steigen, auch wenn die
Gefahren gering sind.

Diese Art von Epidemie wird durch einen Anstieg der Inzidenz
verursacht, der auf Vorsorgeprogramme zuriickzufiihren ist, die
auf die frihzeitige Erkennung behandelbarer Krankheiten oder auf

Elgigﬁjé;ii? Praventionsziele abzielen. Dies fiihrt zu zeitlichen Effekten oder
Typ 1 verkiirzt das durchschnittliche Diagnoseintervall in einer
Population. Die Inzidenz steigt vorlibergehend an. Als Beispiel
kann ein Friherkennungs-Screening dienen.
Diese Art von Epidemie wird durch einen Anstieg der Inzidenz
Diagnostisch verursacht, der auf veranderte Normen zuriickzufiihren ist,
e Epidemie welche zwischen den Zusténden ,gesund sein” und ,krank sein”
Typ 2 unterscheiden. Dies fiihrt zu einem Anstieg der Fallzahlen, die
sich schlieBlich auf einem neuen Niveau einpendeln.
Préventionsziele sind hierfiir Beispiele.
Diese Art von Epidemie wird durch eine Verldngerung des
therapeutischen Intervalls verursacht. Dies kann die Folge von
Therapeutische Therapien sein, die das Leben verldngern, aber nicht zur Heilung

Epidemie Typ 1

fihren. Eine haufig verwendete Messmethode hierfir sind die
.Potential Years of Life Lost” (PYLL), die in einigen Landern
als Standardkriterium fiir den Einsatz neuer therapeutischer
Methoden herangezogen werden.

Therapeutische
Epidemie Typ 2

Diese Art von Epidemie bezieht sich auf einen verbesserten
Zugang zu und eine verstdrkte Nutzung von bereits etablierten
Behandlungsmethoden. Mehr Patienten werden von diesem Zugang
profitieren, was sich auf die Verteilung des therapeutischen
Intervalls innerhalb der Gesamtbevolkerung auswirken wird. Der
gleiche Effekt ist moglich, wenn der Zugang zur Behandlung
aufgrund einer sozialen Krise verwehrt bleibt.

Fir Regressionen kann eine spiegelbildlich umgekehrte Klassifizierung festgelegt werden.
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Tabelle 2: Klassifizierung von Regressionen

Variablen
Klasse
Durchdrin
. . Dauer des | Exposition s11s de ¢ i s
Pravalenz | Inzidenz des | sintensitat | Anfalligke ung der Zeit in
Falls it Bevolkerung | Gefahr
Echte

Regression Typ
1

Reelle
Regression Typ
2

Reelle
Regression Typ
3

Reale
Regression Typ
4

e
I

Diagnostisch
e Regression
Typ 1

1| <

Diagnostisch
e Regression
Typ 2

e <\ 177
|
I

Therapeutische
Regression Typ
1

Therapeutische
Regression Typ
2

\::

AV Aravarararars

Die Erklarung fiir die Regressionsklassen lasst sich umgekehrt auf die Epidemien
anwenden.
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Reale Regression
Typ 1

Diese Art der Regression wird durch eine abnehmende
Expositionsintensitét verursacht. Ein Beispiel hierfir kann
die Anderung von Produktbestandteilen oder das Verbot von
Pestiziden in der Landwirtschaft sein.

Reale Regression
Typ 2

Diese Art der Regression wird durch eine abnehmende
Anfalligkeit der Bevolkerung gegeniiber einer Exposition
verursacht. Als Beispiel seien hier eine Verbesserung der
Impfquote oder ein besserer allgemeiner Gesundheitszustand
einer Zielpopulation genannt.

Echte Regression
Typ 3

Diese Art der Regression wird durch eine geringere Exposition
der Bevdlkerung oder durch eine Einschrénkung der Kontakte mit der
Exposition verursacht, beispielsweise durch die Minderung der
Exposition mittels einer Verbesserung der Lebensbedingungen.

Echte Regression
Typ 4

Diese Art der Regression wird durch eine Verkirzung der Zeit
verursacht, in der eine Population einem Risiko ausgesetzt ist.
Dies kann auf die Ausweitung von SchutzmaRnahmen oder auf sich
andernde biologische (z. B. das Alter) oder soziale Merkmale einer
Population zuriickzufiihren sein.

Diagnostisch
e Regression

Typ 1

Diese Art der Regression wird durch einen Riickgang der
Inzidenz aufgrund einer Verlangerung der Diagnoseintervalle
verursacht. Dies kann der Fall sein, wenn sich der Zugang zur
medizinischen Versorgung verschlechtert.

Diagnostisch
e Regression

Typ 2

Diese Art der Regression wird durch einen Riickgang der
Inzidenz verursacht, der auf Verdnderungen der
wissenschaftlichen Normen zuriickzufihren ist, nach denen
zwischen dem Status ,gesund” und ,krank” unterschieden wird. Dies
fuhrt zu einem Rickgang der diagnostizierten Fdlle pro
Zeiteinheit.

Therapeutische
Regression Typ
1

Diese Art der Regression wird durch eine Verkirzung des
therapeutischen Intervalls verursacht. Dies kann der Fall
sein, wenn die Behandlungsdauer aufgrund eines schlechten
Zugangs zur medizinischen Versorgung infolge einer sozialen
Krise verkirzt wird.
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Therapeutische liArt der Regression wird beispielsweise durch eine Verkiirzung
Regression Typ des therapeutischen Intervalls aufgrund besserer therapeutischer
2 Optionen verursacht.

Nach dieser Klassifizierung sind tatsdchliche Epidemien und Regressionen auf vier
verschiedene Mechanismen zuriickzufiihren:

1. sie konnen auf die Zunahme/Abnahme der Intensitdt (Morbidititsstarke) einer
bestimmten Exposition zuriickzufiihren sein

2. sie kénnen auf eine Zunahme bzw. Abnahme der strukturellen
Anfalligkeit einer Bevdlkerung gegeniiber einer bestimmten Exposition
zurlckzufihren sein

3. sie kénnen auf die Zunahme/Abnahme der Durchdringung einer sozial vertikal
und horizontal strukturierten Bevdlkerung durch gefahrliche Expositionen
zuriickzufihren sein

4, sie konnen auf die Zunahme/Abnahme des Zeitraums zuriickzufihren sein, in dem Personen
der Exposition ausgesetzt sind

Diese Optionen unterscheiden sich hinsichtlich ihrer Wirkmechanismen bei infektidsen und
nicht-infektidsen Erkrankungen. Und natiirlich kann es immer vorkommen, dass einer der in den
obigen Tabellen genannten Mechanismen gleichzeitig auf eine Population einwirkt, allerdings
in unterschiedlichem AusmaB und in entgegengesetzte Richtungen. Aus diesem Grund kann die
Epidemiologie niemals davon ausgehen, dass eine Population einheitlich reagiert, wenn
sie von Gefahren oder PrdventionsmaRnahmen betroffen ist.

Die Grundlagen dieses Konzepts wurden von B. Kreuz (1919-1981) wund seiner
Forschungsgruppe an der Charité in Berlin entwickelt und erstmals 1973 veréffentlicht, als
die Forschungsgruppe die Ursachen fiir den Anstieg der Prdvalenz von Diabetes mellitus
erfasste, modellierte und diskutierte. (B. Kreuz, B. et al.: Uber den Zusammenhang zwischen
Krankheitsdauer und Morbiditét. Ztschr. &rztl. Ausbildung 67 (1973) 144-148). Unser Konzept
folgt B. Kreuz und zielt darauf ab, seine Arbeit weiterzuentwickeln. Seine Forschung
spiegelt auch eine sehr kontroverse Diskussion wider, die Ende der 1960er und in den 1970er
Jahren stattfand. Aus diesem Grund erscheint es hilfreich, kurz an den Kontext der damaligen
Kontroversen zu erinnern.

Mit der steigenden Lebenserwartung verdnderte sich die Zusammensetzung vieler
Bevdlkerungsgruppen und damit auch das Krankheits- und Todesursachenbild. Diese
steigende Lebenserwartung wurde dadurch bestimmt, dass Ursachen, die fiir eine niedrige
Lebenserwartung typisch sind, durch solche ersetzt wurden, die fiir eine vergleichsweise hohe
Lebenserwartung typisch sind. Die neuen Muster bei Gesundheitszustanden und
Todesursachen
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deutete auf eine enorme Veranderung der Morbiditatsstrukturen hin. Man musste also
erkennen, dass verbesserte Gesundheitsbedingungen mit einem Anstieg der Kosten fir die
medizinische Versorgung einhergingen. Dieses Phanomen sich wandelnder Morbiditdtsmuster wurde
weithin als Folge neuer und zunehmender Gesundheitsgefahren anerkannt. Neue Epidemien wurden
als ,Llast der Zivilisation" diskutiert. Der Gewinn an Lebenserwartung wurde offenbar durch
neue katastrophale Gesundheitsgefahren oder durch neue Arten von Epidemien erkauft. Einige
einflussreiche Wissenschaftler argumentierten, dass die Verbesserung der Lebenserwartung ein
Misserfolg des Erfolgs” sei, und schlugen vor, die Prdvention historisch bekannter
Epidemien einzustellen, da diese ,positive” Auswirkungen auf die natirliche Auslese biologisch
und sozial ,schwacherer” Bevdlkerungsgruppen hdtten. Inshesondere die Erndhrung in Kriegszeiten und
wahrend der ,GroBen Depression” wurde als wirksames Mittel angesehen, um diese
hypothetischen neuen Epidemien und den ,Misserfolg des Erfolgs” zu verhindern.

Viele Politiker und Publizisten, aber auch Wissenschaftler, betonten das Argument, dass auf
eine steigende Lebenserwartung eine ,Zunahme der Morbiditat” folgen wirde
(Olshansky, S. J. et al: Trading Off Longer Life for Worsening Health: The

Ausweitung of Morbiditat Hypothese. 1991,
https://doi.org/10.1177/089826439100300205). Gegner argumentierten hingegen, dass es
bei komplexen soziodemografischen Ubergingen zu einer anhaltenden ,Kompression der
Morbiditat” komme. Sie betonten zudem das Argument, dass sich die biologischen Phanomene
des Alterns verandern, wie Studien bereits in den frihen 1960er Jahren gezeigt hatten. Mehr
Menschen werden alt, und sie altern langsamer. Diese Verdnderungen waren hauptsdchlich
auf die Verbesserung der Bildung und den Rickgang der Zahl der Menschen
zurlickzufuhren, die unter schlechten Bedingungen leben.

Diese Kontroverse war ein neues Kapitel in den alten Debatten um den Sozialdarwinismus, der
nach wie vor groBen Einfluss hatte. Die These, dass man selbst schuld an seiner Krankheit sei,
fuhrte auch zu der Auffassung, dass die o&ffentliche Gesundheit keine
gesellschaftliche Bedeutung mehr habe und nicht ldnger in der Verantwortung der
Gesellschaften und ihrer Regierungen liege. Doch dies ist nicht nur eine Erinnerung an
die Geschichte. Es scheint, als hdtten die Konzepte des Sozialdarwinismus eine weitaus hohere
.Lebenserwartung” als eine Geburtskohorte des Homo sapiens.

Die Hypothese, dass der epidemiologische Wandel nichts anderes als eine schwere Epidemie
sei, wurde von den Massenmedien und vielen einflussreichen Diskussionsteilnehmern
weit verbreitet. Einige Regierungen zogen daraus Konsequenzen, indem sie die soziale
Verantwortung fir die Gesundheit schwdchten und statt sozialer Pravention die
,Schuldzuweisung an die Opfer” forderten. Dieses Konzept wurde als bevorzugter Weg zur
Bekampfung der ,neuen” Epidemien angesehen. Diese Epidemien wurden durch jene
Krankheiten angezeigt, die ganz oben auf den Listen der Todesursachen bei hochbetagten
Menschen standen. Einflussreiche Teilnehmer dieser Diskussionen betonten zudem, dass
es kein rationales Argument mehr dafir gebe, Geld zu verschwenden
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und intellektuelle Ressourcen fiir die Erforschung tbertragbarer Krankheiten und der darauf
folgenden Epidemien. Infolgedessen wurden das offentliche Gesundheitswesen wund die
Sozialmedizin sowohl in Teilen der sogenannten westlichen Welt als auch in Osteuropa
weitgehend zerstért. Die Gefahren der alten Epidemien seien (berwunden, so die
Argumentation dieser Debattierer, und es gebe keine Grinde mehr fiir die Forschung an
Infektionskrankheiten. Die zwangsldufige Konsequenz war, die gesellschaftliche
Verantwortung fir die Gesundheit der Bevolkerung durch Eigenverantwortung zu ersetzen: Das
bedeutete, dass jeder seine medizinischen Kosten selbst tragen sollte. Fir Solidaritdt und
gesellschaftliche Regulierung war kein Platz mehr. Sie sollten durch Subsidiaritdt und
Wohltatigkeit ersetzt werden.

Es setzte sich die allgemeine Auffassung durch, dass die Menschen nicht mehr unter der Bedrohung
durch gesellschaftlich bedingte Infektionsepidemien leben wirden, sondern nun durch
Krankheiten, fir die sie selbst verantwortlich sind. Folglich lautete das Argument, dass es
keine Grinde mehr fir eine ,sozialisierte” Gesundheitsversorgung fir alle gebe. Es begann
die Ara der ,Schuldzuweisung an die Opfer”, gefolgt von Eigenverantwortung, dem Abbau des
offentlichen Gesundheitswesens und der Privatisierung der medizinischen Versorgungssysteme,
einschlieBlich der gesetzlichen Krankenversicherung. Das Health Belief Model und das
sogenannte Moral-Hazard-Theorem (Pauly, M.V., The Economics of Moral Hazard: Comment. The
American Economic Review, Bd. 58, Nr. 3, 1968, 531-537) argumentierten, dass eine
,So0zialisierte” oder ,solidarische Gesundheitsversorgung” die Menschen
unverantwortlich machen wirde. Unter solchen Systemen wiirden sie sich nicht mehr um ihre
eigene Gesundheit kiimmern. Der solidarische Gesundheitsschutz wurde zum Feind der
Pravention. Die Moral-Hazard-Hypothese argumentierte, dass Solidaritdt das Interesse an
individueller Prdvention einschrdnken und Anreize férdern wiirde, stets mehr medizinische
Behandlung zu verlangen, als angemessen und notwendig ist.

Dies war ein wichtiges Thema, inshesondere fiir die unteren Schichten der betroffenen Lénder,
aber auch im Hinblick auf die Solidaritdt mit den Schwellenldndern. Einige Regierungen, die
internationale Organisationen finanzierten und armen Léndern Hilfe leisteten, begannen,
ihre Politik zu dndern, und die Solidaritdt geriet unter enormen Druck. Die steigende
Lebenserwartung und der Kampf gegen soziale Ungleichheit wurden (und werden) als Versagen der
nationalen und globalen Politik angesehen, zumindest in den Augen einiger besonders einflussreicher
Lander. Solidaritdt wurde schlicht und erfolgreich als Kommunismus angeprangert und
musste mit allen Mitteln bekampft werden. Soziale Pravention oder o6ffentliche
Gesundheit, aber auch auf Solidaritdt basierende Gesundheitsstrategien verloren an
Bedeutung, wahrend Krankenversicherung und Gesundheitsversorgung, heute auch als
JGesundheitsindustrie” bezeichnet, Teil des GroRgeschafts wurden. Anstatt das Leben der
Menschen zu verbessern, wurde die offentliche Gesundheit systematisch geschwdcht, und das
Missverstandnis des epidemiologischen Wandels wurde zum Mittelpunkt sehr widerspriichlicher
Argumente und Interessen.
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Leser sollten sich bewusst sein, dass die beschriebene Dynamik indirekt die Verteilung
sozialer Unterschiede und Ungleichheiten widerspiegelt. Nur das Wissen um diese Vielfalt ermdglicht
einen Einblick in die besondere soziale Struktur der quantitativen Dynamik

epidemiologischer Falle.
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6 Die Merkmale von Epidemien und Riickgangen

Jede Epidemie und jede Regression lasst sich je nach ihrer Art durch spezifische Verlaufe
und Dynamiken beschreiben.

Es muss betont werden, dass die Atiologie von Krankheiten den Verlauf von Epidemien
oder deren Rickgang nicht erkldrt. Um eine Epidemie zu erkldren, bendtigen wir
Kenntnisse iber das Leben der Menschen unter verschiedenen sozialen Bedingungen. Der Kampf gegen
eine einzelne Krankheit erfordert fallspezifisches Wissen, der Kampf gegen Epidemien erfordert den
politischen Willen und die Macht, in das gesellschaftliche Leben einzugreifen. Und die Prdvention
von Epidemien erfordert eine Verbesserung der Lebensbedingungen. Und genau das macht den
Unterschied.

Im Einzelnen gibt es jedoch Unterschiede zwischen infektiésen und nicht-infektidsen
Gesundheitszustdnden. Diese Unterschiede bestehen in erster Linie

= unterschiedliche epidemiologische Potenziale und unterschiedliche Mechanismen zur
Erneuerung dieser Potenziale

= unterschiedliche diagnostische und therapeutische Zeitrdume fir infektidse und
nicht-infektiése Erkrankungen

= unterschiedliche Zeitrdume, in denen gefdhrdete Personen einem Risiko ausgesetzt sind

= unterschiedliche Mechanismen der Ausbreitung von Expositionen innerhalb einer
Population

%0.1 Epidemiologisches Potenzial und dessen Dynamik

Unter ,epidemiologischem Potenzial” verstehen wir eine Gruppe von Menschen, die hinsichtlich
ihrer Anfélligkeit fiir bestimmte Gesundheitsrisiken und deren Folgen als d&hnlich
eingestuft werden konnen. Soweit uns bekannt ist, wurde der Begriff ,epidemiologisches Potenzial”
erstmals 1987 in der Analyse der AIDS-Epidemie verwendet und diskutiert (Niehoff, J.-U.,
Sénnichsen, N. (1987): AIDS — Merkmale einer echten Epidemie. Ztschr. klin. Med. 42:2141-
2145). Die grundlegende Bedeutung solcher Potenziale ergibt sich aus der
Heterogenitdt der Populationen hinsichtlich biologischer und sozialer Merkmale. Dazu gehort
die Ungleichheit der Teile einer Population hinsichtlich der Exposition, der Erkrankung und der
Schwere der Folgen im Krankheitsfall. Epidemiologen bendtigen ein klares Bild der
Unterschiede zwischen gefahrdeten Untergruppen einer Population, die potenziell von
Epidemien betroffen sind oder von Rickgdngen profitieren. Nicht nur die Mengen, sondern
auch
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Die soziotkonomischen Strukturmerkmale der vielfdltigen epidemiologischen Potenziale sind
von Bedeutung. Zu den relevanten Merkmalen zdhlen Geschlecht, Alter, Verhalten, Lebensstil,
Begleiterkrankungen, Bildung, Beruf, soziale Ressourcen sowie alle weiteren Merkmale, die die
vertikale und horizontale soziale Varianz dieser unterschiedlichen Potenziale
beschreiben. Populationen zeichnen sich dadurch aus, dass sie sich im Laufe der Zeit
erneuern. Das Intervall der Erneuerung solcher Potenziale hangt von der Struktur der
Elemente und den damit verbundenen Mengen ab. Im Falle von Infektionskrankheiten sind diese
Potenziale zusdtzlich durch die Anzahl der Personen, die sich infizieren konnen, sowie
durch deren spezifischen immunologischen Status gekennzeichnet. Bei den Personen, die
solchen Potenzialen zugeordnet werden konnen, kann davon ausgegangen werden, dass sie sich in
ihren Lebensumsténden und in ihren Reaktionen darauf &hneln. Das MaB fiir die Ahnlichkeit ist die
Varianz, nicht die Identitdt eines Elements. Die Anzahl der epidemiologischen Cluster oder
Potenziale und die Dynamik ihrer Strukturen bestimmen die Verteilung aller Mikroepidemien
innerhalb einer Population. Dies bestimmt auch die Verteilung der Anfdlligkeit und deren
Verdnderungen unter dem Einfluss von Epidemien/Ruckgangen.

Auch bei Epidemien nichtlbertragbarer Krankheiten ist ein spezifischer Mechanismus
erforderlich, um eine bestimmte Exposition zu verbreiten. Die Zahl der neuen Fdlle
nichtiibertragbarer Krankheiten hdngt von der Anzahl der effektiven Kontakte zwischen der
Exposition und der Anzahl der exponierten Personen ab. Bei einer (bertragharen
Krankheit ist eine effektive Ubertragung von einem bestimmten Wirt auf eine Person
erforderlich. Wenn der Wirt ein Mensch ist, spiegelt die Ubertragung Kontakte von Mensch zu
Mensch wider. Bei nicht (bertragharen Krankheiten werden die ,Kontakte" zwischen der
Exposition und den exponierten Personen durch andere soziale Wirkmechanismen
beschrieben, wie beispielsweise soziale Normen, Modetrends, Werbung, Arbeitshedingungen,
Verbraucherverhalten oder andere Vektoren des Lebensumfelds.

Beispiel:

Wenn es tatsdchlich eine durch Tabak oder Asbest verursachte Lungenkrebs-
Epidemie gibt, sind weder Tabak noch Asbest die Ursache dafir. Die Epidemie
benotigt Mechanismen, um die Exposition innerhalb ihres spezifischen
epidemischen Potenzials zu verbreiten. Die Ausbreitung kann durch
Tabakwerbung oder durch mangelndes Wissen und fehlende Motivation zum
Rauchstopp verursacht werden. Asbest kann ebenfalls eine Voraussetzung fir eine
Erkrankung sein, kann jedoch nur dann zur Ursache einer Epidemie werden, wenn es
keine Alternativen fdr seine Verwendung gibt oder wenn es keine Vorschriften zu
Lebens- und Arbeitsbedingungen gibt, die den Kontakt zwischen Mensch und
Asbest verhindern.
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Der Schliissel zum Verstindnis von Epidemien/Riickgdngen liegt darin, die
soziodemografische Struktur der verschiedenen epidemiologischen Potenziale einer
Bevolkerung zu kennen.

Weder Epidemien noch Ruckgdnge sind ohne das Vorhandensein solcher epidemiologischer
Potenziale moglich. Diese Potenziale entsprechen den jeweiligen Gruppen gefdhrdeter
Personen, die sich von anderen durch ihre Anzahl und Struktur unterscheiden. Diese Potenziale
ergeben sich entweder aus ihrer besonderen Anfdlligkeit und Expositionsdauer oder aus
ihrem spezifischen kollektiven Praventionsverstandnis und -verhalten, aus Alter,
Geschlecht oder anderen Merkmalen.

Anstatt diese Gruppen als ,Risikogruppen” zu bezeichnen, kann man auch den Begriff
JRisikogruppe” verwenden. Wir befirworten diesen Begriff nicht. Er koénnte eine
sozial diskriminierende Bewertung solcher Gruppen mit sich bringen und bei den
Angehérigen einer Risikogruppe Schuldgefihle hervorrufen. Diese epidemiologischen
Potenziale kénnten auch als Gruppen mit hoheren Chancen bezeichnet werden, wenn sie einem
geringeren Risiko ausgesetzt sind als andere Gruppen, die fir solche Vergleiche
ausgewdhlt wurden. Die Einstufung als ,Risiko” oder ,Vorteil” hangt
ausschlieRlich von der fir Vergleiche ausgewdhlten Gruppe ab. Uns ist kein
wissenschaftliches Konzept bekannt, das zwischen ,Risiko” und ,Vorteil” unterscheiden
kann. Diese Unterscheidung héangt ausschlieBlich von den Zielen und Wertvorstellungen
derjenigen ab, die solche Bewertungen vornehmen. Auf diese Weise konnen die subjektiven
Préferenzen der Gutachter Uber das Ergebnis der Bewertung entscheiden. Wir kennen die Grenze
zwischen Risiken und Chancen nicht wirklich. Daher sind bei der Auswahl von Vergleichen
nur die individuell bevorzugten Merkmale wichtig, um zu definieren, was ein Risiko und was
eine Chance ist.

Es wird regelmdBig Uber die ,tatsdchliche” Zahl der Infizierten oder gefdhrdeten Personen sowie
lber die Dunkelziffern diskutiert. Doch jede MaBnahme, die darauf abzielt, die gezdhlten Falle
ndher an die tatsachlichen Zahlen heranzufiihren, wirde zu Konzepten einer totalen und
permanenten (berwachung der Menschen fiihren. Dies ist zweifellos ein globaler Trend, der von
einer wachsenden Zahl von Regierungen und privaten Datenunternehmen geférdert wird, die
den aggressiven Handel mit kommerziellen Daten zu einem groRen Geschdft machen.
Dieser Trend wird durch die globalisierte Datenerhebung und die Zusammenlegung von Branchen zum
Zweck des Datenhandels und der sozialen Bewertung vorangetrieben. Doch fir immer groBere Teile
der Menschheit ist dies nicht akzeptabel.
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Ein und dieselbe Exposition kann verschiedene Arten von Epidemien auslésen.

Ein 1ideales methodisches Konzept zur Modellierung von Epidemien ist die stationdre
Population, die durch Abgangstabellen generiert wird. Diese Tabellen sind
allgemein als ,Sterbetafeln” bekannt. Die Dynamik dieser Populationstypen héngt
ausschlieBlich von den WahrscheinlichkeitsmaBen fir ihre Abgange ab. Daraus ergeben sich
standardisierte Populationen, die sich hervorragend fiir Risikobewertungsmodelle eignen.
Dies gilt analog fiir die Modellierung von Inzidenzen unter Verwendung von ,Inkrementtabellen”.
Diese Standardpopulationen héangen nur von der aktuellen Lebenserwartung einer Population
ab. Dies bestimmt dann auch die Bedingungen fiir vergleichende Bewertungen.

Diese Art von Modell erméglicht es, die Zahl der Neuinfektionen in Bezug auf eine solche
Standardbevolkerung zu berechnen. Mit dieser Methodik verfiigen Epidemiologen Uber ein
Instrument zur Bewertung von Inzidenzraten und Krankheitsdauer, die entsprechend der
aktuellen Lebenserwartung standardisiert sind. Dies kann auch dazu genutzt werden, die
Verteilungen und Strukturen jener Falle zu modellieren, die aus der Pravalenz
herausfallen. Auf diese Weise wird es mdglich, die Prdvalenzmenge fiir die Bewertung
von Epidemien und Riickgangen zu modellieren. Das Dilemma besteht darin, dass
Epidemiologen die Wahrscheinlichkeiten fir das Auftreten neuer Falle (dies ist die
altersspezifische kumulative Inzidenzrate; siehe unten) und fir die Fdlle, die aus der
Pravalenz herausfallen, d. h. die altersspezifischen Sterblichkeitsraten oder die Wahrscheinlichkeiten
der Genesung (siehe unten), kennen missen. Tatsachlich sind diese Daten entweder nicht verfighar oder
fiir diese Art von Studie nur unzureichend strukturiert und dokumentiert, d. h. sie lassen sich
nicht aus Sekunddrdaten gewinnen.

Fir die Analyse sehr kurzer Beobachtungszeitrdume, beispielsweise im Falle einer Epidemie von
Infektionskrankheiten, kann davon ausgegangen werden, dass sich die Gesamtbevolkerung in einem
Zustand relativer Stationaritdt befindet. Dies kann bei lang anhaltenden Epidemien und bei
bestimmten epidemiologischen Potenzialen nicht angenommen werden. In diesem Fall ist die
Epidemie selbst ein Faktor, der das epidemiologische Potenzial dauerhaft verdndert. Dies
kommt zu den Veranderungen hinzu, die durch den laufenden demografischen Wandel bedingt
sind.

39



%0.2 Diagnostische und therapeutische Intervalle

Das diagnostische Intervall ist der Zeitraum zwischen dem Ausbruch einer Krankheit und
ihrer Diagnose. Das therapeutische Intervall ist der Zeitraum zwischen der Diagnose und
dem Ende der therapeutischen Intervention.

Bei Infektionskrankheiten gibt es ein zusatzliches Intervall. Dies ist der Zeitraum zwischen der
Ansteckung und dem Auftreten der Krankheit. All diese Intervalle sind fiir das Verstdndnis
von Epidemien und Rickgéngen von Bedeutung. Bei akuten Erkrankungen, wie vielen
bertragbaren Krankheiten, sind die Diagnoseintervalle in der Regel kirzer als bei nicht
bertragbaren Krankheiten, da auf eine Infektion rasch Symptome folgen. Dies hdngt meist
davon ab, ob die Betroffenen einen Arzt aufsuchen. Der Zugang zu medizinischen
Versorgungssystemen ist eine Grundvoraussetzung. Das Diagnoseintervall kann auch von
Vorsorgeuntersuchungen abhangen, die von Organisationen des offentlichen Gesundheitswesens
oder gemaR gesetzlichen Vorschriften durchgefihrt werden.

Die Dauer dieser Zeitrdume ist in der Regel asymmetrisch oder sogar multimodal verteilt. Ihre
bevolkerungsbezogenen Verteilungen spiegeln keine Krankheitsmerkmale wider, sondern in erster
Linie die Qualitdt der Gesundheitssysteme. Die zeitlichen Auswirkungen dieser Zeitraume
kénnen sich wie folgt unterscheiden:

= das Zeitintervall der Exposition

= das Zeitintervall bis zum Arztbesuch

= das Zeitintervall bis zur Diagnose einer Krankheit

= das Zeitintervall der Behandlung und des Managements verbleibender Symptome

Die Verteilung dieser Zeitintervalle innerhalb einer Population verdndert sich typischerweise im
Verlauf einer Epidemie bzw. wahrend einer Rickbildung, was mit erheblichen quantitativen
Auswirkungen einhergeht. Solche zeitlichen Effekte sind fiir das Verstdndnis der Dynamik der
Fallzahlen und ihrer strukturellen Merkmale - wie Alter, Geschlecht, Schweregrad oder
Genesungsraten sowie sozialer Status - von groBer Bedeutung. Bei akuten Ubertragbaren
Krankheiten ist der empfundene Schweregrad der Erkrankung oft hoher und unmittelbarer als bei
chronischen Erkrankungen. Das Zeitintervall, bevor die Person mit einer Erkrankung reagiert, ist
daher oft kirzer als bei nicht ibertragharen Erkrankungen. Solche Messungen variieren jedoch
regelmaRig, insbesondere wenn Personen unterschiedlichen sozialen Schichten oder sozialen Gruppen
angehdren, was horizontal und vertikal diskriminierte Bevolkerungsgruppen betrifft.
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%0.3 Epidemiologische Durchdringung

Die epidemiologische Penetration beschreibt die Mechanismen, durch die
Expositionen innerhalb der verschiedenen epidemiologischen Potenziale verteilt
werden.

Sowohl infektidse als auch nicht-infektidse Krankheiten bendtigen Mechanismen, um
Epidemien auszuldsen. Diese Mechanismen werden durch die bevorzugten ,Vektoren” der
Penetration beschrieben, die in physikalische, biologische oder soziale Vektoren unterschieden
werden konnen. Die Penetration von Expositionen in eine Population ist der treibende
Mechanismus einer tatsachlichen Epidemie.

Die Wirksamkeit der Penetration der Exposition in eine Population hdngt von den Merkmalen
der betroffenen Population ab. Dies sind

= die Anzahl der effektiven Kontakte durch potenzielle Ubertrager
= die Anfélligkeit fir die Expositionsreaktion
= die Intensitdt (Stdrke) einer Exposition

Jedes dieser Merkmale bestimmt die spezifischen Eigenschaften einer Epidemie. Und jedes
dieser Merkmale muss anhand seiner Verteilung innerhalb der verschiedenen
epidemiologischen Potenziale beschrieben werden. Auch wenn es empirisch schwierig sein
mag, die Anfdlligkeit einer Bevélkerung zu messen und zu klassifizieren sowie die
Intensitdt der Infektionsexposition zu berechnen, ist dies grundsatzlich moéglich. Die
Beschreibung der  Anzahl  wirksamer Kontakte mit gefdhrlicher Exposition 1ist
vergleichsweise kompliziert.

Die Kenntnis der Anzahl der Personen, die eine Ansteckung tatsdchlich weitergeben, ist fir
die Verfolgung der Dynamik einer Epidemie von zentraler Bedeutung. Es ist unwahrscheinlich,
dass 1.000 infektiése Personen gleichermaBen wirksame Kontakte haben und die
Ansteckungsgefahr in gleichem MaBe weitergeben. Daher ist es notwendig, nicht nur die Mengen,
sondern auch die Profile der aktivsten Personen zu kennen, die eine Epidemie vorantreiben.
Dasselbe gilt fir jene Personen, die bevorzugt und wirksamer infiziert werden als andere. Im
Falle nicht-infektiéser Epidemien stellen wir dieselben Fragen: Wie ,wirksam” sind
gefahrliche Arbeitsbedingungen oder korperliche Aktivitdten oder beispielsweise die Werbung
fir ungesunde Produkte oder gefahrliche Lebensweisen?

Wahrend die Anfdlligkeit die Struktur individuell gefdhrdender Umstande beschreibt, wie
etwa mangelnde Immunitat oder das Vorliegen von Begleiterkrankungen, mangelt es an
Verstandlichkeit, Selbstwirksamkeit oder Sinnhaftigkeit, wie von A. Antonovsky (1923-
1994) beschrieben (siehe Antonovsky, A.: Unraveling the
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Mystery of Health). Wie Menschen mit Stress umgehen und gesund bleiben. Jossey Bass, San
Francisco 1987).

Es ist von grundlegender Bedeutung zu verstehen, dass nur homogene Bevélkerungsgruppen
einem dhnlichen Risiko ausgesetzt sind wie Tierherden. Relative Homogenitdat findet
sich jedoch in kleineren Gebieten und in ausgewadhlten sozialen Gruppen von Menschen, in denen
kaum Migration stattfindet, oder bei Menschen, die beispielsweise in bewachten Wohnanlagen
leben. Homogenitat konnte auch in isolierten ethnischen oder religidsen Gruppen oder bei
Menschen zu finden sein, die unter bestimmten industriellen Arbeitshedingungen leben. Dies
gilt auch fir Bevolkerungsgruppen, die unter einem &hnlichen sozialen Lebensstandard leben und
dieselben Lebensgewohnheiten teilen. Weitere Beispiele finden sich in Bevolkerungsgruppen, die
von einer Naturkatastrophe betroffen sind, oder in Gruppen von Menschen, die die Bedingungen
einer Katastrophe in einer Fabrik oder die Bedingungen eines Kriegsschauplatzes teilen. Doch
selbst unter diesen Bedingungen sind die Menschen in der Regel ungleichmdBig gefahrdet. Die
sogenannte  Herdenimmunitat” ist eher ein politisches Konstrukt als eine
epidemiologische Realitdt.

Beispiel

Eines der historischen Ereignisse, auf das Epidemiologen hd&ufig verweisen,
war der Untergang der Titanic. Analysen haben gezeigt, dass die
Uberlebenschancen vom belegten Deck abhingen. Dies hing jedoch eindeutig
von der sozialen Schicht ab.

Die Wirksamkeit praventiver MaBnahmen gegen tatsdchliche Epidemien beruht in erster Linie
auf MaBnahmen zur Verringerung der Exposition. Dies verdeutlicht, dass die Préavention von
Epidemien eine gesellschaftliche MaBnahme ist, die stets die jeweiligen Lebensumstande
bericksichtigen muss. Es 1ist mittlerweile allgemein bekannt, dass die erfolgreichsten
PraventionsmaBnahmen gegen Epidemien in der Geschichte bereits lange vor der
Verfiigbarkeit wirksamer medizinischer MaRnahmen wie Impfungen umgesetzt wurden.

Un die Verbreitung nichtibertragbarer Gesundheitsrisiken in der Bevdlkerung
einzudammen, sind nachhaltigere soziostrukturelle Veranderungen der Arbeits- und
Lebensbedingungen sowie Verbesserungen im Bereich der allgemeinen Bildung erforderlich. Soll
die Eindammung der Exposition schnell erreicht werden, wie dies bei infektidsen Gefahren der Fall ist,
wird dies ohne gesetzliche RegulierungsmaBnahmen kaum moglich sein. Dies macht deutlich, dass die
erfolgreiche Bekdmpfung von Epidemien stets politischen Willen und die Fahigkeit zum Management
von Gesundheitsrisiken erfordert.
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%0.4 Die Intensitit der Expositionen

Die Intensitdt oder Starke einer Strahlenexposition ist ihr spezifisches Merkmal.

Intensitdtsmessungen sind fir die Bewertung von Expositionen ebenso wichtig wie
beispielsweise  fir die Bewertung von Arzneimitteln.  Epidemiologen  verwenden
Intensitdtsmessungen in der Regel unter experimentellen Bedingungen. Obwohl die Intensitat
einer Exposition offenbar unabhangig von den unterschiedlichen Merkmalen der exponierten
Bevélkerung ist, muss die Exposition einen Ubertragungsweg haben, um Menschen zu beeinflussen.
Ist dies der Fall, hangen die Auswirkungen auf den Einzelnen von den Dosen, der Art der
Anwendung und den Zeitintervallen ab, in denen Menschen der Exposition ausgesetzt sind. Wenn
eine Exposition als gefdhrlich eingestuft wird, ist es Aufgabe der Epidemiologie, die
Expositionen nach ihren Penetrationsmustern zu klassifizieren.

Beispiel:

Der Biss einer Klapperschlange ist fir den Menschen tédlich, und ihr Gift muss zu
den groBten Gefahren gezdhlt werden, die wir kennen. Doch in den meisten Teilen
der Welt - und sogar in den Gebieten, in denen diese Schlangen leben - spielt
diese Gefahr als Problem der dffentlichen Gesundheit keine Rolle. Ganz anders
verhdit es sich mit Sars-CoV-2 oder Vibrio cholerae. Nicht nur ist die Intensitdat dieser
Infektionsrisiken hoch. Es besteht auch die Wahrscheinlichkeit, unter bestimmten
Lebensbedingungen mit diesen Viren in Kontakt zu kommen. Folglich ist die
Verhinderung des Eindringens dieser Viren in eine Bevodlkerung und deren
Ausbreitung darin eine Herausforderung fir die Jffentliche Gesundheit von
hochster Prioritat.

Messungen der Expositionsintensitdt lassen sich auBerhalb eines experimentellen Szenarios nur
schwer interpretieren. Und es ist vergleichsweise schwierig, die Ergebnisse in einem
bevélkerungsbezogenen Szenario effektiv zu nutzen. Es ist vergleichsweise einfach, wenn die
Wirkung einer Exposition in einem kurzen Zeitraum nach der Exposition eintritt und wenn die
Betroffenen in relevanten Merkmalen homogen sind. Dann sind Intensitdtsmessungen sehr
wertvolle Hilfsmittel. Diese Intensitdtsmessungen sind viel schwieriger zu handhaben und zu
interpretieren, wenn die gefdhrdeten Personen biologisch und/oder sozial sehr inhomogen sind.
Wenn also der Zeitraum zwischen der Exposition und ihrer
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Die Wirkungsdauer ist sehr lang, die Intensitdt ist vergleichsweise schwer zu interpretieren.

%0.5 Die Dauer epidemiologischer Fille

Die Dauer epidemiologischer Fille spiegelt sich in der Verteilung aller individuellen
Zeitintervalle zwischen dem Beginn der Falle und ihrem Ende wider.

Die Gesamtheit aller individuellen Krankheitsverldufe ergibt eine Verteilung, die grundlegend von
gesellschaftlichen Bedingungen wie der Zuganglichkeit und Qualitdt der medizinischen Versorgung
oder von der Heterogenitdt des Auftretens aller Falle derselben Krankheit in einer Population
bestimmt wird. Diese Verteilungen unterscheiden sich von Zufallsverteilungen. Unter dem Einfluss
einer Epidemie oder einer Rickbildung kénnen sich die Verteilungen dieser Zeitintervalle
erheblich veréndern. Die Effekte, die die Verteilung der Falldauer beeinflussen, konnen die
Prdvalenzdynamik innerhalb einer Epidemie erheblich beeinflussen. Solche Effekte, auch ,Timing-
Effekte” genannt, verdndern die Anzahl neu erkannter Fdlle durch eine Verschiebung der
Diagnoseintervalle und eine frihzeitige Einleitung der Therapie.

Es 1ist unvermeidlich, dass sich mit der Verdnderung der Verteilung diagnostischer und
therapeutischer Zeitintervalle auch die Struktur der epidemiologischen Fdlle verdndert.
Fir das Verstandnis einer Epidemie oder eines Rickgangs sind die strukturellen
Verdnderungen in der Regel wichtiger als die quantitativen Auswirkungen auf die Prédvalenz.
Die Auswirkungen auf falsch-positive und falsch-negative Diagnosen konnen zudem von
Bedeutung sein.

Zeitliche Effekte konnen jedoch auch auf Innovationen bei praventiven und therapeutischen
Ansédtzen zurlckzufihren sein. Diese Innovationen konnen als gesellschaftliche Innovationen
gewertet  werden, wie beispielsweise im Fall eines  verbesserten  Zugangs  zur
Gesundheitsversorgung. Dies kdnnte auch der Fall sein, wenn systematische Vorsorgeprogramme
eingeflhrt werden und die Gesellschaft ihr Verhalten im Hinblick auf eine effektivere
Inanspruchnahme medizinischer Versorgung verbessert.

44



%0.6 Der Zeitraum, in dem das Risiko besteht, andere zu infizieren

Der Zeitraum, in dem jemand ein Risiko fiir andere darstellt, ist der Zeitraum, in dem
Menschen eine Ansteckung auf andere ilibertragen kénnen.

Diese Zeitrdume sind fir Infektionskrankheiten von besonderem Interesse. Aber natirlich sind sie auch
dann von Bedeutung, wenn berufliche Gefahren, Umweltgefahren oder der Konsum suchterzeugender
Substanzen bzw. Gefahren, die vom Menschen nicht kontrolliert werden konnen, die
Gesundheit des Einzelnen beeintrachtigen.

Die Prdvalenz von Personen, die potenziell eine Exposition lbertragen, betragt

Pr ~ It1:40 % Dr It1-

t0 ~ Pr/Dr Dr ~
Pr/it1-t0

pr = Prdvalenz von Personen, die ein Risiko fir andere darstellen.
11-to = kumulative Inzidenz derjenigen, die zu Ubertrigern werden

or = Zeitraum, in dem eine Gefahr fir andere besteht (d. h. aufgrund der Infektiositét)

Die Berechnung dieses Zeitraums ist eine Voraussetzung fiir die Abschatzung der potenziellen neuen
Ubertragungswege einer Exposition. Der Zeitraum ist die Ursache fir eine anhaltende
Epidemie, aber auch fiir deren Riickgang. Wahrend dieser Zeitraum bei ibertragharen Krankheiten
aufgrund der Pathogenintensitat als konstant angenommen werden kann, kann er sich bei
vielen anderen Expositionen dndern und stark variieren.

Beispiel

Die Zeitspanne zwischen Ansteckung und Krankheitsausbruch wird bei SARS-CoV-
2 auf maximal 14 Tage geschdtzt, wobei die maximale Intensitat nach 5 Tagen
erreicht ist. Es wird zudem angenommen, dass die Ansteckungsfdhigkeit bereits
frdher als 2,5 Tage vor dem Krankheitsausbruch beginnt und 9 Tage nach
Auftreten der ersten Symptome endet. Es gilt allgemein als anerkannt, dass selbst
infizierte Personen ohne
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Symptomen per Definition innerhalb des angenommenen maximalen
Zeitraums von 14 Tagen andere anstecken koénnen.

Dies verdeutlicht, dass selbst geringfiigige Anderungen der angenommenen Dauer enorme
Auswirkungen auf die geschdtzte Prdvalenz von Personen haben kénnen, die ein Risiko fir
andere darstellen oder aktive Trager von Infektionskrankheiten sind. Diese Unsicherheit ldsst
sich nicht vermeiden. Sie stellt jedoch ein Problem fir das Management von
Epidemien dar.

%0.7 Das Zeitintervall des Risikos

Menschen sind so lange geféhrdet, wie sie einer bestimmten Gefahr ausgesetzt sind,
ohne zu erkranken.

Menschen sind ihr ganzes Leben lang dem Risiko ausgesetzt, krank zu werden. Uber diese allgemeine
Tatsache hinaus besteht Interesse daran, den Zeitraum zwischen dem Beginn einer bestimmten
Exposition und dem Auftreten einer Krankheit abzuschdtzen. Dadurch ldsst sich das Auftreten einer
bestimmten Krankheit als Zeitabschnitt definieren, der stark variieren kann - von Sekunden bis
zu Jahrzehnten. Er kann auch ein ganzes Leben umfassen oder mehrere Generationen iberspannen. Es
ist nur dann sinnvoll, solche Zeitrdume zu erértern, wenn eine klar definierte Gefahrdung und
deren spezifische Auswirkungen auf die Gesundheit vorliegen.

Die Interpretation dieser Zeitrdume kann schwierig sein, insbesondere wenn diese Zeitrdume sehr lang
sind und/oder die Anzahl der Fdlle sehr gering ist. Die Bewertung von Gesundheitsrisiken
erfordert jedoch die Berechnung der auftretenden Effekte als Funktionen der Zeit. Von solchen
Zeitrdumen kann nur gesprochen werden, solange die Menschen nicht an der betreffenden Krankheit
leiden. Tritt ein Effekt auf, muss entschieden werden, ob dieser auf die Exposition
zuriickzufihren ist. Es liegt auf der Hand, dass die Wahrscheinlichkeit des Auftretens von
Wirkungen als Funktionen der Zeit und die GroBenordnung der damit verbundenen epidemiologischen
Potenziale fir die Beurteilung der Bedeutung von Expositionen von enormer Bedeutung sind.

Bei Infektionskrankheiten ist der Zusammenhang zwischen der Exposition gegeniber einem
Infektionserreger und deren Auswirkung in der Regel sehr eindeutig, ebenso wie hei allen anderen
Krankheiten, bei denen zwischen Exposition und Auswirkung nur ein kurzer Zeitraum liegt.

Das besondere Interesse des Epidemiologen gilt zwei Aspekten: Zum einen dem Zusammenhang
zwischen Fallhdufigkeit und Zeit. Zum anderen der Relevanz von
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diese Zusammenhdnge zum Zeitpunkt der Prdvalenz. Der Zeitraum, in dem Menschen einem Risiko
ausgesetzt sind, hangt sowohl von den Merkmalen der Exposition und der Art der jeweiligen
Krankheit als auch von sozialen und individuellen Bedingungen ab. Dennoch kann dieser Zeitraum
durch konkurrierende Gefahren, durch die Kumulierung verschiedener anderer Risiken oder durch
praventive Einflisse verdndert werden, die die Gefahr zwar nicht beseitigen, aber ihre
Auswirkungen oder den Zeitraum zwischen einer Exposition und ihren Auswirkungen verringern. Mit
anderen Worten: Die Messung des Risikointervalls erfordert einen experimentellen Rahmen und gilt
stets ausschlieRlich fir die jeweilige ausgewahlte Personengruppe und deren Struktur.

Dieser Zeitraum hdngt davon ab, in welchem Alter die Menschen der Exposition ausgesetzt sind,
bzw. von der geschdtzten weiteren Lebenserwartung der Betroffenen. Er héngt zudem von
konkurrierenden Expositionen sowie von anderen Erkrankungen ab, die die Auswirkungen der
urspriinglich betreffenden Gefahren (berdecken konnten. Diese Arten epidemiologischer
Messungen spiegeln die Merkmale der exponierten Bevdlkerung und der Exposition wider.

Dieses Thema 1ist besonders schwierig zu behandeln, da ,Alter”, ,Altern” und ,verhleibende
Lebenserwartung” keine biologischen Konstanten sind. Daher ldsst sich das ,Risikozeitintervall” in
nicht-experimentellen Studien nur schwer berechnen. Insbesondere das Alter ist ein Merkmal, das sich
nur schwer messen lésst. Menschen mit demselben kalendarischen Alter konnen unterschiedliche
biologische Alter aufweisen. Die Verteilung des biologischen Alters in einer Population hangt
zweifellos von der sozialen Schicht ab, was vertikale und horizontale soziale Ungleichheiten
betrifft.

%0.8 Die Mechanismen der Exposition.

Jede Gesundheitsgefihrdung benétigt einen Ubertragungsweg, um auf eine Bevélkerung
iberzugehen.

Diese Wege werden auch als ,Vektoren” bezeichnet. Je nach Art der Erkrankung handelt es
sich dabei um biologische, chemische, physikalische oder verhaltensbezogene Vektoren. Sie
kénnen jedoch auch als soziale ,Vektoren” betrachtet werden, wenn sie mit vom Menschen
geschaffenen Bedingungen in Verbindung stehen, wie etwa Lebens- oder Arbeitsbedingungen,
Reisen, Werbung fiir ungesunde Produkte oder soziale Normen, die riskantes Verhalten, Traditionen,
irrationale Uberzeugungen, Modetrends oder beispielsweise wirtschaftliche oder politische
Interessen foérdern. Ressourcenmangel wund schlechte Arbeitsbedingungen sind wichtige
Vektoren, die Epidemien beglnstigen. Diese Vektoren gehen oft mit einem niedrigen
Bildungsniveau oder einem Mangel an Fahigkeiten einher, um solche Vektoren selbst zu bekdmpfen.
Jede Interaktion zwischen Menschen und ihrer Umwelt ist potenziell ein (bertragender
,Vektor” fir Expositionen. Daher ist jede Veranderung von
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Die Lebensbedingungen konnen sich auf diese Vektoren auswirken und eine Epidemie auslésen oder
alternativ zu einem Rickgang der verschiedenen epidemiologischen Risiken fihren.

Dies kann zu grundlegenden Problemen fir Initiativen im Bereich der offentlichen Gesundheit
fihren, wenn es widerspriichliche Einschatzungen hinsichtlich solcher Faktoren gibt. Diese
Widerspriche kdnnen beispielsweise durch politische Interessen und Motive, durch Traditionen oder
durch Arbeitsbedingungen verursacht werden. Die Kenntnis all dieser Bedingungen wird
regelmdfig wichtig sein, um Vektoren im Hinblick auf die Ausbreitung oder die Verringerung der
Exposition zu bewerten. Wahrend Vektoren fiir infektitse Expositionen die meisten Menschen zu
praventiver Vorsicht motivieren, werden Vektoren nichtibertragharer Krankheiten oft
gesellschaftlich akzeptiert und kulturell gefdrdert. Sie kénnen auch als Ausdruck
individueller Freiheit bei der Wahl des Lebensstils unterstitzt und positiv bewertet werden,
selbst wenn sie im Widerspruch zu den Interessen einer Mehrheit der Bevdlkerung stehen.
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7 Quantifizierung von Epidemien und Riickgangen

Die quantitativen Auswirkungen von Epidemien und Riickgdngen auf Populationen sind
grundlegende Argumente fiir deren Bewertung.

Die Auswirkungen einer Epidemie bzw. eines Rickgangs spiegeln sich in den Veranderungen der
Prévalenz wider, entweder als Trend bei der Fallzahl oder als Trend bei der Zahl der
betroffenen Personen. Fiir angemessene Beschreibungen verflgt die Epidemiologie uber
eine Reihe von MessgroRen zur Beschreibung relativer Haufigkeiten und zur Berechnung von
Wahrscheinlichkeiten. Wahrscheinlichkeiten sind Quotienten aus der Anzahl derjenigen, bei
denen ein mogliches Ereignis eintreten konnte, und derjenigen, bei denen ein Ereignis
tatsachlich eintritt. Dies ist jedoch nur dann sinnvoll, wenn diese Messungen in Bezug auf
ein Zeitintervall vorgenommen werden. Solche Quotienten kdnnen nur berechnet werden, wenn
Zahler und Nenner jeweils dieselbe logische Zdhleinheit (Personen oder Falle) haben.

Bewertungen hingegen erfordern Vergleiche, die die strukturelle Vergleichbarkeit der
jeweiligen GroRen voraussetzen.

Selbst prazise Methoden der Ereignismessung kénnen die Kluft zwischen der Realitdt und
ihrem Abbild nicht vollsténdig schlieBen. Eine Moglichkeit, dieses Problem zu ldsen, besteht
darin, reprasentative Stichproben fir Kohorten- und Querschnittsstudien unter strengen Regeln
zum Schutz personenbezogener Daten zu verwenden. Insbesondere im Falle (bertragbarer
Epidemien sind strukturierte Screening-MaRnahmen die Methode, um solche Daten zu
gewinnen.

Es gabe keine Wissenschaft, wenn sie nicht in der Lage wdre, die Objekte und Subjekte ihrer
Forschung zu quantifizieren. Es gibt zwei Arten solcher Messungen. Die eine Art sind Raten, im
Sinne eines Verhdltnisses zwischen der Anzahl epidemiologischer Fdlle und der Anzahl der als
mogliche Fdlle angenommenen Falle. Die andere Art sind Wahrscheinlichkeiten, mit denen sich
die Haufigkeit zukiinftiger Ereignisse vorhersagen ldsst. Beide Arten bieten unterschiedliche
Moglichkeiten fir Vergleiche, Interpretationen und praktische Schlussfolgerungen. Es ist auch
méglich, diese Messungen in deskriptive und analytische Messungen zu unterteilen. Das
spezifische Interesse der Epidemiologie liegt in der Beschreibung der Dynamik von Epidemien und
Rickgéngen. Dazu gehdrt die pradiktive Schatzung ihres Auftretens innerhalb bestimmter
Populationen oder epidemiologischer Cluster in definierten Regionen als Funktionen der Zeit.
Daher spielen die theoretischen Konzepte der deskriptiven Statistik, der Mengenlehre und der
Wahrscheinlichkeitstheorie sowie verschiedene Modellierungsmethoden und die Spieltheorie
eine fihrende Rolle in der Epidemiologie.

Auch wenn es schwierig sein mag die Z&hler zu ermitteln ist es in der Regel noch schwieriger,
die Nenner logisch und quantitativ
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Fir die Schatzung der zur Sicherung der Hilfe erforderlichen Ressourcen geniigen die
absoluten Zahlen und die Kenntnis ihrer Verteilung innerhalb der Bevolkerung in der
betreffenden Region. Fir Analysen zur Dynamik und zu den Ursachen ungleicher Verteilung
bendtigen Epidemiologen jedoch Normen oder Zielwerte.

Epidemiologen missen insbesondere
1. die Dynamik der Prévalenz
2. die Dynamik der Inzidenz
3. die Dynamik der geheilten und tédlichen Falle
4. die Dauer der Exposition
5. die Dauer der Ansteckungsgefahr bei Gbertragbaren Krankheiten

6. die diagnostischen und therapeutischen Zeitrdume unter den gegebenen Gegebenheiten
der Gesundheitssysteme

7. das quantitative Verhdltnis zwischen Fallen und Personen
8. die epidemiologischen Potenziale und ihre Erneuerungsintervalle
9. die sozialen und biologischen Strukturen der betroffenen Bevolkerung

10. die Sensitivitat und Spezifitat der Tests im Falle von Screening

%0.1 Epidemien und Riickginge bei libertragbaren Krankheiten

Epidemien und Riickgdnge aufgrund libertragbarer Krankheiten wirken sich potenziell
auch auf jene Teile der Bevédlkerung aus, die nicht unmittelbar von solchen
Ereignissen betroffen sind.

Epidemiologen fragen vor allem, welche spezifischen Ursachen und Bedingungen eine
Epidemie oder einen Rickgang auslésen und wie sich kldren ldsst, welche Mechanismen die
jeweiligen Veranderungen der Prdvalenz bewirken (siehe Tabelle 1 & 2). Kliniker und
Mikrobiologen bzw. Virologen untersuchen die Beschaffenheit des Erregers und die Auswirkungen
auf den Einzelnen. Epidemien und Riickgange sind gesellschaftliche Ereignisse, die potenziell
in das gesamte gesellschaftliche Leben eingreifen. Es ist die spezifische Aufgabe der
Epidemiologie, die Dynamik der entsprechenden
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Prévalenz. Dazu gehdrt auch die Notwendigkeit, die durch Epidemien oder Riuckgénge
bedingten Veranderungen dieser Werte vorausschauend abzuschatzen.

Die Ursachen fir die Ubertragung von Infektionen liegen stets in der Prévalenz der Tréger von
Bakterien, Viren oder Parasiten. (Siehe auch Park, K. Park ‘s Textbook of Preventive and Social
Medicine; White, F., Stallones, L., Last, J.M. (2013). Global Public Health: Ecological
Foundations. New York, NY: Oxford University Press.) Diese zu identifizieren ist unter dem Druck
anhaltender Epidemien besonders schwierig. Der entscheidende Punkt ist, dass menschliche
Populationen vielfdltig und inhomogen sind. Dies erschwert die Berechnung und Interpretation von
Wahrscheinlichkeiten, wie beispielsweise der kumulativen Inzidenzraten oder der Sterblichkeits- und
Genesungsraten, da es schwierig ist, das spezifische epidemiologische Potenzial zu definieren. Die
Durchdringung einer Population durch Bakterien, Viren, Parasiten, Luftverschmutzung oder den Konsum
von Drogen ist die Voraussetzung fiir Epidemien.

Die einzigen grundlegenden Unterschiede zwischen Ubertragbaren und nicht Ubertragbaren
Krankheiten bestehen in den Eigenschaften der Erreger und den Mechanismen ihrer
Ausbreitung. Die (Ubertragungs- und Reproduktionsmechanismen von Infektionskrankheiten
bestimmen die relevanten Vektoren, die von Mikrobiologen, Virologen und Epidemiologen untersucht
werden. Es ist wichtig, diese Vektoren sowie die Daten zur spezifischen Anfdlligkeit bestimmter
sozialer Cluster der Zielpopulationen zu kennen. Aber auch nicht-infektidse Krankheitserreger
benétigen Vektoren fiir ihre Ausbreitung. Das entsprechende Wissen erméglicht es, die
Eindringungsmuster und die Dynamik von Epidemien innerhalb der verschiedenen
epidemiologischen Potenziale zu kléren.

Es ist besonders wichtig zu wissen, ob eine infektidse Exposition leicht auf andere Personen
Ubergreifen kann oder ob hohe Barrieren bestehen, die Uberwunden werden missen, um sich
anzustecken. Die Epidemiologie benttigt Daten, um die Verteilung der Anfdlligkeit fir eine
bestimmte Exposition innerhalb der betroffenen Bevélkerung zu messen. Dies ist notwendig, um die
epidemiologischen Potenziale und ihre unterschiedlichen sozialen und biologischen Muster zu
beschreiben. Dieses Wissen ist die Voraussetzung fiir Entscheidungen Uber praktische MaRnahmen
zur Bekampfung von Epidemien oder zur Forderung ihres Rickgangs.

Die Ubertragung von Infektionserregern ist die zentrale Voraussetzung fir das Auftreten einer
Epidemie aufgrund von Infektionskrankheiten. Diese Ubertragungen konnen von Tieren auf
Menschen und/oder von Mensch zu Mensch durch Aerosole, Trépfchen oder Schmierinfektionen, iber
Wundoberfléchen oder durch den Verzehr kontaminierter Lebensmittel erfolgen. Kontakte
zwischen Tieren und Menschen sind typischerweise selektiv und saisonal, aber auch lokal
begrenzt. Infolgedessen sind Epidemien meist ebenfalls saisonal und lokal begrenzt.
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%0.2 Epidemien und Riickginge aufgrund nicht iibertragbarer Krankheiten

Nichtiibertragbare Krankheiten koénnen die Bevolkerung ebenso wie iibertragbare
Krankheiten durch Epidemien und Riickfélle treffen.

Wir halten es fir notwendig, kurz auf Epidemien bzw. Rickgange aufgrund
nichtibertragbarer Krankheiten einzugehen, auch wenn diese nicht im Mittelpunkt dieser
Broschire stehen. Jeder Gesundheitszustand kann die ihm zugeschriebene Prdvalenz verdndern. Es
ist von grundlegendem Interesse, die Richtung dieser Verdnderungen, ihre Ursachen und ihre
Dynamik zu kldren, aber auch jene Teile einer Bevolkerung zu identifizieren, die Opfer dieser
Dynamik sind oder aber davon profitieren. Von besonderem Interesse ist es, zu entscheiden, ob
solche Veranderungen auf Verdnderungen der Exposition oder auf andere Ursachen
zuriickzufiihren sind. Die Messung solcher Verdnderungen erfordert Konzepte, die
Pravalenztrends in den jeweiligen epidemiologischen Potenzialsbereichen von Interesse
dokumentieren.

In dem MaRe, wie Fortschritte bei der Uberwindung der tiefgreifenden Unterschiede in der
Lebenserwartung zwischen den sozialen Schichten erzielt werden, beobachten wir einen
grundlegenden Wandel der Morbiditdts- und Mortalitdtsmuster in allen Bevdlkerungsgruppen, die
davon profitieren. Die Chancen auf eine Genesung von schweren Krankheiten und auf eine
Verléngerung der Lebenserwartung steigen. Die Struktur aller neu auftretenden Gefahren fiir die
Gesundheit und fiir eine Lebenserwartung, die sich den biologischen Mdglichkeiten anndhert,
verdndert ebenfalls die Morbiditatsmuster und die Todesursachen. Der epochale epidemiologische
Wandel, der derzeit weltweit stattfindet, folgt auf die industriellen Revolutionen in Teilen
der Welt und ist - anders als das, was im'®-Jahrhundert in Westeuropa begann - heute sehr eng mit
einem besseren Zugang zu medizinischen MaRnahmen verbunden. Diese gewaltige epidemiologische
Revolution war letztlich auf verbesserte Lebens- und Arbeitshedingungen sowie die
schrittweise Entwicklung sozialer Standards zuriickzufiihren. Soziologen messen diese
Verbesserungen, indem sie Bildung, Einkommen, Armut und Hungersndte beobachten oder den
Zugang zu Pravention, Gesundheitsversorgung und sozialer Sicherheit fiir wachsende
Bevdlkerungsgruppen bewerten. Die daraus resultierenden neuen Gesundheitsbedingungen spiegeln
sich in einer héheren Lebenserwartung wider. Diese enge Verflechtung hat sich zu einem Prozess
entwickelt, der zunehmend durch medizinische Prdvention (insbesondere Impfungen)
gefordert wird.

Das historisch gewachsene Verstandnis, dass Epidemien durch schlechte Lebens- und
Arbeitsbedingungen verursacht werden, ging weitgehend verloren. An seine Stelle trat eine
Interpretation, wonach Menschen, die die Chance auf ein langes Leben hatten, nun dafir
bezahlen missten, indem sie die Lasten ,neuer” Epidemien ertragen missten. Die
Gewinner von
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Diese Fortschritte wurden nun als ,Opfer” der Erfolge der Medizin bezeichnet (das Theorem
vom ,Scheitern des Erfolgs”). Die neuen Arten von Epidemien, so wird argumentiert, seien auf
Verdnderungen in der Verteilung des Korpergewichts, auf Bluthochdruck, koronare
Herzkrankheiten oder Diabetes zuriickzufihren. Diese Krankheiten und einige weitere wie die
Alzheimer-Krankheit wurden zu Beispielen fir scheinbar neue Epidemien: Die Angehdrigen
der oberen Schichten sahen sich nun als Opfer eines sozialen Wandels, den sie selbst
verursacht hatten und fir den sie nun mit ,Managerkrankheiten” bezahlen mussten. Der Kampf
gegen diese ,neuen” Epidemien wurde zu einer Frage der personlichen Verantwortung, aber
nicht mehr zu einem Ziel der o6ffentlichen Gesundheit.

Es ist nicht das Ziel dieser Broschiire, diese Kontroversen zu erdértern. Wir mochten lediglich auf
die Folgen dieser Debatten hinweisen. Diese Debatten stiitzten und belebten
sozialdarwinistische Ideologien, flhrten aber auch dazu, dass das Interesse an der Epidemiologie
tibertragharer Krankheiten und an der Praxis der 6ffentlichen Gesundheit weitgehend verloren
ging. Sowohl die Sozialmedizin als auch die Epidemiologie und ihre praktischen Anwendungen
wurden als unndtig angesehen oder zumindest als nicht mehr so notwendig wie in der
Vergangenheit.

Solche Hypothesen waren fiir Diskussionsteilnehmer, die sich gegen die These eines mit
steigender Lebenserwartung einhergehenden Rickgangs des Gesundheitszustands aussprachen,
inakzeptabel. Die Hypothese einer Kompression der Morbiditdt im hoheren Alter wird
zunehmend durch empirische Belege gestiitzt. Dieser Wandel steht offensichtlich mit einem anderen
in Zusammenhang: Das durchschnittliche Alterungstempo verlangsamt sich, zumindest in der
Mittel- und Oberschicht. So war die Frage, ob der epidemiologische Wandel durch neue,
bedngstigende Epidemien oder durch die Verlangerung des Lebens und bedeutende Praventionserfolge
herbeigefilhrt wirde, eine Kontroverse von erheblicher ¢ffentlicher Bedeutung. Zudem dauerte es
lange, bis man erkannte, dass anhaltende soziale Ungleichheit in der Lebenserwartung nicht in
erster Linie die sozialen Unterschiede in den Morbiditdtsmustern verringerte, sondern den Anteil
der von vertikalen sozialen Ungleichheiten betroffenen Menschen begrenzte.

Aber natirlich sind Epidemien nichtiibertragbarer Krankheiten nach wie vor Realitdt (siehe
Epidemien aufgrund unmenschlicher Arbeitsbedingungen und inshesondere Arbeitsunfdlle in
Bangladesch oder Indien - die schlimmste durch industrielle Arbeitsweisen verursachte
Epidemie, der Gasunfall von Bhopal (1985), ist ein prominentes Beispiel). Tschernobyl,
Fukushima die Thalidomid-Epidemie, die Katastrophe von Seveso, an Hunger sterbende Kinder
aber auch Kriege, die Vertreibung von Menschen, die Politik der Wirtschaftssanktionen und
der Export gefdhrlicher Produkte oder der Versand von Abfdllen in Entwicklungslander
sind weitere Beispiele.
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%0.3 Die Dynamik epidemiologischer Fille

Es besteht eine grundlegende Wechselbeziehung zwischen der Verdanderung der Anzahl
der Préavalenzfélle und deren Struktur.

Die Wechselwirkungen zwischen sich verandernden Prdvalenzwerten und deren Struktur
bestimmen den weiteren Verlauf von Epidemien. Diese Wechselwirkungen beeinflussen auch die
Struktur der Félle, die aus der Prdvalenz herausfallen. Eine Epidemie betrifft in der Regel
zundchst die Personengruppen mit der hdchsten Ansteckungsanfalligkeit und breitet sich dann auf
diejenigen mit geringerer Anfdlligkeit aus. Diese als Nachstes betroffenen epidemiologischen
Gruppen umfassen jedoch in der Regel eine gréBere Anzahl von Personen. Diese Personen weisen
zudem unterschiedliche Altersstrukturen auf und sind relativ gesinder, sodass die
Krankheitsverldufe weniger schwerwiegend sind. Die Heterogenitdt der Bevdlkerung hinsichtlich
Ansteckungsanfalligkeit, Alter, sozialer Verhaltnisse oder Begleiterkrankungen bestimmt die
weiteren quantitativen und strukturellen Verdnderungen der Prdvalenz. Die vielfdltigen
sozialen (luster zeichnen sich durch unterschiedliche Wahrscheinlichkeiten aus, von einer
Epidemie betroffen zu sein. Jedes neu betroffene Cluster weist eine eigene spezifische Struktur
und einen eigenen Personenkreis auf. Eine Epidemie wandert von einem Cluster zum nachsten. Auf
diese Weise verdndert jedes neu betroffene Potenzial die Merkmale der Epidemie, beispielsweise
durch eine Verdnderung der Altersverteilung, der Bedeutung von Komorbiditdten oder der
sozialen Merkmale der Betroffenen. So kann es auch vorkommen, dass die Fdlle die Verteilung
ihres Schweregrads verringern.

Solche Effekte bestimmen die weitere Dynamik einer Epidemie oder einer Riickbildung. Fir die
Prévalenzdynamik ist es entscheidend, welche Art von Potenzial zunichst betroffen ist und welche
Merkmale dieses spezifische epidemiologische Potenzial aufweist. Es ist zudem stets zu beachten,
dass sich epidemiologische Potenziale im Verlauf einer Epidemie oder einer Rickbildung durch
Verdnderungen ihrer Strukturen und ihres Umfangs erneuern. Epidemien und Rickbildungen
,wandern” durch die epidemiologischen Potenziale einer Population. Je nach Geschwindigkeit
kann dies zu einer Verflechtung verschiedener Arten von Epidemien innerhalb einer
Population fihren. Selbst wenn es im Verlauf einer Epidemie zu neuen Spitzen kommt, handelt es
sich dabei nicht unbedingt um neue Wellen dieser Epidemie. Es ist auch méglich, dass wir
gleichzeitig auftretende Epidemien innerhalb verschiedener Cluster oder Potenziale beobachten.
Daher ist es sinnvoll, weitere Wellen einer Epidemie von neuen und anders verursachten
Epidemien zu unterscheiden.
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Inshesondere bei Epidemien von Infektionskrankheiten besteht ein Interesse daran, den Ubergang einer
Epidemie von einem epidemiologischen Potenzial zu einem anderen zu beschreiben und laufende
JWellen” von neu auftretenden Epidemien zu unterscheiden.

%0.3.1 Messung der sich verindernden Krankheitsinzidenz

Die Quantifizierung von Verdnderungen in der Prdvalenz ist eine Voraussetzung fir das
Verstdndnis von Epidemien und Rickgdngen.

Eine der allerersten Studien, in denen mathematische Methoden zur Beschreibung von Epidemien
durch  Ubertragbare  Krankheiten  eingesetzt  wurden,  fihrte  die  sogenannte
Basisreproduktionszahl (BRN) ein. Diese Zahl wurde 1897 vom Entdecker des Malariaparasiten
und spateren Nobelpreistrager (1902), dem Physiologen Ronald Ross (1857-1932), entwickelt. Die
BRN sollte anzeigen, ob die neuen Fdlle (Inzidenzfdlle) und die Abgdnge im Gleichgewicht
standen. Diese Zahl wurde speziell fir Ausbriche von Malariaepidemien entwickelt, die von der
Dynamik der Anopheles-Population abhédngen. Ross erkannte, dass nicht die Anopheles-Micke
selbst die Epidemie verursachte, sondern die Dynamik ihrer Population.

Es war wahrscheinlich das erste Mal in der Geschichte, dass eine Epidemie als Ungleichgewicht der
Prévalenz definiert wurde. Dies definiert zwangsldufig auch eine Regression. Daher kénnen wir
davon ausgehen, dass Ross als Erster erkannte, dass jede quantitative Analyse einer
Epidemie (selbst eine Regression) dazu fiihrt, jene Parameter zu messen, die ein
Ungleichgewicht zwischen den ,Zugangen” und ,Abgdngen” aller verschiedenen Gruppen prévalenter
Félle in ihren unterschiedlichen Umgebungen verursachen. Diese von Ross entwickelte
Reproduktionszahl wurde von Gregor Macdonald weiterentwickelt (Macdonald, G. (1957):
The Epidemiology and Control of Malaria. Oxford University Press, London — siehe auch
Smith, DL, et al. ,Ross, Macdonald, and a theory of the dynamics and control of mosquito-
transmitted pathogens*. PLOS Pathogens. 8 (4): 1002588. doi:
10.1371/journal.ppat. 1002588. ISSN 1553-7366) .

Der Begriff steht heute flir mehrere mathematische Modelle, die zur Berechnung von
Reproduktionszahlen verwendet werden. Diese Zahlen betrachten eine Epidemie bzw. eine
Riickbildung als Veranderung der Pravalenz.

BRN wurde zu einer Zeit entwickelt, als noch niemand die Frage diskutierte, ob
Epidemien auch jene Arten von Falldynamiken umfassten, die durch andere Ursachen als
Infektionsdynamiken hervorgerufen wurden. (Lesern, die mehr zu diesem Thema erfahren
méchten, werden die Schriften von Ross, R. (1905) empfohlen: The logical basis of the sanitary
policy of mosquito control. Science 22: 689-699. 22, oder Ross, R.R.
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(1911): Einige quantitative Studien zur Epidemiologie. Nature 87: 466-467. 25. Siehe auch
Paul E.M. Fine: ,John Brownlee und die Messung der Ansteckungsfahigkeit: eine historische
Studie zur Epidemietheorie “, Journal of the Royal Statistical Society. Serie A (General) Bd.
142, Nr. 3 (1979), S. 347-362). Insbesondere beschrieb Macdonald die Tatsache, dass die
Anzahl der Félle nach einem ersten Fall auch von dem Zeitraum abhdngt, in dem eine Person oder
ein Wirt andere anstecken kann. Schwankungen und Verdnderungen in diesem Zeitraum wirken sich
daher auf diese GroRen und deren Ungleichgewichte aus. Die Netto-Reproduktionszahl entspricht in
dieser Hinsicht eher der Realitdt. Sie schatzt die Reproduktionszahl fir inhomogene
Populationen.

Der BRN-Wert betragt 1, wenn die Anzahl der Wirte, die den Erreger in sich tragen, und das
Ausmal der Ubertragung im Gleichgewicht sind. Die Verinderung der Fortpflanzungsmuster von
Anopheles-Miicken spiegelt sich in einem Ungleichgewicht der Malariafdlle wider. Bisher wurde
argumentiert, dass das Zeitintervall der Infektiositdt ein Merkmal des krankheitsverursachenden
Erregers ist. Und wenn die neuen Fdlle, die die Prdvalenz innerhalb des Zeitintervalls verlassen,
in dem sie infektiés sind, die gleiche Anzahl wie die Inzidenz aufweisen, bleibt die
Reproduktionszahl dauerhaft bei 1. Unter dieser Bedingung bleibt die Prdvalenz im stationdren
Zustand. Die Konsequenz ist grundlegend: Jede Nicht-Stationaritdt muss andere Ursachen
haben als jene, die durch die Merkmale der biologischen Exposition erkldrt werden kénnen. Die
Erkldrung fir eine Malariaepidemie muss die Ursache finden, die die Fortpflanzungsmuster von
Anopheles verandert. Dies ist nicht Plasmodium vivax selbst. Bereits John Snow (1813-
1858) konnte zeigen, dass der Vektor eine Epidemie verursacht, aber nicht der dtiologische
Faktor, der die Krankheit auslost.

Wir wissen heute, dass dies fiir jede Epidemie und jeden Riickgang gilt, jedoch nicht nur fir
Epidemien, die durch biologische Expositionen verursacht werden. Und genau das macht die
Epidemiologie zur Wissenschaft von der Dynamik der Fallzahlen, nicht aber zur Wissenschaft
von der Kausalitit (Atiologie) von Krankheiten.

Es gibt jedoch auch andere Arten von Epidemien, wie beispielsweise Malaria, bei denen
Bakterien oder Viren von einem Individuum auf ein anderes Ubertragen werden. Um sich ein Bild
von der Dynamik der Ubertragung zu machen, miissen wir grundsitzlich verstehen, dass
Populationen keine Ansammlung homogener Elemente sind. Daraus folgt, dass eine
Ubertraghare Gefahr eine Population mit inhomogener Dynamik und unterschiedlichen
Ergebnissen beeinflusst. Dies macht es notwendig, eine exponierte Population in
Untergruppen zu unterteilen, basierend auf Merkmalen, die fir die Beschreibung der
Inhomogenitdt relevant sind und die wir als epidemiologisches Potenzial bezeichnen. Wir
finden fast nie eine Situation, in der die Struktur derjenigen, die fiir eine Infektion
anfallig sind und derjenigen, die infektids sind identisch ist sowohl bei Epidemien als auch
bei Regressionen. Somit ist die Wahrscheinlichkeit, einer infizierten Person zu begegnen, und
die Wahrscheinlichkeit, dass eine infizierte Person einer anfélligen Person begegnet, nur
dann gleich, wenn beide dieselbe

56



Struktur zur gleichen Zeit und in derselben Region. Mit anderen Worten: Epidemien und
Riickgange sind die Summe von Mikroprozessen unterschiedlicher Dynamik und Kausalitdt.

Der BRN stellt die zeitliche Verteilung der Vermehrung der Fallzahlen der vorherrschenden
Falle dar. Es stellt sich jedoch die Frage, ob diese Verteilung eine biologische Konstante ist,
die auf die Eigenschaften der dtiologischen Ursachen einer Krankheit zuriickzufihren ist. Wir vertreten
die Auffassung, dass dieses Intervall nicht nur ein Merkmal des dtiologischen Faktors ist. Es stellt
auch eine zeitliche Verteilung dar, die durch die Vielfalt epidemiologischer Potenziale modifiziert
wird. Dies ist bedeutsam, da es zu der Hypothese fihrt, dass sich dieses Intervall wahrend einer
Epidemie verdndern kann. Daher modifiziert die Epidemie/Regression die Bedingungen fiir
ihre eigene weitere Dynamik.

Wir kdnnen davon ausgehen, dass die Verteilung des Zeitintervalls zwischen einer Infektion und
einer darauf folgenden Erkrankung weitgehend stabil ist und einer Zufallsverteilung folgen
kann. Dies ist bei der Erfassung des Auftretens sicherlich nicht der Fall, da zwischen der
Infektion und ihrer Diagnose typischerweise ein Intervall liegt (das Diagnoseintervall). Die
Verteilung dieser Intervalle ist in der Regel weder stabil noch zufdllig und auch nicht
symmetrisch. Mit anderen Worten: Die Verteilung dieser Intervalle ist verdnderlich und wird
durch Bedingungen beeinflusst, die auf soziale Gegebenheiten zurlickzufiihren sind. Es 1ist
anzunehmen, dass diese Bedingungen je nach den unterschiedlichen epidemiologischen Potenzialen
variieren. Folglich hangt das Gleichgewicht nicht vom Erreger (Virus, Bakterium, Parasit) ab,
sondern von den MaBnahmen zur Erkennung der Neuinfektionen, die dann in die Prévalenz
einflieBen: Die Zahl der erkannten neuen Falle hangt von den diagnostischen MaBnahmen und von
der Verdnderung der Testaktivitdten im Laufe der Zeit ab. Sie hdngt aber auch von der
Verdnderung der Infektionspotenziale ab.

Die BRN muss von der ,effektiven Reproduktionszahl” unterschieden werden, bei der
davon ausgegangen wird, dass Teile und schlieflich ein wachsender Anteil einer Bevdlkerung mit
dem Infektionserreger in Kontakt gekommen sind und eine teilweise oder dauerhafte Immunitdt
entwickelt haben. Beide ,Zahlen” sind dimensionslos. Sie sind weder epidemiologische Raten
noch Wahrscheinlichkeiten. Es ist zu beachten, dass diese Zahlen durch andere Faktoren als
die Merkmale der Exposition beeinflusst werden. Diese modifizierenden Faktoren sind
vorwiegend soziale Bedingungen und Einstellungen, Bildung und Verhalten. Diese Zahlen sind
nicht in der Lage, eine neue Epidemie oder einen Rickgang vorherzusagen, noch kénnen
sie dazu verwendet werden, zu analysieren, warum sich die Prdvalenz verédndert. Aber
die Zahl stutzt notwendige Entscheidungen zur Epidemiebekampfung. Sie kann auch dazu
beitragen, zu verhindern, dass bestimmte epidemiologische Potenziale Opfer einer Epidemie
werden. Dies bedeutet jedoch, dass diese Zahl fir jedes der verschiedenen
epidemiologischen Potenziale separat berechnet werden muss.

Wenn Epidemien die von ihnen betroffenen Gruppen unterschiedlich betreffen, werden sie auch durch
unterschiedliche Ursachen und méglicherweise durch unterschiedliche Ubertrager ausgelést.
Die MaBnahmen zur Bekampfung von Epidemien missen gezielt auf jedes der relevanten
Potenziale abgestimmt werden.
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%0.3.2 Der epidemiologische Fall

Der epidemiologische Fall ist die zéhlbare Manifestation eines Gesundheitszustands.

Aus epidemiologischer Sicht ist ein ,Fall” von einer ,Person” zu unterscheiden. Eine Person ist
Tragerin eines, aber auch mehrerer Fdlle. Zahlbarkeit bedeutet zum einen die Verwendung
standardisierter und wissenschaftlich anerkannter Klassifikationen, zum anderen aber auch die
Anwendung von Methoden, die eine korrekte Zuordnung eines bestimmten Gesundheitszustands
ermdglichen. Die Methoden dieser Zuordnung sind die Methoden der klinischen Diagnostik oder
der Vorsorgeuntersuchungen. Aus epidemiologischer oder quantitativer Sicht ist zu beachten, dass
die Qualitdt der Diagnostik anhand von Sensitivitdt und Spezifitdt als MaRstab bewertet werden
sollte.

Die Sensitivitét ist die Wahrscheinlichkeit, dass ein positives Testergebnis darauf hindeutet,
dass eine Person an einer Krankheit leidet. Die Spezifitit ist die Wahrscheinlichkeit, dass ein
negatives Testergebnis darauf hindeutet, dass eine Person nicht an einer Krankheit leidet.

Wie sollen Gesundheitszustdnde als epidemiologische Falle identifiziert und klassifiziert
werden? Es ist heute Realitdt, dass kranke Menschen versuchen, den GroBteil ihrer
Gesundheitsprobleme selbststandig und ohne drztliche Hilfe zu bewdltigen. Die Diagnose und
Dokumentation von Krankheiten setzt natiirlich bestimmte Voraussetzungen voraus. Die
dokumentierten Erkrankungen stellen daher nur eine Auswahl aller auftretenden Erkrankungen dar. Der
zeitliche Abstand zwischen dem Auftreten einer Krankheit und ihrer Diagnose variiert in der
Regel stark je nach Krankheit und individueller Krankheitserfahrung. Epidemiologen kennen daher
nur die Oberfldche aller Gesundheitszustdnde in einer Bevdlkerung. Selbst wenn es verbindliche
Vorschriften fir die Dokumentation bestimmter ausgewdhlter Gefahren fir die individuelle Gesundheit,
von Krankheiten oder Behinderungen gibt, bleibt immer ungewiss, inwieweit eine solche
Dokumentation der Realitdt entspricht.

Sowohl auf nationaler als auch auf globaler Ebene ist der tatsdchliche Stand der Erfassung von
Krankheiten und Todesursachen weitgehend unbekannt. Dies gilt auch fir die Erfassung von
Krankheitsrisiken und deren Folgen. Aus diesem Grund bendtigen Lander speziell
angepasste Stichproben aus einer zuféllig ausgewdhlten Bevolkerung, um durch zumindest eine
selektive Erfassung epidemiologischer Falle ein représentatives Bild des Gesundheitszustands
ihrer Bevdlkerung zu erhalten. Bevdlkerungsbezogene systematische Studien und Daten zur
Inanspruchnahme medizinischer Versorgungssysteme sind von besonderem Interesse bei der
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Beantwortung der Frage, ob Bevdlkerungsgruppen von Epidemien betroffen sind oder ob sich
ihr Gesundheitszustand verbessert.

%0.3.3 Privalenzmessungen

Die Prévalenz gibt die Anzahl der Félle einer bestimmten Erkrankung an.

Die Pravalenz ist das quantitative und strukturelle Potenzial fir weitere epidemiologische
Entwicklungen. Sie beschreibt Zustdnde zu bestimmten Zeitpunkten, nicht Ursachen fiir
Veranderungen oder Wahrscheinlichkeiten.

Epidemiologen verwenden mindestens drei Arten von Prdvalenzraten:

. d,ikfected or diseased persoks at t,
Poiktprevalekcerate (=) expo se B
epidemiologicpotektial at t,

__exposed,ikfected or diseased persoks att, —to

Periodprevalekcerate
meakepidemiologicpotektialatt, —t,

exposed,ikfected or diseased persokes
ofalife table cohort till age x

Life - time prevalekce rate (LTP ) =
lifetable populatiok up to age x

Raten sind relative GroRen, die sich aus Zahl- und Nennerwerten zusammensetzen. Pravalenzraten
messen den Anteil der Personen, die entweder exponiert, infiziert oder erkrankt sind, im Verhdltnis
zu einer Gruppe von Personen, die als potenzielle Quelle dokumentierter Fdlle bzw. als fiir eine
Gefahr anfdllig definiert sind. Dieses Verhdltnis hangt von der Qualitat der Dokumentation und von
der Definition der tatsachlichen Quelle der Falle ab. Pravalenzraten beschreiben die
quantitative Dynamik krankheitsspezifischer Prdvalenzraten im Zeitverlauf. Sie sind keine
MaBe fir die Gefahren einer Exposition oder fir die Verdnderung der Wahrscheinlichkeit,
erkrankt zu werden. Sie erfassen lediglich Félle in einem bestimmten Status.

Die Erfassung der absoluten Prdvalenzzahlen ist fir die Ressourcenverteilung hilfreich. Bei
raumlichen und zeitlichen Vergleichen miissen diese jedoch stets
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absolute Zahlen im Verhaltnis zum Nenner, der die logische Zielpopulation der Vergleiche
darstellt. Als Nenner wird das epidemiologische Potenzial gewdhlt. Dies macht es
erforderlich, zwischen Personen und Fallen zu unterscheiden, wenn einer Person innerhalb
eines Beobachtungszeitraums mehr als ein Fall zugeordnet werden kann. Oft wird die
Gesamtbevolkerung als Nenner herangezogen, da das tatsachliche epidemiologische Potenzial
unbekannt bleibt.

Diese Arten von epidemiologischen Raten sind keine Wahrscheinlichkeiten und kénnen nicht
fur pradiktive Hypothesen oder analytische Annahmen hinsichtlich der Ursachen fir
Pravalenzveranderungen herangezogen werden. Um diese Informationen zu erhalten, missten die
Grinde geklart werden, warum eine Pravalenzrate im Laufe der Zeit steigt oder sinkt. Nur wenn
der Zeitraum, in dem Falle auftreten, sehr kurz ist, kann die Prdvalenz als Schatzwert fir
die Inzidenz herangezogen werden.

Punktpréavalenzraten koénnen nur unter der Voraussetzung gemessen werden, dass tégliche
Meldungen zur Prdvalenzdynamik gesetzlich oder durch Versicherungsvorschriften
vorgeschrieben sind.

Bei langer andauernden Epidemien sind die Periodenprévalenzraten von besonderem Interesse. Diese
Raten  geben  Aufschluss Uber die Auswirkungen auf die Bevdlkerung und  deren
Gesundheitssysteme.

Die Lebenszeitprdvalenzrate (LTP) ist eine recht komplexe Kennzahl. Es handelt sich dabei um eine
reale oder alternativ fiktive Kohorteninformation, die an die spezifische Art von Abgangstabellen in
Form von Lebenserwartungstabellen angepasst ist. Diese Rate kann auch als standardisierte
Anpassung der Prdvalenz einer Krankheit an die Lebenserwartung der jeweiligen Bevdlkerung einer
Region oder fir fiktive Kohorten interpretiert werden. Obwohl die Methode sehr elegant ist, ist
die Qualitdt der Basisdaten in der Regel sehr schlecht und ldsst die Nutzung dieser potenziell
wertvollen Informationen nicht zu. Die LTP geht davon aus, dass die Anzahl der erkrankten
Personen und die Anzahl der Falle gleich groB sind. Dies ist der Fall, wenn die
betreffenden Krankheiten nur einmal im Leben auftreten kdnnen. Die LTP spielt in einigen
spezifischen Krankenversicherungsmodellen eine wichtige Rolle.
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%0.3.4 Inzidenzmessungen

Die Inzidenz entspricht der Anzahl neu festgestellter Falle.

Die Inzidenz ist das epidemiologische Potenzial der weiteren Prdvalenzdynamik. Sie bezeichnet
Ereignisse, die in einem definierten epidemiologischen Potenzial und einem definierten
Zeitintervall auftreten. Das Verstandnis der Inzidenz erfordert das Verstandnis des
Unterschieds zwischen der Zdhlung von Zustdnden und der Z&hlung von Ereignissen.

Dokumentierte Fallzahlen beziehen sich auf die jeweilige Referenzpopulation oder
epidemiologische Potenziale, die zusammen die Gesamtbevélkerung bilden. Somit stellen die neuen
Falle eine Veranderung eines definierten Status dar, wie z. B. der Exponierten, der
Infizierten, der Ansteckenden, der Erkrankten, der Behandelten, der Genesenen oder der an der
untersuchten Krankheit Verstorbenen. Daher hangt die Zahl der ,neuen” Fdlle von der Anzahl
der Personen ab, die den Gruppen von besonderem Interesse zugeordnet werden. Diese Zahl héngt
von vielen Faktoren ab, wie beispielsweise der Entscheidung des Einzelnen, sich diagnostizieren
zu lassen, aber auch der Bereitschaft, sich testen zu lassen, der Qualitdt der Diagnose oder der
Zugdnglichkeit medizinischer Versorgungseinrichtungen und aktiver PrdventionsmaRnahmen. Aus
diesem Grund missen Epidemiologen stets beurteilen, inwieweit die Inzidenz der Realitdt
entspricht. Dies ist besonders problematisch, wenn die gemeldeten Zahlen durch soziale Merkmale der
Patienten oder durch einen sozial bedingten unterschiedlichen Zugang zur Diagnostik verzerrt
sind.

%0.3.4.1 Die Inzidenzraten

keWly exposed, ikfected,or diseasedpersokst,, —t,

Ikcidekcerate(I)=
meakpopulatiokty, —t,

Diese Rate misst den Anteil neu festgestellter exponierter, infizierter oder erkrankter
Personen/Fdlle im Verhdltnis zu ihrem spezifischen epidemiologischen Potenzial, z. B. zur
durchschnittlichen Bevélkerung wdhrend des Beobachtungszeitraums. Fir Epidemiologen bleibt es
jedoch stets ein zentrales Problem, zu entscheiden, ob der Nenner in dieser Gleichung logisch
mit dem Zahler zusammenhdngt. Die Inzidenzrate ist keine Wahrscheinlichkeit.
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Beispiel:

Es werden 20 Tuberkulosefdlle pro 100.000 Einwohner gemeldet. Selbst unter
der Annahme, dass die Diagnose korrekt ist, bleibt unklar, ob sich diese 20
logischerweise auf 100.000 Personen der Gesamtbevdlkerung beziehen sollten.
Es konnte durchaus sein, dass nur eine einzige, sehr spezifische soziale Gruppe
von Menschen, die unter auBergewdhnlichen Bedingungen leben, das
tatsdchliche epidemiologische Potenzial darstellt. Wenn diese Gruppe nur 1.000
exponierte Personen umfasse, wdrde es fur das Risikomanagement einen
erheblichen Unterschied machen, ob 100.000 oder nur 1.000 Personen die
relevante Zielgruppe seien.

Somit konnen Inzidenzraten direkte und indirekte Informationen Uber wichtige Probleme der
offentlichen Gesundheit liefern, sie messen jedoch nicht die Wahrscheinlichkeit, dass sich die
Bevolkerung mit Tuberkulose infiziert. Vielmehr héngt die Rate von den diagnostischen MaRnahmen
und den spezifischen Merkmalen der logischen Referenzpopulation ab. Folglich liefert diese Art
von Rate Informationen Uber die neu festgestellten, aber zuvor unbekannten Falle innerhalb
der gegebenen Prdvalenz. Die Messung der Inzidenzrate ist daher nitzlich, um die Dynamik
der Prévalenzrate zu beschreiben, unabhdngig davon, was diese Dynamik verursacht.

%0.3.4.2 Die kumulative Inzidenzrate (Cl)

kewlyikfected or kewlydiseasedpersokst, —ty

Cumulativeikcidekcerate (CI)=
kokikfectedorkokdiseasedpersoksatt,

Die CI schatzt die Wahrscheinlichkeit, dass eine definierte Kohorte (exponiert, infiziert,
erkrankt) ihren Status im Zeitintervall « - t dndert. Dieses Intervall entspricht auch dem
Zeitraum, in dem gesunde Menschen dem Risiko ausgesetzt sind, zu erkranken, oder dem Zeitraum, in
dem Menschen noch die Méglichkeit haben, gesund zu bleiben. Der methodische Aufbau entspricht
dem der Lebenserwartungstabellen, die die verbleibende Lebenszeit nach der Geburt oder ab einem
beliebigen erreichten Alter messen. Dieser Aufbau ldsst sich auf jede Art von Inzidenz anwenden
Der limitierende Faktor ist der Mangel an Daten. Solche Messungen sind daher unter realen
praktischen Bedingungen kaum durchfiihrbar. Aus diesem Grund wird die CI meist unter
experimentellen Studienbedingungen verwendet.
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die als reale oder fiktive Kohortenstudien konzipiert sind, um die Wahrscheinlichkeit des
Eintretens von Ereignissen zu schatzen.

Die Schatzung der Zahl neuer Fdlle durch die Messung der CI zielt darauf ab, das Auftreten
der Erkrankung 1in bestimmten Zeitintervallen nach der Exposition einer gesunden Kohorte zu
bewerten. Die CI ermdglicht es somit, die Zahl neuer Fdlle als Funktion der Zeit nach einer
Exposition fir definierte Kohorten vorherzusagen. Das Kohortenzeitintervall lasst zwei
Schlussfolgerungen zu: Zum einen kann das Intervall zwischen Exposition und Auswirkung als ein
Ergebnis interpretiert werden, das von der Gesamtrisikodauer abhdngt, aber unabhangig vom Alter
der betroffenen Personen ist. Zum anderen kann dieses Intervall mit der altersabhdngigen
Lebenserwartung in Verbindung gebracht werden, die nach einer Exposition mit ihren
Auswirkungen gemessen wird. In dieser Hinsicht ist die kumulative Inzidenzrate nicht nur ein
pradiktives MaB, sondern auch ein MaR fir die Bedeutung einer Exposition im Hinblick auf
die weitere Lebenserwartung nach der Exposition. Die ClI hdngt von den Merkmalen der
Exposition ab, aber auch von den Merkmalen der Exponierten, wie Geschlecht, Alter,
allgemeiner Gesundheitszustand oder soziale Schicht. Das Ergebnis ldsst sich als Risiko oder
als Chance im Wertebereich von O bis 1 bewerten.

Die Messung der CI ist vor allem in Kohortenstudien zu Erkrankungen niitzlich, bei denen
zwischen Exposition und dem Auftreten von Auswirkungen nur kurze Zeitrdume liegen. Dies
ermdglicht auch die Beschreibung von Epidemien durch die Berechnung von
Inkrementtabellen.

%0.3.4.3 Inzidenzdichte (auch Morbiditiitspotenz, momentane Inzidenzrate,
Inzidenzrate pro Person-Zeit, Hazard-Rate)

Dies ist ein MaB fiir die Anzahl neuer Fdlle als Funktion der Expositionseffekte pro
Zeiteinheit.

X . kewoccurikg cases ik t + At
Ikcidekcedeksity(ID)=

populatioktimeat risk t + At

Im Allgemeinen wird bei dieser Art der Berechnung der Ereignisdichte die Zahl der Neuinfektionen
als Funktion der Zeit geschatzt. Dabei wird davon ausgegangen, dass die Zahl der Neuinfektionen
in erster Linie davon abhangt, wie lange eine Population der jeweiligen Exposition ausgesetzt
ist. Vor diesem Hintergrund lassen sich zwei verschiedene Konstellationen unterscheiden: (1) Eine
Exposition ist sehr wirksam, und eine bestimmte Auswirkung (Erkrankung oder Tod) tritt nach
vergleichsweise kurzer Zeit ein. (2) Eine Exposition ist nicht sehr wirksam, und es
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Es dauert lange, bis Auswirkungen zu beobachten sind. Solche Intensitdtsmale sind
nitzlicher, wenn der Zeitraum bis zum Eintreten der Wirkung kurz ist.

Der Begriff der Inzidenzdichte wird verwendet, um die Stdrke einer Exposition unter
Berlicksichtigung ihrer Zeitabhdngigkeit zu messen. Diese GroRe entspricht der ersten Ableitung
nach der Zeit. Diese Rate wird auch als Hazard-Rate oder momentane Dichte bezeichnet. Die Idee
besteht darin, ein MaR fir die ,Kraft” oder Intensitdt einer bestimmten Exposition zu erhalten,
das unabhdngig von den Merkmalen der exponierten Personen ist und nur von den Merkmalen der
Exposition abhangt. Es ist auch méglich, diese Zahl als MaR fir die ,Geschwindigkeit” zu
interpretieren, mit der auf eine Exposition eine Wirkung folgt. Diese Interpretation setzt
jedoch homogene Populationen voraus und ldsst sich nicht gut auf bevdlkerungsbasierte
Studien Ubertragen.

Die Inzidenzmessung ist keine Messung der Wahrscheinlichkeit des Auftretens einer
Krankheit, wie dies bei kumulativen Raten der Fall ist. Es ist zudem zu beachten, dass
wiederkehrende Erkrankungen als neue Félle gezdhlt werden oder dass eine Krankheit mehrere
Falle pro Person verursachen kann, was die Interpretation erschwert. Der Kehrwert der
Inzidenzdichte ist die durchschnittliche Risikodauer und kann auch als durchschnittliches
Zeitintervall zwischen zwei wiederholbaren Ereignissen interpretiert werden.

Die Dichte ist ein theoretisches MaB, das auf der Hypothese beruht, dass ein
expositionsspezifisches Ergebnis ausschlieBlich von der Exposition und der Expositionsdauer
(Risikodauer) abhdngt. Es liegt auf der Hand, dass wir davon ausgehen konnen, dass
Auswirkungen nach langen Zeitintervallen nicht so deterministisch sind wie Auswirkungen nach
kurzen Zeitintervallen. Die Bewertung der Risikodauer ist daher der entscheidende Punkt bei
Dichtemessungen.

Diese Messung wird beispielsweise auch von der Industrie zur Messung der Produktqualitat
verwendet. Ein Beispiel aus diesem praktischen Bereich konnte helfen, ihre Nutzlichkeit zu
verdeutlichen.

Beispiel

Die von Unternehmen ,A” hergestellten Glihbirnen haben eine angegebene
Lebensdauer von fdunf Jahren, wdahrend das vergleichbare Produkt von
Unternehmen ,B” eine Lebensdauer von drei Jahren aufweist. Die Verwendung
dieser Daten fir Qualitdtsbewertungen ist sinnvoll, sofern davon ausgegangen
wird, dass das bevorzugte Produkt tatsdchlich die versprochene ldngere
Lebensdauer aufweist und die Abweichungen zwischen den Produkten minimal
sind. Eine weitere Auswertung konnte dazu beitragen, die Preise der Produkte an
ihre unterschiedliche Qualitdt anzupassen.
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Ahnliche Beispiele finden sich bei Managementsystemen in der Wirtschaft, insbesondere
aber im weiten Feld der Versicherungen und deren Interesse an der Risikoselektion mittels
Uberlebensanalysen. Auch bei Haftungsstreitigkeiten konnte dies eine entscheidende Rolle spielen. Das
Interesse daran, solche Branchenbewertungsmodelle fiir Versicherungsunternehmen wirksam zu
gestalten, ist verstandlich. Doch es gibt auch Hindernisse. Je langer der Risikzeitraum ist,
desto weniger konnen wir die Hypothese einer einfachen deterministischen Beziehung zwischen
diesem Zeitintervall und den Auswirkungen der Exposition akzeptieren. Umgekehrt kénnte das
Konzept jedoch sehr hilfreich sein, um sehr schwerwiegende Auswirkungen in kurzen
Zeitintervallen zwischen Expositionen und deren langfristigen Folgen zu bewerten, wie es bei
berufsbhedingten Gefahren oder Unféllen sehr oft der Fall ist.

Wahrend diese Methode in der Intensitdtsanalyse weit verbreitet ist, wird sie in der Epidemiologie
im Allgemeinen seltener eingesetzt. Der entscheidende Punkt ist der deterministische Charakter von
Dichtemafen. Die Sterbewahrscheinlichkeit betrdgt immer 1. Das Leben bestimmt den Tod zu 100
Prozent. Die Risikodauer ist der Zeitraum, in dem alle Personen einer Geburtskohorte sterben.
Das DichtemaB bestimmt den Zeitpunkt, zu dem die meisten Todesfdlle beobachtet werden. In
Bezug auf die Lebensdauer misst dies die sogenannte ,normale Lebensdauer”, also das Alter mit
der hdchsten Konzentration an Todesfdllen.

%0.3.5 Genesungswerte

Genesungsmalie spiegeln die Chancen wider, von einer Krankheit genesen zu kdnnen.

Es handelt sich um MessgroRen zur Beurteilung der ,natiirlichen” Verldufe von
Krankheiten oder klinischen Behandlungen. Diese Art von MessgroBen ist jedoch auch
wichtig fir die Beurteilung des Schweregrads einer Epidemie und fir die Analyse der erneuten
Entstehung epidemiologischer Potenziale.

%0.3.5.1 Kumulative Genesungsrate (CRR)

ersons recovered from adiseasetq ~1o

KumulativeGenesungs-Rate(CRR)= diseasedpersonsat 1
seas SOPS ©0)

Diese CRR ist eine Wahrscheinlichkeit, die aus methodischer Sicht und hinsichtlich ihrer
Konstruktion mit der kumulativen Inzidenzrate vergleichbar ist und
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Interpretationsmoglichkeiten. Die Anpassung dieser CRR an die Modelle der Sterbetafeln
ermoglicht es zudem, die Auswirkungen von Epidemien durch die Erstellung von
Abgangstabellen zu modellieren.

%0.3.5.2 Wiederkehrdichte, auch Wiederherstellungskraft

cases recoverinl at 120\t

Wiederkehrdichte (ID) =

population—yearsat risk 120t

Diese Rate ist mit der Inzidenzdichte vergleichbar. Sie dient dazu, die Geschwindigkeit zu
beschreiben, mit der erkrankte Personen wieder in die gesunde Bevolkerung oder die Risikopopulation
zuriickkehren. Diese Rate ist weder eine Wahrscheinlichkeit noch ein Merkmal der betroffenen
Bevolkerung. Sie kénnte als Merkmal der jeweiligen Krankheit und ihrer Behandlung interpretiert
werden und kénnte zudem dazu beitragen, den Schweregrad von Epidemien einzuschdtzen. Die
Erlduterungen entsprechen denen, die zur Erkldrung der Inzidenzdichte gegeben wurden.

%0.3.6 Messung der Sterblichkeit aufgrund von Krankheiten

Die Schwere einer Epidemie wird anhand verschiedener Sterblichkeitskennzahlen
beurteilt.

Die Relevanz dieser MessgroRen beruht darauf, dass sie leichter zu dokumentieren sind als die
Falle, die erfolgreich geheilt wurden, zumindest in Landern mit ausreichend korrekten,
beglaubigten Sterbeurkunden.

%0.3.6.1 Bruttosterblichkeitsrate (CMR)

. i number of people dyinltq ~tg
BruttoSterblichkeitRate= ;
meanpopulationt(1) —to
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Die Sterblichkeit bezieht sich auf die absolute Zahl der Menschen, die innerhalb des betrachteten
Zeitraums sterben. Diese Zahl hangt von der absoluten BevdlkerungsgroRe, von der absoluten
Anzahl der Kohorten in jedem der vorhandenen Geburtsjahre, von den in der betreffenden
Bevilkerung vertretenen Kohorten, von den Uberlebenden dieser Geburtskohorten sowie von den
Migrationsraten ab. Die Sterblichkeitsrate misst nicht die Wahrscheinlichkeit des Todes. Sie
gleicht lediglich die Sterblichkeits- und Geburtenraten aus und gibt Aufschluss dariber, ob
eine Bevolkerung wachst oder schrumpft.

Die CMR setzt die Zahl der Todesfdlle ins Verhaltnis zur Gesamtbevdlkerung. Sie sagt jedoch
nichts Uber Gefahren, Uber Unterschiede im Risiko oder (ber Verdnderungen des Risikos im
Laufe aufeinanderfolgender Beobachtungszeitraume aus. CMRs werden verwendet, um zu
beschreiben, ob sich eine Bevilkerung im Gleichgewicht mit der Geburtenrate befindet oder ob ihre
GroRe zunimmt oder abnimmt. Diese rohen Raten ermdglichen es daher nicht, eine Epidemie oder
einen Rickgang zu beurteilen. Sie kdnnten jedoch dazu beitragen, die Dynamik einer Epidemie
grob einzuschatzen, wenn keine besseren Messungen verfigbar sind.

%0.3.6.2 Standardisierte Sterblichkeitsraten (SMR)

Die SMR-Sterberaten basieren zu Vergleichszwecken auf einer standardisierten
Bevolkerungsstruktur. Dabei handelt es sich um eine Anpassung, die vorgenommen wird, um
den Einfluss der Altersstrukturen der Bevolkerung auf die Anzahl der Todesfdlle und damit
auf die rohen Sterberaten zu eliminieren oder zu messen. Obwohl bei Vergleichen viele
andere strukturelle Merkmale beriicksichtigt werden missen, werden in der Regel nur die
Altersstrukturen standardisiert. Daher standardisieren die sogenannten standardisierten Raten
die strukturellen Effekte auf diese Raten nicht wirklich. Sie standardisieren lediglich die
Altersstrukturen. Aus diesem Grund missen diese Arten von Raten auch sorgfaltig interpretiert
werden, wenn sie als Argumente zur Erklérung struktureller Ahnlichkeiten oder Unterschiede oder
deren Verdnderungen im Zeitverlauf herangezogen werden. Es muss zudem bericksichtigt werden, dass
das Alter kein stabiles biologisches Merkmal von Individuen ist, sondern innerhalb von
Populationen variiert und sich im Laufe der Zeit verandert.

%0.3.6.3 Standardisierte Mortalititsraten

Diese Art von Verhdltnissen eignet sich nur fir Vergleiche. Bei dieser Messmethode wird ein
Verhdltnis zweier standardisierter Sterblichkeitsraten gebildet. Die eine 1ist die
beobachtete, aber standardisierte Rate, die andere die erwartete standardisierte Rate. Die
erwartete Rate ergibt sich aus der Annahme, dass die Zahlen aus einer stabilen
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Die Bevdlkerung kann als MaBstab fiir die folgenden Beobachtungszeitrdume herangezogen werden.
Diese Annahme kénnte kritisiert werden. Bei kurzzeitigen Epidemien ist dieses Verhdltnis
hilfreich, um die Schwere der Auswirkungen einer Epidemie durch Vergleiche einzuschdtzen.
Epidemien von Infektionskrankheiten sind oft von kurzer Dauer. Hier sind diese Verhaltnisse
hilfreich. Dies gilt auch fir Regressionen. Die standardisierten Verhdltnisse werden zudem
haufig beim Vergleich spezifisch exponierter Personengruppen verwendet, z. B. bei der
Beschreibung berufsbedingter Risiken.

%0.3.6.4 Lebenszeitbereinigte Sterblichkeitsraten

Diese Raten berechnen die Sterblichkeit im Rahmen einer Lebenserwartungstabelle wobei die
Sterblichkeitsrate pro 1.000 der Tabellenpopulation der Kehrwert der Lebenserwartung ist. Unter der
Annahme, dass die Lebenserwartung einer Geburtskohorte 100 Jahre betrdgt, wirde die
Sterblichkeitsrate bei 10 pro 1.000 liegen. Wenn Entscheidungstrager der Epidemiebekampfung
Prioritdt einrdumen wollen, konnten solche bereinigten Sterblichkeitsraten hilfreich
sein.

%0.3.6.5 Sterberaten nach Todesursache

Rohster ursachenspezifischer Sterblichkeitsindex

kumberof people dyikg at a
classified disease at t,—1,

crudecause —specific mortality rate =
meakpopulatiokty, —ty

Fir die rohe ursachenspezifische Sterblichkeitsrate gelten dieselben Argumente wie fir die
rohe Sterblichkeitsrate. Dennoch spielen diese Raten eine enorme Rolle in der &ffentlichen und
politischen Diskussion, leider aber auch in wissenschaftlichen Verdffentlichungen. Es muss klar
sein, dass die Summe aller auftretenden ursachenspezifischen Sterblichkeitsraten stets der rohen
Sterblichkeitsrate entspricht. Daher konnen sie nicht als MaR fir krankheitsspezifische
Risiken herangezogen werden.
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%0.3.6.6 Standardisierte ursachenspezifische Sterblichkeitsrate

Diese Art von Rate setzt zwei standardisierte ursachenspezifische Sterblichkeitsraten 1in
Beziehung. Zu dieser Rate gelten die gleichen Anmerkungen wie bereits fir die
standardisierte Sterblichkeitsrate erldutert.

%0.3.6.7 Ubersterblichkeitsraten

persoks deceased (t, —t..)
averagekumberof deceased persoks expected (t, — to

)

Excessmortalityrate

Ubersterblichkeitsraten werden verwendet, um die Anzahl der Todesfalle in zwei
unterschiedlich exponierten Clustern zu vergleichen. Sie dienen dem Vergleich von Clustern in
einer Reihe von Querschnitten. Diese Verwendung ist nur dann korrekt, wenn die Referenzpotenziale
vergleichbar  strukturiert sind oder wenn sich diese Strukturen wahrend der
Vergleichszeitrdume nicht andern.

%0.3.6.8 Standardisierte Ubersterblichkeitsraten

persoks deceased (t, —t.,)
stakdardized kumber
ofdeceasedpersoks expected (t, —
o)

Stakdardizedexcessmortality rate =

Diese Methode zur Messung der sogenannten Ubersterblichkeit wird verwendet, um zwei
unterschiedlich exponierte, aber strukturell standardisierte Gruppen von Verstorbenen zu
vergleichen.

%0.3.6.9 Ubersterblichkeitsrate

crude mortality rate measured (t, —t..)

Excessmortalityratio =
crudemortalityrate expected (t, —ty)
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Diese Sterblichkeitsrate setzt zwei Rohsterblichkeitsraten zueinander in Beziehung. Ist die als
Zdhler verwendete Sterblichkeitsrate hoher als die Referenzrate, wird dies als
Ubersterblichkeit im Vergleich zur Vergleichspopulation gewertet. Diese Konstruktion folgt
der Annahme, dass der Nenner als Standard oder Norm herangezogen werden kann. Diese
Voraussetzung muss jedoch zundchst begriindet werden.

%0.3.6.10 Standardisierte Ubersterblichkeitsraten

stakdardizedmortality rate measured
(. —=t.)
stakdardized mortality rate expected (t, —
to)

Stakdardizedexcessmortality rate =

Diese standardisierten Ubersterblichkeitsraten entsprechen den Ubersterblichkeitsraten. Der
Unterschied besteht darin, dass standardisierte Sterblichkeitsraten verwendet werden. Damit soll
ein moéglicher systematischer Fehler aufgrund unterschiedlicher Altersstrukturen
vermieden werden.

%0.3.7 Sterblichkeitsraten, auch Fallsterblichkeitsraten

Die Bewertung der Letalitdt einer Krankheit kann unter der spezifischen Voraussetzung
erfolgen, dass die Sterbewahrscheinlichkeit stets 1 betragt. Die Lebenserwartung ist daher der
eigentliche MaBstab fir die Bewertung des Lebensrisikos durch den Tod. Wir kennen jedoch das
individuelle Potenzial fir die Lebenserwartung nicht. Somit kennen wir auch den Verlust an
Lebensjahren nicht. Es ist daher verstdndlich, dass viele Methoden entwickelt wurden, um
das Sterberisiko zu messen, indem diese Risiken nach Alter, Geschlecht, sozialen Schichten oder
den spezifischen Todesursachen differenziert werden. Die einzige Moglichkeit, diese ,Risiken” zu
bewerten, besteht darin, die unterschiedlichen altersspezifischen Verteilungen dieser Risiken
innerhalb der Bevélkerung zu vergleichen. Die Lebenserwartungsverteilung ist veranderbar. Eine
Verdnderung der Lebensdauer erfordert daher zwangsldufig eine Veranderung der
Todesursachen. Die vielen mdglichen Todesursachen ,konkurrieren” um die Chancen, alt zu
werden, da fast alle von ihnen eine altersspezifische Verteilung aufweisen. Die Hoffnung
besteht stets darin, dass das Sterbealter nahe am unbekannten biologischen Lebenspotenzial liegt.
Solange die durchschnittliche Lebenserwartung niedrig ist, wird der Gewinn an Lebensjahren bevorzugt.
Sollte sich dies als wahr erweisen, kénnte die Bereicherung der Jahre um ,Lebensqualitdt” zur
Prioritdt werden. Doch so oder so gilt stets, dass diese beiden Prdferenzen eng mit den
sozialen Umstdnden zusammenhangen,
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Eine Einschdtzung, die niemals fiir einzelne Personen, sondern nur fiir Gruppen von
Personen vorgenommen werden kann.

%0.3.7.1 Kumulative Sterblichkeitsrate

persoksdyikgfromadiseaseatt, —t,

Cumulative fataliy rate =
persokssufferikgfrom thesame disease at t,

Die kumulative Sterblichkeitsrate misst die Wahrscheinlichkeit, an einer bestimmten Krankheit zu
sterben. Sie ist ein MaB fir die ursachenspezifische Sterbewahrscheinlichkeit. Diese Rate ist
besonders wertvoll fir die Bewertung von Epidemien, da sie leicht an die allgemeine
Bevolkerungssterbetafel angepasst werden kann, um die Auswirkungen einer Epidemie auf die
(fiktive) Lebenserwartung einer Kohorte zu messen.

Die Summe aller kumulativen Sterberaten (und der ihnen entsprechenden kumulativen
Genesungsraten) betragt stets 1. Bei der Anwendung solcher MessgroBen auf Menschen, die im
hohen Alter sterben, kdnnte jedoch ein Problem auftreten. Der Grund dafir ist, dass die
Wahrscheinlichkeitsdaten aufgrund der geringen Fallzahlen im hohen Alter und aufgrund der
Selektivitdt bei der Angabe der Todesursache im hohen Alter groBe zufallige Schwankungen
aufweisen konnen. Aus diesem Grund wird bei der Messung der Lebenserwartung die
Wahrscheinlichkeit, im hohen Alter zu sterben, eher geschatzt als gezahlt. Diese Schatzung
nutzt die sogenannte Gompertz-Verteilung. Mit anderen Worten: Wir hdtten keine empirische
Messung fir die Sterbewahrscheinlichkeiten, insbesondere fir das Alter mit der hdchsten
Sterbedichte.

%0.3.7.2 Sterblichkeitsdichte

persons dyin1 at 12t
Sterblichkeitsdichte =

population—yearsat risk 20t

Zu dieser Rate gelten dieselben Anmerkungen, die bereits in der Beschreibung der oben genannten
Dichteraten gemacht und erbrtert wurden. Es ist besonders wichtig zu beachten, dass diese Rate
keine Bewertung der Uberlebenszeiten durch Kombination mit Abnahmetabellen zuldsst.
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%0.3.7.3 Letalititsrate

persoksdyikgfroma diseasetr, —t,

Lethalityrate =
meakprevalekceof thdiseased persokst, —ty

Die Letalitdtsrate ist aufgrund ihrer methodischen Natur eine grobe Kennzahl. Im Falle von
Infektionskrankheiten bezeichnen einige Autoren sie auch als ,Infection Fatality Rate" (IFR)(CFR,
IFR und Sie: Was ist die wahre COVID-19-Sterblichkeitsrate? von The Blabbering Biologist | Medium;
zuletzt abgerufen am 01.08.2021). Dies ist jedoch ein Irrtum. Die IFR ist kein MaB fir die
Sterblichkeitsrate (CFR). Es handelt sich um ein MaR fir die Letalitdt, das unter bestimmten
Bedingungen zur Schdtzung der Sterblichkeitsrate herangezogen werden kann. Das Problem besteht
darin, dass die Letalitdtsraten in der Regel deutlich niedriger sind als die
Sterblichkeitsraten.  Diese  Verwechslung kann zu  schwerwiegenden Fehlinterpretationen
datenbasierter empirischer Studien fihren. Die Letalitdt quantifiziert die relative Anzahl von
Menschen, die aufgrund eines Todesfalls aus der Prévalenz einer bestimmten Krankheit
ausscheiden. Sie ist kein geeigneter MaBstab fiir die Bewertung des Risikos, an der
betreffenden Krankheit zu sterben.

%0.3.7.4 Standardisierte Letalititsrate

Diese Rate entspricht der Letalitdtsrate, wird jedoch auf eine Standardbevélkerung umgerechnet, um
Fehlinterpretationen aufgrund unterschiedlicher Altersstrukturen der entsprechenden Prévalenz
der erkrankten Personen zu vermeiden. Die Verwendung dieser Art von Rate ist besonders
problematisch, wenn die zu vergleichenden Nenner klein sind und wenn die Todesursachen mit
anderen relevanten Sterberisiken ,konkurrieren”, wie dies im hohen Alter hdufig der Fall
ist.

%0.3.8 Lebenszeitmessungen

Lebensdauererhebungen liefern die entscheidende Methodik zur Bewertung der
bevolkerungsbezogenen Folgen von Epidemien und Rickgdngen.

Wie oben erwdhnt, betrdgt die Sterbewahrscheinlichkeit immer 1. Daher hdngen die absoluten
Zahlen der Sterbefdlle innerhalb fiktiver Kohorten nur von den Geburtenraten friherer
Geburtskohorten, von den Migrationsraten und von den erreichten Lebenserwartungen ab
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. Bei der Messung der Lebenserwartungsverteilung missen Verzerrungen, wie sie beispielsweise
durch sich dndernde Geburten- oder Migrationsraten entstehen, beseitigt werden. Die
Verteilung der altersspezifischen Lebenserwartungen ist jedoch die beste Schitzung der Mortalitat
einer Bevolkerung und eignet sich am besten zum Vergleich positiver oder negativer Auswirkungen
von Epidemien oder Riickgangen auf die Lebenserwartung.

Diese Messungen basieren auf den tatsachlichen Sterbewahrscheinlichkeiten pro
Altersgruppe und werden nach der spezifischen Methode der Dekrementtabelle berechnet. Dies
ist der wissenschaftliche Standard nicht nur in der Demografie sondern auch in der Epidemiologie,
der Sozialmedizin oder bestimmten Bereichen der Gesundheitsnutzenforschung sowie in klinischen
Studien. Neben der Messung von Lebenszeitverteilungen erzeugt diese Methode auch ein
Bevolkerungsmodell,  das  bei  schwankenden  Lebenserwartungen  stationdr  ist.  Die
Mortalitatspopulation ist hinsichtlich Quantitdt und Struktur unabhdngig von sich é&ndernden
Fertilitdts- oder Migrationsraten. Dies macht diese stationdre Population zu einem idealen
Konstrukt fir die Modellierung von Epidemien und Regressionen sowie fir die Berechnung von
Lebensverlusten, wie sie bei Messungen der potenziell verlorenen Lebensjahre (PYLL) oder jeder
anderen spezifischen Art von Dekrementtabelle verwendet werden.

%0.4 Die Erneuerung epidemiologischer Potenziale

Jedes epidemiologische Potenzial befindet sich in einem permanenten Erneuerungsprozess.

Epidemien ,verbrauchen” ihre spezifischen epidemiologischen Potenziale permanent. Sie
erneuern sich jedoch, wenn Personen in den Prdvalenzbereich hinein- und aus ihm
herauswandern. Diese Potenziale erneuern sich nicht nur, sondern verandern auch ihre
Strukturen, was Konsequenzen fir die Epidemien und die Rickgdnge hat. Die Dauer dieses
Erneuerungsprozesses beeinflusst die weiteren Veranderungen der betreffenden Potenziale
sowohl hinsichtlich ihres Umfangs als auch ihrer Struktur.

Der Mechanismus dieses Erneuerungsprozesses ist sehr einfach: Falle verlassen das Potenzial,
zu dem sie gehdren, und wechseln in ein anderes Potenzial. Solche epidemiologischen
Potenziale konnen beispielsweise die Gruppen der Nicht-Exponierten, der Exponierten oder der
Erkrankten sein. Jeder Fall, der in ein epidemiologisches Potenzial eintritt, ist ein
Neuerkrankungsfall. Jeden Fall, der die Prévalenz verldsst, bezeichnen wir hier als
Austrittsfall. Fir die Modellierung einer Epidemie ist es daher entscheidend zu wissen, wie
lange ein Fall zur Prdvalenz gehért.
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incident cases |[— ( prevalent cases ) —> exit cases

cases of recove ry

Abbildung 1: Der Erneuerungsprozess der aktuellen Fdile

So einfach dieser Erneuerungsprozess auch ist, ist er doch wichtig fir das Versténdnis sowohl
von Epidemien als auch von Riickgdngen. Man kann auch sagen, dass Neuerkrankungen und Abgénge
Ereignisse sind, wihrend Prévalenzfdlle einen Status bezeichnen, der durch die beiden genannten
Ereignisse erneuert wird. Die Einfachheit dieses Modells wird komplizierter, wenn bestimmte
Gefahren an Intensitdt zunehmen oder wenn bestimmte epidemiologische Potenziale die
Anfélligkeit verandern.

Die verschiedenen epidemiologischen Potenziale unterscheiden sich  hinsichtlich  der
Wahrscheinlichkeit, von bestimmten Expositionen betroffen zu werden. Jede Art von
epidemiologischem Potenzial muss prazise nach Region und Zeit, aber auch nach dem allgemeinen
Gesundheitszustand und den soziodemografischen Mustern der jeweiligen Potenziale definiert
werden. Es macht keinen Sinn, Epidemien/Rickgdnge zu erdrtern, ohne das betreffende
epidemiologische Potenzial so genau wie moglich zu definieren. Diese spezifischen Cluster
bestimmen die nachfolgende Dynamik von Epidemien/Rickgéngen. Die GroRen dieser Potenziale
und die clusterspezifischen internen Strukturen, aber auch die Auswirkungen der betreffenden
Expositionen kénnen intern variieren. Sie kdnnen jedoch als &hnlich eingestuft werden, wenn die
Varianz gering ist. Unter dieser Voraussetzung kann jedes der verschiedenen Potenziale
hinsichtlich seiner spezifisch relevanten Merkmale als homogen betrachtet werden. Aus diesen
Grinden miissen die Potenziale sorgfdltig anhand ihrer Strukturen beschrieben werden, wenn sie
fir Risikobewertungen oder fiir Vergleiche mit anderen Personengruppen herangezogen werden.
Sowohl fiir das Verstdndnis einer Epidemie als auch fir deren Bekampfung ist es notwendig,
die Félle oder die verschiedenen Cluster, die besonders gefdhrdet sind, genau zu kennen.
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Beispiel

In einigen Ldndern ging die Sars-CoV-2-Epidemie von Teilen der Mittel- und
Oberschicht aus, die ihren Urlaub und Massenveranstaltungen genossen. In
anderen Ldndern begann die Epidemie unter den Armsten, den sozial
Ungeschdtzten oder unter Menschen mit besonders hoher Anfdlligkeit aufgrund
erheblicher Begleiterkrankungen. Die Epidemie stie 8 somit in ihren spezifischen
sozialen Umfeldern auf unterschiedliche Ausgangspotenziale. Dies |dste eine
Vielzahl von Epidemieverlaufen und unterschiedliche
Erneuerungsmechanismen aus, die fdr den weiteren Verlauf der Epidemie
innerhalb bestimmter Gesamtbevdlkerungen von erheblicher Bedeutung waren.

Die Vielfalt all dieser epidemiologischer Muster ist umfassend dokumentiert und bildet das
Rickgrat der Sozialmedizin und Epidemiologie weit dber die Sars-CoV-2-Epidemie hinaus.
Dieses Wissen ist auch das entscheidende Argument gegen die Hypothese, dass Populationen
mit Herden vergleichbar seien.

immigrants from other m

epidemioclogic potentials

the epidemiologic

potential / cluster
these potentials and

their subclusters are renewing

—_— prevalent cases —_— exit cases

] case durations =
duration of being risky for others
person-times
atrisk
/ cases of recovery

Abbildung 2: Der Erneuerungsprozess des epidemiologischen Potenzials

§
|
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Solche Herden weisen, inshesondere in der industriellen Tierhaltung, weitgehend homogene
biologische Merkmale auf. Diese Homogenitdt ist eine der Grundlagen dieser Art der
Tierproduktion. Epidemiologen kénnen jedoch die Hypothese, dass menschliche Populationen
mit Tierherden vergleichbar seien, kaum akzeptieren.

Die Kontroverse um die Interpretation menschlicher Populationen als Tierherden wurde
als strategische Option der sogenannten ,Herdenimmunitdt” im Kampf gegen die COVID-19-
Epidemie diskutiert. Diese Diskussion erinnert grundlegend an alle Kontroversen dariber, was
Populationen sind, und beeinflusst somit auch die Diskussion (ber die Aufgaben der
Sozialmedizin und der Epidemiologie. Ein besonderer Aspekt ist die beabsichtigte Annahme,
dass Populationen homogen sind. Tatsdchlich sind sie aus epidemiologischer Sicht Sammlungen
unterschiedlicher epidemiologischer Potenziale. Erst die Summe all dieser Teilpopulationen
reprasentiert die Gesamtpopulation. Folglich muss die Forschung zu Epidemien/Regressionen
die Erneuerung aller relevanten Potenziale separat untersuchen.

All diese epidemiologischen Potenziale werden sowohl durch demografische Prozesse als auch
durch die spezifischen Auswirkungen von Epidemien und Rlckgdngen in Umfang und Struktur
stdndig erneuert. Diese Erneuerungsprozesse bestimmen maRgeblich den weiteren
Verlauf einer Epidemie oder eines Rickgangs.

Beispiel

Das epidemiologische Potenzial fir Lungenkrebsfdlle lasst sich teilweise auf die
Pravalenz von Rauchern zurtickfiihren, die sich durch den Zustrom neuer
Personen in die Rauchergruppe und durch den Austritt von Personen aus dieser
Gruppe erneuert. Dieses Potenzial umfasst Personen mit unterschiedlichen
Merkmalen wie Alter, Umfang und Art des Tabakkonsums, Geschlecht oder
anderen Faktoren wie Begleiterkrankungen oder anderen Expositionen. Sie
konnen selektiv in diese Gruppe eintreten oder sie selektiv verlassen, weil sie
erkranken oder weil sie dieses epidemiologische Potenzial aus anderen Grinden
verlassen (Raucherentwdohnung, Tod durch andere Ursachen, Migration usw.).

Un eine Tabakepidemie zu verstehen, ist es wichtig, die Verteilung der einzelnen Zeitintervalle
zwischen dem Beginn des Rauchens und der Diagnose einer oder mehrerer gesundheitlicher Folgen
des Rauchens zu kennen. Die Verdnderung dieser Verteilung beeinflusst die strukturellen
Verdnderungen in der Prdvalenz von Rauchern, wenn in einer Bevolkerung eine
Lungenkrebsepidemie auftritt. Wenn das Erneuerungspotenzial mit
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Bei Infektionskrankheiten ist es eine definitorische Frage, ob infizierte Personen ,lediglich”
Ubertréger sind oder ob sie selbst als erkrankt gelten missen. In jedem Fall gehdren sie jedoch
zu den potenziellen Ubertragern der Infektion. Es konnte sein, dass das Potenzial derjenigen,
die Infektionen verbreiten, fur die Dynamik einer Epidemie wichtiger ist als das
Potenzial der Erkrankten.

Es ist leicht nachvollziehbar, dass der Zeitraum, in dem Menschen selbst gefdhrdet sind oder eine
Gefahr fir andere darstellen, fir Epidemiologen von zentraler Bedeutung ist. Dieser Zeitraum
liefert eine Einschdtzung der quantitativen Dynamik einer Epidemie, zumindest bei
Epidemien Ubertragbarer Krankheiten.

Beispiel:

Bei einer stabilen Inzidenz von etwa 10.000 neu diagnostizierten Fdallen und
einem angenommenen Zeitraum der Ansteckungsfahigkeit von 14 Tagen wdrde
die Pravalenz aktiver Infektionstrager bei 140.000 Personen liegen. Sollte dieser
angenommene Zeitraum durch bessere Daten korrigiert werden, muss auch die
berechnete Prdvalenz korrigiert werden. Eine Verldngerung dieses Zeitraums
auf 20 Tage wirde die Pravalenz auf bis zu 200.000 erhéhen. Sie wirde jedoch auf
80.000 sinken, wenn die Dauer der Ansteckungsfdhigkeit auf nur 8 Tage
geschatzt wiirde.

Das Beispiel ist lediglich eine hypothetische Konstruktion. Es ist zudem nur im Falle eines
Gleichgewichts zu betrachten, da es sich auf die Basisreproduktionszahl von 1 gemaR Ross und
Macdonald bezieht. Diese Zahl unterschatzt die quantitative Dynamik der Epidemie in ihrer
Anfangsphase bis zum hdchsten Punkt der Wachstumskurve. Und sie iiberschatzt die verbleibenden
Gefahren in der abklingenden Phase dieser Epidemie.

Das Konzept der Modellierung einer Epidemie anhand der Reproduktionszahl
berlicksichtigt einige Aspekte des epidemiologischen Potenzials fiir Neuinfektionen nicht. Dies
betrifft insbesondere die aktuellen Fdlle und deren quantitative sowie strukturelle
Erneverung. Generell ldsst sich davon ausgehen, dass bei Ausbruch einer Epidemie zundchst die
epidemiologischen Potenziale mit der hdchsten Ansteckungsanfdlligkeit betroffen sind. Die
Epidemie breitet sich dann in der Bevolkerung aus, indem sie die verschiedenen epidemiologischen
Potenziale nacheinander ,aufbraucht”. Diese jeweils neu betroffenen Potenziale lassen sich
typischerweise charakterisieren durch
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durch abnehmende clusterspezifische Anfdlligkeiten und durch spezifische Erneuerungsmechanismen
im Laufe der Zeit.

Ausgehend von eher kleinen, aber sehr anfdlligen Gruppen werden im Verlauf der Epidemie in der
Regel epidemiologische Gruppen betroffen, die zwar weniger anfallig sind, aber eine gréRere
Population umfassen. Epidemien betreffen somit zunehmend die ,gesiinderen” Teile einer
Bevdlkerung. Daraus kénnen sich bemerkenswerte Verdnderungen in den Mustern der Betroffenen
ergeben. Beobachter stellen moglicherweise fest, dass die absolute Zahl der Neuerkrankungen
zunimmt, obwohl die spezifische Anfdlligkeit fir eine Exposition abnimmt und schwere
Krankheitsverlaufe ebenfalls seltener werden. So kénnten sinkende Sterblichkeitsraten und
verbesserte Genesungsraten beobachtet werden, obwohl die Expositionen gleich bleiben und
sich die Behandlungsmdglichkeiten der Krankheit nicht verbessert haben. Auch die
Altersstruktur der exponierten und infizierten Personen wird sich verandern. Dies ist ein
bemerkenswerter Prozess, da die Bevolkerung eher durch gruppenspezifische Anfalligkeiten als
durch sich andernde Durchdringungsmuster unterschieden wird.
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8 Die Phasen von Epidemien libertragbarer Krankheiten

Epidemien von Infektionskrankheiten durchlaufen typischerweise acht Phasen.

Es gibt mehrere Vorschldge zur Einteilung von Epidemien in Phasen. Diese Konzepte verfolgen
unterschiedliche Ziele und sind daher nicht miteinander vergleichbar. Leser, die sich fir dieses
Thema und die jeweiligen Konzepte interessieren, werden diese leicht finden. Wir mdchten
hier nur drei Beispiele nennen:

1. https://ww,verywellhealth.com/understanding-a-pandemic-
2615488;

2, https://wamw.who.int/csr/disease/swineflu/phase/en/;

3. https://economictimes.indiatimes.com/; alle

zuletzt geprift am 07.10.2020.

Unser Vorschlag konzentriert sich auf die Mechanismen der Fallentwicklung im Verlauf
von Epidemien und soll ausdriicklich nicht mit anderen Zielen konkurrieren. Vor allem aber ist
unser Vorschlag offen fiir Diskussionen und kontinuierliche Verbesserungen.

Un die Auswirkungen von Epidemien oder Riickgdngen auf eine Population zu modellieren, miissen die
Phasen und Zyklen dieser Dynamiken quantifiziert werden. Dieser Versuch muss zudem einige
Probleme ldsen. Eines der Probleme besteht darin, dass es einfacher ist, die epidemiologischen
Fdlle fir eine gesamte Population zu zdhlen oder zu schdtzen, als dies fir jedes einzelne
epidemiologische Potenzial dieser Population zu tun. Dies wirft jedoch einige Probleme auf,
da ein verallgemeinertes Schema die spezifischen Ausprdgungen aller Epidemien und
Riickgange nicht vollstandig abbilden kann.

Phase 1: Epidemiologische Latenz

Epidemische Latenz ist der Zeitraum, in dem eine krankheitsspezifische Pravalenz
anndhernd im Gleichgewicht bleibt.

Das Gleichgewicht ist eine Latenzphase im Sinne von Ross und McDonald (siehe oben). Diese
Latenz ist unabhdngig von der Pravalenz. Sowohl eine Epidemie als auch eine Regression
kénnen zu jedem Zeitpunkt wahrend dieses Zeitraums beginnen. Die Dauer dieses Zeitraums ist
unbestimmt. Der Gleichgewichtszustand kann mit Schwankungen in
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die Anzahl der Fdlle, solange der Mittelwert konstant bleibt. Dieses Intervall hangt
jedoch von den Merkmalen der jeweiligen epidemiologischen Potenziale ab, die von einer
Exposition betroffen sind, sowie von der Wirksamkeit der Gesundheitsgefdhrdung. Ein einziger
epidemiologischer Fall kann das Gleichgewicht aufheben.

Das epidemiologische Latenzintervall muss von dem Zeitraum zwischen dem Kontakt mit einer
bestimmten Exposition und der individuellen Reaktion darauf unterschieden werden. Sowohl die
krankheitsspezifische Inkubationszeit als auch die epidemiologische Latenzzeit sind fir MaBnahmen
im Bereich der o6ffentlichen Gesundheit von Bedeutung. Die Inkubations- oder Latenzzeit einer
Exposition fir eine bestimmte Krankheit muss bekannt sein, um die Intensitdt der Exposition
messen zu konnen. Dies ist insbesondere bei Krankheiten erforderlich, die durch Ubertragbare,
berufshbedingte oder andere soziale Faktoren verursacht werden. (Siehe beispielsweise
Langholz, B., Thomas, D., Xiang, A., Stram, D.: Latenzanalyse in epidemiologischen Studien zu
berufsbedingten Expositionen: Anwendung auf die Kohorte der Uranbergleute des Colorado-
Plateaus. American  Journal of Industrial Medicine, DOI:  10.1002/(sici)1097-
0274(199903)35:3<246:aid-ajim4>3.0.co;2-6.) Die epidemiologische Latenzzeit misst hingegen
die Zeit zwischen dem Auftreten eines ersten Falls und dem Beginn einer Epidemie. Diese kann
von den biologischen Zyklen bestimmter Keimarten oder deren Veranderungen durch Mutation
abhangen. Sie wird jedoch auch durch vom Menschen geschaffene Bedingungen bestimmt. In diesem
Fall spricht man auch von sozialen Bedingungen.

In dieser Phase gibt es mindestens eine infizierte Person. Es spielt keine Rolle, ob die Zahl der
aktuellen Falle 1 oder 1.000.000 betrdgt. Wenn sich die Zahl der Neuinfektionen und der
Genesungen auf null ausgleicht, liegt per Definition keine Epidemie vor. Die
Basisreproduktionszahl ist immer eins, solange die Zahl der Neuinfektionen und der Genesungen
gleich ist. Die Prdvalenz infektitser Fdlle birgt jedoch stets das Potenzial, eine Epidemie
auszuldsen, genauso wie sie das Potenzial hat, einen Riickgang auszulbsen. Ein einzelner Fall kann
jedoch als Ausléser fir die Ubertragung infektidser Expositionen dienen und eine Epidemie
auslosen. In diesem Stadium sind MaBnahmen zur Epidemiebekdmpfung sehr wirksam.

Phase 2: Der Beginn einer Epidemie iibertragbarer Krankheiten

Jede Epidemie beginnt mit dem Ende des epidemiologischen Gleichgewichts.

In den frihen Stadien einer Epidemie ist es schwierig, einen einzelnen Fall oder gar die quantitative
Instabilitdt in der Prdvalenz der Wirte des Erregers zu erkennen. Dies wirde
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erfordern einen fest etablierten Mechanismus zur Uberwachung aller Bedingungen fiir alle
Epidemien, die fir eine solche Uberwachung definiert wurden. Eine solche Uberwachung
erfordert dauerhaft funktionierende Prdventionsmechanismen auch wenn seit Jahrzehnten
keine Epidemie mehr aufgetreten ist.

Das anfdngliche Ungleichgewicht kann auf einen Anstieg der Inzidenz oder einen Riickgang der
Genesungsfalle zuriickzufiihren sein, sofern die Zahl der Neuinfektionen mindestens Uber 2 liegt. Der
Anstieg der Pravalenz hat einen Hauptgrund: Die Zahl der Infektionstrager nimmt zu. Realistisch
betrachtet gibt es jedoch keine Moglichkeit, den Beginn einer Epidemie genau zu bestimmen. Der
,Ausloser” kann eine einzelne Person sein, wahrend andere potenzielle Wirte unwirksam bleiben. In
dem Moment, in dem das Ungleichgewicht entsteht, wird der Kampf gegen eine Epidemie
wichtiger als ihre Prévention. Der Beginn der Durchdringung einer Population bzw. der
Durchdringung der Vielfalt epidemiologischer Potenziale hdngt von den besonderen sozialen
Merkmalen der Betroffenen ab. Zu diesen Merkmalen zdhlen die clusterspezifische Anfdlligkeit, die
Merkmale ihrer sozialen Mobilitdt, der Wissens- und Bildungsstand, das Préventionsverhalten oder die
realen Alternativen fir den individuellen Lebensstil usw.

Epidemien beginnen oft mit den kleinsten epidemiologischen Risikogruppen. Dabei handelt es
sich jedoch hdufig um ,Hochrisikogruppen”. Sie weisen oft die héchste Anfdlligkeit dafir auf, von
einer Exposition betroffen zu sein, und auch dafiir, eine Exposition, beispielsweise durch ein
Virus, weiterzugeben. Im Falle von Infektionskrankheiten ist die Anfdlligkeit eine komplexe
Angelegenheit. Die Anfdlligkeit bezieht sich nicht nur auf den Anteil der geimpften Personen
(sofern eine Impfung verflighar ist), sondern auch auf die Merkmale der Menschen, die grob als
biologische und soziale Merkmale sowie Begleiterkrankungen zusammengefasst werden kénnen.
Je dhnlicher das Ausgangspotenzial seinen ,nachbarnden” Potenzialen ist, desto leichter kann eine
infektidse Exposition auf ein anderes Potenzial Uberspringen. Man kann auch sagen, dass der
Grad der Heterogenitdt oder Homogenitdt der Populationen den Verlauf der Epidemie
bestimmt.

Man muss sich bewusst machen, dass sich eine Epidemie nicht einfach auf die gesamte
Bevolkerung aushreitet. Sie dringt stets selektiv in bestimmte Teile einer Population vor, die
sich anhand sozialer, biologischer und geografischer Merkmale unterscheiden lassen. Eine
Epidemie offenbart die Struktur von Gesamtpopulationen und jene Merkmale, die den Anforderungen
einer infektidsen Exposition fir ihr Uberleben und ihre Fortpflanzung am besten entsprechen. Man
konnte argumentieren, dass die Bakterien oder Viren eine Bevdlkerung in relativ homogene
Teilpopulationen unterteilen und die Gesamtbevolkerung infizieren, indem sie durch die
Bevolkerung wandern und jeweils eine Teilpopulation nach der anderen durchdringen. Die Epidemie
erzeugt so viele Mikroepidemien, wie sie auf ihrem Weg spezifische Teilpopulationen fir eine
Ansteckung vorfindet. Der Weg der Epidemie durch eine Bevdlkerung ldsst sich anhand der
Zeitpunkte beschreiben, zu denen die verschiedenen Teilpopulationen
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betroffen. Es gibt keine Epidemie ohne eine Bevdlkerung und kein Verstandnis einer Epidemie
ohne Verstandnis dafir, welche wesentlichen Merkmale eine Bevdlkerung und ihre
Teilgruppen aufweisen.

Un eine Epidemie auszuldsen, bedarf es einer kritischen Gruppe von Menschen, die fir die Infektion
empfanglich sind. Fir diese Personen missen ideale Bedingungen fir ein exponentielles
Wachstum gegeben sein. (Der sogenannte ,Patient Null" ist eine Voraussetzung fir das Entstehen
einer Epidemie, aber nicht deren Ursache.) Die Ursache fiir die Eskalation der Ubertragungen ist
die Interaktion der effektiven Ubertrager mit einer spezifisch anfilligen Gruppe nicht infizierter
Personen. Eine Epidemie beginnt mit der Ubertragung auf eine andere Person, die die
Ansteckung in ihrem spezifischen anfélligen Cluster verbreitet. Die ,Vereinheitlichung” von
clusterspezifischen  Epidemien ist, wie jede Epidemie, ein sozialer Prozess. Die
krankheitserregenden Bakterien, Viren oder Parasiten verbreiten sich in einer Population mit dem
epidemiespezifischen Wirt. Wihrend ein Teil der infizierten Personen den latenten Status
beibehalten kann, konnen andere die Quelle fir den Ausbruch einer Epidemie sein.

Der Beginn einer Epidemie ist nicht mit der Ausbreitung chemischer Substanzen in einem Glas
Wasser oder von Pheromonen in der Luft zu verwechseln. Vielmehr beginnt sie in sozialen
Netzwerken, die die Ansteckung auf eine nicht infizierte Bevolkerung Ubertragen. Dies
geschieht jedoch in verschiedenen Gruppen mit unterschiedlicher Wirksamkeit. Die Aushreitung
folgt Lebens- und Verhaltensmustern, die Menschen in dhnlichen sozialen Verhdltnissen gemeinsam
haben.  Ein ,durchschnittlicher” Mensch 18st keine Epidemie aus, da es diesen
,durchschnittlichen” Menschen nicht gibt. Ein ,durchschnittlicher” Mensch steht fir eine
Verteilung bestimmter Merkmale und die Abweichungen dieser Verteilung. Fir den Ausbruch einer Epidemie
ist die Form dieser Verteilung entscheidend, nicht der Durchschnitt. Das Konzept des
,durchschnittlichen” Individuums und die Interpretation dieses Individuums als ,normale” Person
entsprechen weder der Realitdt noch sind sie hilfreich fiir die Konzeption von Plédnen zur
Bekdmpfung von Epidemien. Der Ausbruch einer Epidemie spiegelt die soziale Asymmetrie
menschlicher Populationen wider: Viele infizierte Menschen haben moglicherweise nur wenige
Kontakte, wahrend einige wenige Individuen die relevanten Verbreitungsfaktoren darstellen,
was méglicherweise durch eine Pareto-Verteilung beschrieben werden kann.
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Phase 3: Die exponentielle Wachstumsphase

Das exponentielle Wachstum der krankheitsspezifischen Pravalenz wird durch den Grad
der Homogenitét und das epidemiologische Potenzial bestimmt, das die beginnende
Epidemie antreibt.

Die Zahl der Falle steigt in dieser Phase exponentiell pro Zeiteinheit an. Das bedeutet, dass
die Prdvalenz in den frihen Phasen einer Epidemie pro Zeiteinheit um denselben Faktor zunimmt.
Zwei Mechanismen konnten fir dieses Phdnomen verantwortlich sein: Der erste héngt damit
zusammen, dass der Ausgangsbestand homogen ist und eine bestimmte Dichte an ,Superspreadern”
aufweist. Der zweite konnte auf das Zeitintervall zwischen der Infektion und dem positiven
Testergebnis der erkrankten Personen zuriickzufihren sein. Der Aushruch einer Epidemie erfordert
daher eine kritische Anzahl von ,Superspreadern”, um das exponentielle Wachstum der Pravalenz in
Gang zu setzen. Dies bedeutet auch, dass zu den bereits bestehenden Fdllen neue hinzukommen. Im
Gegensatz zum zugrunde liegenden mathematischen Modell des exponentiellen Wachstums ist dieses
Intervall nicht unbegrenzt.

Nach ihrem Aushruch breitet sich die Epidemie in einer Bevolkerung aus, indem sie nacheinander
einzelne anfdllige Gruppen infiziert. Zu Beginn einer Epidemie sind die gruppenspezifischen
Anfdlligkeiten wichtiger als die Anzahl der jeweiligen epidemiologischen Gruppen. Andererseits
spielt die Anzahl der ,Superspreader” eine wichtige Rolle. Dies &ndert sich mit dem ,Verbrauch”
dieser ersten von der Epidemie betroffenen Gruppen. Je groRer die relativ homogene
Pravalenz der Verbreiter ist, desto hoher ist das Risiko einer unkontrollierbaren Eskalation
einer Epidemie. Dies gilt insbesondere fiir eine sozial homogene Bevdlkerung mit eng
verknipften epidemiologischen Teilpopulationen.

Diese Phase der Eskalation ldsst sich mit einer Lawine vergleichen. Sie ldsst sich zu
Beginn nicht aufhalten, sie bewegt sich mit hoher Geschwindigkeit, und jeder Versuch, sie
zu stoppen, scheitert.
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Phase 4: Verlangsamung der exponentiellen epidemiologischen Eskalation

Der Wachstumsfaktor der exponentiellen Zunahme der Prévalenz nimmt ab.

Der exponentielle Anstieg der Fallzahlen verlangsamt sich in dieser Phase der Epidemie. Dies
ist auf strukturelle Veranderungen in den konkret betroffenen epidemiologischen Potenzialen
sowie auf die wachsende Zahl der Pravalenzfalle zuriickzufiihren, die aus der Prdvalenz
herausfallen. Die Faktoren, die das exponentielle Wachstum der Prdvalenz bestimmen,
minimieren deren Auswirkungen. Insbesondere steigt die Zahl der aus der Prdvalenz
ausscheidenden Falle, wdhrend die Zahl der erstmals betroffenen epidemiologischen
Potenziale abnimmt. Allerdings gewinnt die Epidemie in dieser Phase auch neue
epidemiologische Potenziale hinzu. Das bedeutet, dass die Phase der Verlangsamung innerhalb
der neu betroffenen epidemiologischen Potenziale variieren wird.

Wahrend die am starksten gefdhrdeten Gruppen die Anfangsphase einer Epidemie bestimmen, prégen
Gruppen  mit  geringerer  Anfdlligkeit  zunehmend  den  Verlauf  der  Kurve.  Der
Pravalenzwachstumsfaktor kann in dieser Phase hoch bleiben oder nur langsam sinken. Dies
liegt daran, dass die Zahl der neuen Fdlle proportional zu den klusterspezifischen
Anfdlligkeiten ist. Sie ist auch proportional zur Anzahl der konkret betroffenen
epidemiologischen Potenziale. Wéhrend die Anfalligkeit abnehmen mag (mehr Menschen erlangen
Immunitat), kann die Zahl der gleichzeitig infizierten epidemiologischen Potenziale
steigen. Somit kann die Prdvalenz trotz sinkender Anfalligkeiten weiterhin zunehmen. Dieser
Effekt konnte durch die Auswirkungen erweiterter Testaktivitaten und verkirzter
Diagnoseintervalle verzerrt werden (siehe Tabellen 1 und 2). Es muss auch beachtet werden,
dass MaBnahmen zur Epidemiebekampfung die Kurve zunehmend bestimmen kdnnten. Die traditionelle
Erfahrung zeigt jedoch, dass solche Effekte selektiv die sozialen Cluster einer Bevdlkerung
treffen, Die Merkmale dieser Phase bestimmen auch die nachste Phase, die eigentlich ein Zeitpunkt,
aber keine Phase ist.
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Phase 5: Die maximale Fallzahl

Jede Epidemie erreicht den Punkt der maximalen Dichte des Wachstums der
vorherrschenden Falle und damit ein neues Gleichgewicht.

Dieser Punkt ldsst sich sowohl durch das Maximum der Prévalenz als auch durch die Zeit
zwischen dem Beginn einer Epidemie und dem Erreichen dieses Maximums beschreiben. Der
Wachstumsfaktor der Anzahl der Prdvalenzfdlle ist an diesem Punkt null und der BRN betragt 1.
Die Dynamik der Epidemie stabilisiert sich in einem neuen Gleichgewicht.

Phase 5 ist eine Phase der Ungewissheit: Die Kurve kann auf diesem hohen Prdvalenzniveau
stabil bleiben, sie kann zu einer Phase neuer epidemiologischer Latenz werden, aber auch
den Beginn einer oder mehrerer neuer Epidemiewellen markieren oder den Beginn eines
Riickgangs einlduten. Das Dilemma besteht darin, dass niemand diesen Punkt einschdtzen kann,
solange die Epidemie ihren Zyklus nicht abgeschlossen hat. Niemand kann vorhersagen, ob die
Kurve symmetrisch, asymmetrisch oder multimodal verlaufen wird. Es gibt noch weitere
Schwierigkeiten. Dieser hdchste Punkt ist schwer zu quantifizieren, da Unsicherheiten hinsichtlich
unentdeckter Fdlle bestehen oder Probleme mit der Sensitivitdt und Spezifitdt der
Testmethoden auftreten. Es gibt keine Grundlage, diese Phase fir Vorhersagen iber die weitere
Dynamik der Prdvalenz heranzuziehen. Dieser Hochstpunkt reprasentiert letztlich eine Verteilung
aller analogen Punkte jeder der Mikroepidemien innerhalb der konkret dokumentierten
Population.

Der Zeitpunkt dieser Phase im Verlauf der Epidemie ist von groBer Bedeutung. Je spater diese
Phase eintritt, desto mehr Zeit bleibt den verschiedenen epidemiologischen Potenzialen, sich
zu erneuern. Die vielfaltigen Erneuerungsprozesse verdndern die Struktur der Potenziale
(Alter, soziale Merkmale usw.). Daher kann es sein, dass sich auch die Sterblichkeitsrate verandert
und die Motivation fir prdventives Verhalten beeinflusst. Wenn dies der Fall ist, kdnnten diese
Erfahrungen kontraproduktiv fir soziale und allgemein geteilte und akzeptierte praventive
Initiativen im Bereich der offentlichen Gesundheit sein. Das Magazin ,The

Economist” ( https://iradesmithdaily.com/educational/why-flatten-ing-the-curve-means-
sacrificing-the-economy/; zuletzt abgerufen am 27.10.2020) diskutierte dieses Konzept im
Zusammenhang mit der COVID-19-Epidemie und schlug vor, die Epidemie durch eine ,Abflachung
der Kurve" zu verlangern. Dieses Konzept wurde von einigen Politikern befirwortet und dient als
Grundlage zur Rechtfertigung ihrer Politik. Uns ist jedoch keine Analyse der Auswirkungen auf
den weiteren Verlauf der Epidemie bekannt; wir gehen vielmehr von einer steigenden
Wahrscheinlichkeit fir Virusmutationen aus, die neue Epidemien (keine Wellen) auslésen
konnten.
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Von diesem Hochststand aus lassen sich vier verschiedene Arten wahrscheinlicher, aber
unterschiedlicher weiterer Entwicklungen erkennen:

1. Die Pravalenz bleibt hoch.
2. Die Prévalenz geht in eine bimodale oder sogar multimodale Kurve iber.
3. Die Prévalenz zeigt Schwankungen, wéhrend sie insgesamt abnimmt.

4, Die Pravalenz nimmt ab.

Phase 6: Der Riickgang der Pravalenz

Das Ende einer Epidemie beginnt mit dem Riickgang der Pravalenz.

Nach Erreichen der maximalen Anzahl an Prédvalenzfallen sind fiir die weitere Dynamik mehrere
Moglichkeiten offen. Diese Mdglichkeiten wurden bereits oben erdrtert.

Unter der Annahme, dass die Verteilungskurve eines Epidemiezyklus mit seinen beiden Phasen
durch eine GauBsche Verteilung beschrieben werden kénnte, missten wir die Hypothese
akzeptieren, dass die Aushreitung der Exposition in einer Population einer Zufallsverteilung
folgt. Dies ist jedoch nur in Ausnahmefdllen der Fall. Weder bei Epidemien noch bei den in den
Tabellen 1 und 2 klassifizierten Regressionen und auch nicht bei anderen epidemiologischen
Fallverteilungen finden wir zufdllig verteilte Merkmale.

Sofern sie nicht kinstlich selektiert werden, sind menschliche Populationen niemals homogen.
Daher gibt es keinen Grund anzunehmen, dass die Fdlle wdhrend einer Epidemie oder einer
Rickbildung zufdllig verteilt sind. Die Verteilung der Falle ist typischerweise nach rechts
oder links verschoben oder sogar multimodal. Dies ldsst die Schlussfolgerung zu, dass die
Verteilung der Prdvalenz im Wesentlichen auf soziale Einflisse zurickzufihren ist. Die
Entwicklung der Pravalenz kann zwar Schwankungen aufweisen, doch insgesamt nimmt die
Prévalenz weiterhin ab.

SchlieRlich kann sich die Prdvalenz auch zu einer bimodalen oder sogar multimodalen Verteilung
wandeln. Dies ldsst uns dies als eine neue Welle derselben Epidemie interpretieren. Es ist, als
wirde man einen Stein in einen See werfen. Dadurch entstehen Wellen, bis die Energie des Wurfs
aufgebraucht ist.

Es ist sowohl von wissenschaftlichem als auch von praktischem Interesse zu kléren, ob die
empirischen Beobachtungen auf Wellen einer andauernden Epidemie oder auf eine neue Epidemie
derselben Krankheit =zurickzufihren sind. Die Bedeutung von ,neu” folgt der
Hypothese, dass eine neue
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Epidemie auf dieselbe Krankheit, aber auf andere epidemische Ursachen zuriickzufiihren ist. Wenn
dies der Fall ist, wirden Argumente dafir sprechen, dass diese neue Epidemie durch neue
Ursachen und neue strukturelle Merkmale der Exponierten bestimmt wird.

In heterogenen Bevdlkerungsgruppen beobachten wir in der Regel eine Haufung vieler einzelner
Epidemien, die nacheinander auftreten. Dies liegt daran, dass die unterschiedlichen
epidemiologischen Potenziale einer Bevélkerung nacheinander in Anspruch genommen werden. Dies
spiegelt die Tatsache wider, dass Bevolkerungsgruppen sowohl hinsichtlich der vertikalen als auch
der horizontalen Vielfalt ungleich sind. Nur eine Analyse der relevanten sozioSkonomischen
Bedingungen kann klaren, ob es sich um aufeinanderfolgende Wellen oder um neue
Epidemien handelt.

Phase 7: Die Verlangsamung einer fortschreitenden Riickbildung

Die Regressionsphase von Epidemien ist typischerweise durch eine linksschiefe
Verteilung der Gesamtdynamik der Prévalenz gekennzeichnet und verlangsamt sich in
dieser Phase der Regression in der Regel.

Die nicht zuféllige Verteilung der Anzahl der Prdvalenzfdlle wahrend einer Epidemie ldsst
die Interpretation zu, dass ihr Rickgang auch durch ungleiche Auswirkungen auf die Form der
Verteilung bestimmt wird. Infolgedessen beobachten wir hdufig eine Verlangsamung der laufenden
Regression, was auf eine neue Mikroepidemie zurlckzufihren sein kann, die durch
erfolgreich erneuerte epidemiologische Potenziale verursacht wird.

In dieser Phase des Rickgangs ist es besonders wichtig, abweichende Muster des epidemiologischen
Potenzials zu beobachten. Diese verdnderten Potenziale kénnen leicht eine neue Epidemie ausldsen,
die das AusmaB der gerade zu Ende gehenden Epidemie noch (bertreffen kénnte. Die
Voraussetzungen fir neue Epidemien derselben Krankheit hdngen oft mit falschen
Vorstellungen  Uber die persénliche  Sicherheit, antisozialem Verhalten,  sozialen
Lebensgewohnheiten, aber auch mit dramatischen Lebens- und Arbeitsbedingungen fir Teile der
Bevolkerung zusammen. Es ist jedoch auch moglich, dass epidemiologische Potenziale betroffen
sind, die zuvor aufgrund geringer Infektiositat keine Rolle spielten und daher nicht im Fokus der
Aufmerksamkeit standen. Diese neue Epidemie konnte quantitativ bedeutender werden als
diejenige, die gerade zu Ende geht.

Die Dynamik des fortschreitenden Rickgangs verlangsamt sich, verschwindet jedoch
nicht. Dies liegt vor allem daran, dass Epidemien Ansammlungen vieler einzelner
Mikroepidemien sind. Diese Mikroepidemien sind entweder isolierte ,Nachzigler” bestimmter
epidemiologischer Potenziale oder Epidemien, die durch erneute epidemiologische Potenziale
verursacht werden. Aus dieser Sicht handelt es sich entweder um ,Wellen" innerhalb der
aktuellen
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Epidemie oder neue Epidemien mit anderen Ursachen als die gerade zu Ende gehende
Epidemie, auch wenn die Krankheitsursachen dieselben sind.

Phase 8: Die Riickkehr zur epidemiologischen Latenz

Die Ruckkehr zur epidemiologischen Latenz ist der neue Zustand eines
Gleichgewichts der Prdvalenz und die letzte Phase eines vollstdndigen Epidemiezyklus.

Diese letzte Phase beendet den abklingenden Teil des Prdvalenzzyklus. Die Bevélkerung kehrt in
den Zustand der epidemiologischen Latenz zuriick. Diese Phase kann jederzeit den Beginn neuer
Epidemien bedeuten.

Allerdings haben sich die epidemiologischen Potenziale zumindest teilweise durch Erfahrung und
durch den Erwerb von Immunitdt verdndert. Die Potenziale kénnen sich auch im Hinblick auf
ihre sozialen Normen und Lebensregeln verdndert haben. Dennoch sehen wir Griinde, warum neue
Ausbriche von Epidemien jeglicher Art jederzeit méglich sind.

Die Epidemie hat ihre Opfer ,verschlungen”, bietet aber die Chance, epidemiologische Potenziale
neu zu beleben. Menschen und sogar Gesellschaften konnten ihre praventive Weitsicht verlieren,
und Infrastrukturen der sozialen Prdvention sowie historische Erfahrungen kénnten verloren
gehen. Doch neue Epidemien mit derselben Ansteckungsgefahr konnen jederzeit auftreten, selbst
wenn ein erhdhtes Immunitdtsniveau vorliegt. In dieser Hinsicht bleibt das mégliche Auftreten
einer neuen Epidemie ein aktuelles Thema, wird jedoch fir die Offentlichkeit und fiir das Leben
des Einzelnen Teil der ,Normalitdt”. Und sollte eine neue Epidemie eine Bevélkerung erneut
heimsuchen, werden die Auswirkungen auf das gesellschaftliche Leben weniger schwerwiegend sein,
solange sich die gefdhrlichen Auswirkungen nicht in ihrer Art verandern.
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9 Die Bewertung von Epidemien

Die Bewertung von Epidemien ist die Voraussetzung fiir deren erfolgreiche
Bewidltigung.

Jeder Anstieg der krankheitsspezifischen Prdvalenz ist per Definition eine Epidemie. Daher
muss die Epidemiologie diesen Anstieg und seine spezifischen Ursachen messen und bewerten.
Zu diesem Zweck muss die Frage beantwortet werden, welche Daten eine Epidemie am besten
widerspiegeln. Die Antwort hdngt von einer Reihe von Faktoren ab, wie beispielsweise der
spezifischen Art der Krankheit, der Verfiigbarkeit von Daten, dem Zeitintervall zwischen Exposition
und Erkrankung oder der Dauer der Erkrankung. Epidemiologen konnen Prévalenz, Inzidenz und
Abgénge nur unter bestimmten Bedingungen direkt zéhlen. Schatzungen und spezielle Methoden
sind erforderlich, um der tatsachlichen Anzahl der Pravalenzfalle, ihrer Struktur und
ihrer Dynamik so nahe wie méglich zu kommen.

Die Grundgleichung P~I x D liefert diese Erkenntnis, und wenn mindestens zwei der relevanten
Daten bekannt sind, lésst sich der dritte Wert abschatzen. Die Krankheitsdauer und insbesondere
die Ansteckungszeit sind bei Ubertragbaren Krankheiten sehr oft bekannt

Erleichterungen. Anhand dieser Erkenntnisse lassen sich sowohl die Prdvalenz als auch die
Inzidenz abschdtzen. Am besten ist es, reprdsentative Stichprobengruppen der Bevdlkerung zu
bilden und die Personen, die diesen Gruppen angehdren, regelmaRig zu untersuchen. Es erscheint
sinnvoll, solche Stichprobengruppen nach regionalen und sozialen Merkmalen zu
strukturieren.

Durch TestmaBnahmen lassen sich nur Fdlle diagnostizieren, die bereits aufgetreten sind. Dies ist
ein entscheidender Punkt, insbesondere wenn es sich um ibertragbare Krankheiten handelt und die Tests
eine geringe Sensitivitdt und Spezifitdt aufweisen. Ein weiterer kritischer Punkt ist, dass die
Falle und Superspreader nicht zufdllig innerhalb der getesteten Bevdlkerung verteilt sind.
Die besten verfigbaren Daten sind die Zahlen der sehr schweren Féalle, die entweder eine
stationdre Behandlung erfordern oder tédlich verlaufen. Wenn es gute Schdtzungen zum zeitlichen
Abstand zwischen Infektions- und Hospitalisierungsraten gibt und wenn Sterberaten vorliegen, ist
es moglich, sich ein Bild von den Teilen der Prdvalenz zu machen, die zumindest die schweren Falle
und deren quantitative Dynamik widerspiegeln. Es sind spezielle Entscheidungen dartiber
erforderlich, welche Art von Informationen priorisiert werden soll. Wenn der Berechnung der
Prévalenz derjenigen, die aktive Ubertrager sind, Vorrang eingerdumt wird, muss der Kenntnis der
Zahlen und der Struktur der sich standig erneuernden Prdvalenz Vorrang eingerdumt werden.
Fiir den Fall, dass die Entscheidungsfindung Kenntnisse Uber den Teil der Prévalenz
erfordert, der im Krankenhaus behandelt werden muss, bendtigt das Management Daten zur
Pravalenz  schwer erkrankter Patienten wund zur durchschnittlichen Dauer der
Intensivpflege.
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Unabhdngig davon, welches Ziel mit der Beurteilung des Anstiegs der Prdvalenz verfolgt
wird, ist die Einordnung der Epidemie in eine bestimmte Kategorie (siehe Tabelle 1) fir die
Bewertung einer Epidemie von Bedeutung. Dabei gilt es zu kldren, ob alle verschiedenen
epidemiologischen Potenziale einer Population von einer Epidemie betroffen sind und, falls
ja, welche Potenziale von den unterschiedlichen Ursachen in unterschiedlichem MaBe betroffen
sind, Daher muss die Relevanz einer Epidemie unter Berlcksichtigung von Merkmalen wie
Schweregrad, Auswirkungen auf die weitere Lebenserwartung, Verfigbarkeit prdventiver und
therapeutischer Mittel oder verbleibende Behinderungen bewertet werden. Zudem ist es notwendig,
die quantitative Bedeutung diagnostischer MaBnahmen fiir verschiedene epidemiologische
Potenziale zu bewerten.

Epidemiologie ist mehr als nur das Zéhlen von Fallen und das Vorlegen von Balkendiagrammen
fur die o6ffentliche Diskussion. Sie beinhaltet die Verantwortung, zu erkléren, was solche
Diagramme zeigen und was nicht. Dies ist so wichtig, weil solche Grafiken die Offentlichkeit
aufkldren oder irrefiihren konnen, oder sie kénnen schlichtweg Angst oder ein falsches Gefihl
der Sicherheit hervorrufen. Beides ist keine angemessene Reaktion auf eine Epidemie. Wir
kennen viele Beispiele aus der Vergangenheit und der Gegenwart, bei denen Epidemien fiir
Interpretationen herangezogen wurden, die nicht der Realitdt entsprechen. Eine Bewertung von
Epidemien muss rational sein und auf komplexem Wissen beruhen, sowohl fir individuelle als
auch fir politische Entscheidungen. Letztendlich sind es die Menschen, die darunter leiden,
wenn interessierte Gruppen unsinnige Bewertungen von Epidemien vornehmen und wenn verzerrte
wissenschaftliche Fakten fiir andere Ziele als die Bewdltigung von Epidemien genutzt werden.
Solche Praktiken schaden der ¢ffentlichen Rolle der Wissenschaft und 6ffnen Tiiren fiir
Spekulationen oder Fehlverhalten oder fihren sogar zu Diskriminierung besonders
schutzbedirftiger Menschen.

Krankheiten betreffen den Einzelnen und sein gesamtes Leben, wenn sie zu einer dauerhaften
Behinderung  fiihren.  Epidemien  hingegen  konnen unter  bestimmten  Umstanden  ganze
Bevolkerungsgruppen und deren soziales Leben, aber auch ihre zukiinftige Existenz beeintrachtigen.
Es ist ein Unterschied, ob man die Belastung eines einzelnen Kranken oder die Belastung der
Bevélkerung durch Epidemien bewertet. Dies macht die Bewertung einer Epidemie zu einer
politischen und gesellschaftlichen Frage von groRer Verantwortung.

& kann die Wissenschaft zur Bewertung von Epidemien beitragen? Sie kann Fakten, Wissen,
Vergleiche und Handlungsoptionen liefern. Weder das Setzen von Zielen noch das Festlegen von
Priorititen und Normen noch die Uberwachung des gesellschaftlichen Lebens sind wissenschaftliche
Aufgaben. Wenn diese wvon angewandten Wissenschaften Ubernommen werden, bendtigen sie
Legitimation. Es bleibt jedoch die Frage offen, was die Wissenschaften zu dieser Bewertung
beitragen kénnen. Dazu sind zundchst Kriterien fiir die Bewertung von Epidemien erforderlich.
Diese Kriterien erfassen die Arten, Ursachen und Folgen einer Epidemie. Sie miissen aber auch
die besonders betroffenen Bevolkerungsgruppen, die Schwere der jeweiligen Krankheit sowie die
kurz- und langfristigen Auswirkungen einer
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Auswirkungen der Epidemie auf Einzelpersonen und Gesellschaften. Inshesondere schlagen wir
folgende Indikatoren vor:

= die Entwicklung der Prdvalenz in den relevanten Gruppen geféhrdeter und
betroffener Personen

= die Dauer der Exposition gefahrdeter Gruppen

= die Anfdlligkeit der verschiedenen epidemiologischen Potenziale gegeniber der Exposition
= die Folgen der Epidemie fur die verschiedenen epidemiologischen Potenziale

= die Auswirkungen der Epidemie auf das gesellschaftliche Leben

Bevlkerungsgruppen unterscheiden sich in ihren Uberzeugungen, Interessen oder Verantwortlichkeiten. Die
Pravention und Bekémpfung von Epidemien erfordert die Festlegung von Normen, soziale Uberwachung
und den politischen Willen, das o6ffentliche Interesse Uber die Vielzahl individueller Interessen
oder sogar soziodkonomischer Interessen zu stellen.

Die Abwagung der Bedeutung einer bestimmten Epidemie im Verhdltnis zu anderen Interessen stellt
ein wichtiges Konfliktfeld dar. Diese Konflikte konzentrieren sich im Falle einer auftretenden
Epidemie auf sozialmedizinische und epidemiologische Forschungsthemen. Es ist ein stdndiges
Dilemma, dass eine fir den Einzelnen schddliche Exposition fir den Betroffenen und seine
Familie von dramatischer Bedeutung sein kann, fir die Mehrheit der Menschen jedoch nur von
untergeordneter Bedeutung ist. Doch MaBnahmen zur Epidemiebekampfung und Prdvention konnten
schwerwiegendere Auswirkungen auf das Leben eines einzelnen Menschen haben als eine Epidemie
auf eine Bevdlkerung. Dieses Dilemma kann zu erheblichen Spannungen zwischen individuellen
und gesellschaftlichen Interessen fihren. Sie lassen sich jedoch nicht durch die Wissenschaft
lésen. Konsensfindung oder Prioritdtensetzung sind offentliche Angelegenheiten,
erfordern jedoch Zeit und Wissen. Inshesondere pldtzliche Bedrohungen wie Epidemien von
Infektionskrankheiten  lassen  keine ausgedehnten  offentlichen  Diskussionen  und
Konsensergebnisse zu. Sie erfordern sofortige Entscheidungen und MaRnahmen, die leicht mit
gesellschaftlichen oder demokratischen Konzepten kollidieren kénnen. Auch Konzepte der
JEntscheidungstheorie” helfen hier nicht weiter. Dies erfordert vorbereitete Konzepte fir
die Bewertung und Entscheidungsfindung im Falle von Epidemien.

Eine der zentralen Fragen lautet, ob die Wissenschaft die Entscheidungsfindung im Sinne
eines evidenzbasierten Gesundheitsmanagements ,objektivieren” kann. Diese Broschire
befasst ~ sich nicht mit der Beziehung zwischen  Wissenschaft,  politischen
Entscheidungstrigern und der breiten Offentlichkeit. Die Autoren sind jedoch der Ansicht,
dass die Wissenschaft Erkenntnisse und Instrumente liefert. Die Entscheidungsfindung selbst
ist jedoch eine politische und offentliche Angelegenheit. Dies gilt insbesondere dann, wenn eine
Epidemie Grenzen iberschreitet, Nachbarldnder betrifft und eine Pandemie auslést. Bislang gibt
es keine globale Institution, die unabhdngig vom Willen der nationalen Regierungen
handeln kann. Obwohl die WHO
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Informationen und Vorschldge zu unterbreiten; sie ist jedoch weder ein gesetzgebendes noch ein
ausfihrendes Organ.

In jedem Fall ist die Frage, wie man sich auf Epidemien vorbereiten und wie man auf
auftretende Epidemien reagieren soll, von groBer Bedeutung. Ein Problem besteht darin, dass
Epidemien unterschiedliche Folgen fir den Einzelnen und/oder die Bevdlkerung haben.
Epidemien schaden nicht nur dem Einzelnen. Sie wirken sich auch auf nationale und sogar
globale Volkswirtschaften, Sicherheit, Zusammenarbeit und Wettbewerb, die weltweite Produktion,
den Reiseverkehr und andere Wechselbeziehungen aus.

Wenn es darum geht, Epidemien unter diesen Umstanden zu bewerten, ist es unvermeidlich, Epidemien
aus gesellschaftlicher Perspektive einzustufen. Solche Einstufungen werden niemals zu einem
Ausgleich zwischen den Interessen aller Bevdlkerungsgruppen fihren. Dies gilt auch fir das
Verhdltnis zwischen Wissenschaft und Politik.

In diesem Zusammenhang sind mehrere Studien zur Entwicklung von Standards und Rahmenwerken
fir die Bewertung von Epidemien von Interesse. Diese Broschiire ist nicht der richtige Ort, um
diese Themen im Detail zu erdrtern. (Siehe beispielsweise Reed, C. et al. ,Novel Framework for
Assessing  Epidemiologic  Effects of Influenza  Epidemics and  Pandemics®,
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3557974pmc/articles/PMC3557974;  zuletzt
abgerufen am 09.08.2020) .

Es 1ist undenkbar, die sozialen Folgen von Epidemien anhand eines einzigen Indikators zu
bewerten, selbst wenn man die Vielfalt der Merkmale berlcksichtigt. Es bedarf mehrerer Ebenen,
um Epidemien zu bewerten oder eine substanzielle Debatte und Auseinandersetzung anzustoBen,
die weit Uber die wissenschaftliche Rechenschaftspflicht hinausgeht.

Es besteht ein Unterschied zwischen der Beurteilung eines Einzelfalls einer Erkrankung im
klinischen Umfeld und der Beurteilung einer Epidemie. Dies bedeutet auch, dass ein Patient,
der an einer epidemischen Erkrankung leidet, zu einer anderen Einschdtzung der Epidemie
gelangen kann als die Gesundheitsbehtrden. Folglich muss die Beurteilung einer Epidemie
unabhangig von der Beurteilung eines Einzelfalls erfolgen. Jede Klassifizierung von
Epidemien muss vor diesem Hintergrund betrachtet werden. Die Beurteilung des Schweregrads
einer Krankheit und einer Epidemie folgt daher zwei unterschiedlichen Konzepten.

Wir betrachten zumindest folgende Merkmale als relevant fir die Bewertung einer
Epidemie:

= die soziodemografische Struktur der betroffenen Bevolkerungsgruppen

= die zu erwartende absolute Zahl der Prdvalenzfdlle

= die kumulativen Inzidenzraten bei Menschen mit und ohne Begleiterkrankungen
= die Infektionskraft
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= die Dauer der aktiven Infektiositdt

= die Erneuerungszeit der Epidemiepotenziale

= die Anfalligkeit der Bevtlkerung gegeniber einer Exposition

= die soziale und alters-/geschlechtsspezifische Durchdringung der Bevolkerung
durch die Exposition und deren sozial asymmetrische Auswirkungen

= die kumulativen Hospitalisierungsraten

= die Sterblichkeitsraten

Es gibt bereits zuverléssige Modelle, die den Schweregrad von Epidemien und Pandemien
infektidser Krankheiten messen, indem sie die Ubertragbarkeit und den klinischen Schweregrad
der Fdlle quantifizieren. Ein Beispiel hierfir ist das ,Pandemic Severity Assessment
Framework (PSAF)". (Qualls, N. et al. Community Mitigation Guidelines to Prevent Pandemic
Influenza - United States 2017 (PDF). Morbidity and Mortality

- Weekly Report. Center for Surveillance, Epidemiology, and Laboratory Services, Centers for
Disease Control and Prevention. 66 (RP-1): 1-34. doi: 10.15585/mmwr.rr6601a1. ISSN
1057-

5987, PMC 5837128 . PMID-28426646 .)

Das PSAF-Modell misst oder schatzt die Ubertragbarkeit und den klinischen Schweregrad von
Epidemien infektidser Krankheiten auf der Grundlage verschiedener Indikatoren, wie z.
B.

= die Basisreproduktionszahlen

= die kumulativen Inzidenzraten

= die ambulanten und Notfallbesuche bei Arzten

= die bevdlkerungsbezogene Immunisierungsrate

= Ergebnisse von Ubertragungsexperimenten an Tieren und anhand genetischer
Marker

= Krankmeldungen in der Schule oder am Arbeitsplatz

= die Hospitalisierungsraten

= die Sterblichkeitsraten usw.

Dieses Bewertungsmodell liefert zwar plausible Ergebnisse, ldsst jedoch jegliche Bewertung
der Auswirkungen auf die Gesellschaft als Ganzes, auf ihr soziales Leben und auf die
Wirtschaft auBer Acht, inshesondere die Auswirkungen auf Menschen, die unter Armut leiden. Unter
der Annahme, dass eine Bevdlkerung nur mit horizontalen Ungleichheiten konfrontiert ist, was auf
eine in ihren soziotkonomischen Ressourcen relativ homogene Bevdlkerung hindeutet, kann das
Modell als Unterstitzung fir die Bewertung von Epidemien und alternativ fiir Regressionen
angesehen werden. Dies ist nicht der Fall, wenn Bevdlkerungsgruppen in erheblichem MaRe vertikal
diskriminiert werden, sei es sozial oder aufgrund biologischer Merkmale (wie Geschlecht, Alter und
soziale Unterstltzung, aber auch aufgrund von Komorbiditat). Dies wirde eine Anpassung
erfordern
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dieses Rahmenkonzept speziell auf die betreffenden sozialen Schichten, auf Regionen oder auf weniger
integrierte Bevolkerungsgruppen.

Ein Aspekt der Epidemiebewertung ist die datengestitzte Kldrung von Prioritdten. Dabei ist es
wichtig, die soziale und biologische Heterogenitdt der exponierten und der erkrankten
Bevdlkerung zu berlcksichtigen und anzuerkennen, dass die medizinische Versorgung der
Erkrankten, die Eindammung der Epidemie und die Verhinderung neuer Ausbriiche unterschiedliche
Managemententscheidungen im Hinblick auf die jeweiligen Prioritdten erfordern. In diesem
Zusammenhang ist es zudem unerldsslich, iber fundierte Kenntnisse der horizontalen und vertikalen
Vielfalt der von einer Epidemie betroffenen Bevolkerung =zu verfiigen, was genaue
soziodemografische Kenntnisse der Bevdlkerung erfordert.
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10 Der Umgang mit Epidemien und Pandemien

Epidemien und Pandemien erfordern spezifische Konzepte fiir das Management durch die
Einrichtungen des o6ffentlichen Gesundheitswesens und der medizinischen Versorgung,
die im Voraus vom Gesetzgeber geregelt und von den Exekutivorganen eines Landes
umgesetzt werden miissen.

Der Unterschied zwischen dem Umgang mit Epidemien und Pandemien besteht darin, dass
im Falle einer Epidemie die Verantwortung und Zustandigkeit auf nationaler Ebene liegt,
wahrend der Umgang mit Pandemien als globale Verantwortung anerkannt werden muss, was
vor allem Solidaritdt und Zusammenarbeit erfordert. Dies setzt auch ein gemeinsames Verstdndnis
davon voraus, was eine Epidemie oder eine Pandemie ist. Dariiber hinaus sind supranationale
Institutionen erforderlich, um Managementplane sowohl zur Prdvention als auch zur Bekdmpfung
von Pandemien zu verabschieden und umzusetzen. Es ist eine realistische Einschdtzung, dass
solche Managementansdtze auf Arten von Epidemien beschrdnkt sein werden, die durch
Expositionen verursacht werden, die nationale Grenzen Uberschreiten konnen. Infektionen, die
durch Bakterien oder Viren verursacht werden, sind solche Arten von Expositionen. Doch 1in
einer globalisierten Welt der Produktion, der Lieferketten, des Reiseverkehrs und der
Schadigung der Okosphdre unseres Planeten gibt es noch viele weitere solcher Ursachen. Das
Management (bertragbarer Epidemien ist nur eine von vielen Herausforderungen und
konzentriert die Entscheidungsfindung speziell auf die folgenden Ziele:

= Daten- und Informationsmanagement

= Bekampfung spezifisch relevanter Vektoren, z. B. durch Kontaktbeschrankung,
Identifizierung und Quarantédne von Wirten

= systematische obligatorische Untersuchung und Rickverfolgung bestimmter
epidemiologischer Potenziale

= Desinfektion der relevanten natiirlichen und sozialen Umgebung
= engagierte und aktive Impfdienste (sofern Impfstoffe verfigbar sind)

= aktive medizinische Versorgung und Uberwachung der Infizierten und Erkrankten,
inshesondere jedoch derjenigen, die sich nicht selbst versorgen kénnen

Die groRte Herausforderung bei der Bekémpfung von Epidemien, die durch ibertragbare
Krankheiten verursacht werden, ist die Zeit. Diese Zeit wird durch verschiedene Faktoren
bestimmt, wie beispielsweise die Ubertragbarkeit eines Virus, die Periodizitdt seines Auftretens oder
das Intervall, in dem sich die verschiedenen epidemischen Potenziale erneuern. Insbesondere bei
virusbedingten Epidemien ist es notwendig, die Dauer einer Epidemie zu begrenzen, um die
Wahrscheinlichkeit von Mutationen zu verringern, die gefdhrlicher sein konnen als das
urspriingliche Virus. Es mag verstdndlich sein, sich fir eine Strategie der ,Abflachung
der Kurve" zu entscheiden, wenn
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In vielen Landern mangelt es an Krankenhauskapazitdten. Doch selbst wenn sich diese strategische
Entscheidung als erfolgreich erweist, birgt sie das enorme Risiko, die kritischsten
Epidemiezyklen zu verldngern und den Weg fir neue Epidemien durch mutierte Varianten des
urspringlichen Virus zu ebnen. Daher ist es 1insbesondere bei virusbedingten Epidemien
erforderlich, schnell, konsequent und einheitlich zu reagieren. Dies setzt funktionierende, wirksame und
praventionsorientierte Infrastrukturen fir Einrichtungen des offentlichen Gesundheitswesens
voraus.

%0.1 Daten- und Informationsmanagement wihrend Epidemien

Daten sind die Quellen von Informationen.

Erfolgreiches Management benttigt Konzepte, um Daten in Informationen umzuwandeln. Das
bedeutet, dass es eine wissenschaftliche Einrichtung geben muss, die Daten sammelt, verarbeitet
und in Informationen umwandelt. Dazu gehort auch ein genaues Verstdndnis dariber, wer der
Empfanger der Daten ist. Dies ist inshesondere im Zeitalter der ,Digitalisierung” ein
entscheidender Punkt. Der Datensammler und der Datenempfdnger bleiben oft anonym, und der
Empfanger hat keine Moglichkeit, die Herkunft der Daten, ihre Qualitdt oder ihren Inhalt zu
erfahren.

Beispiel

Die Inzidenz ist eine hdufig verwendete Kennzahl zur Beschreibung von
Epidemien. Dies kdnnte zu dem Irrtum fihren, dass die Inzidenz Aufschluss
tber die Zahl der Neuinfektionen gibt. Das ist jedoch nicht der Fall. Es handelt
sich lediglich um Daten, die die Anzahl der neu festgestellten Fdalle im Verhdltnis
zur Pravalenz widerspiegeln. Wenn keine Kenntnisse (ber die Prdavalenz
vorliegen, ist es nicht mdglich, eine Rate zu berechnen, die Auskunft dariber gibt,
wie viele Fdlle im Verhdltnis zur Prdvalenz oder anderen Nennern neu
festgestellt wurden. Somit ist es auch unmdglich, die zeitliche Verteilung
abzuschdtzen, in der ,neue Fdlle “ bereits ,, vorhanden “ waren.
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%0.2 Screening

Screening ist eine Methode zur Identifizierung und Dokumentation pravalenter Fille .

Bei einem Screening werden Personengruppen systematisch auf unbekannte Risiken,
bestehende Erkrankungen oder Behinderungen untersucht.

Die Geschichte des Screenings reicht weit zuriick in Zeiten, in denen es noch keine
,Screenings” im heutigen Sinne gab. Doch das Konzept wurde schon vor langer Zeit bei der
Rekrutierung von Soldaten oder Arbeitskraften angewendet. Auch im Sklavenhandel kam es zum
Einsatz. Screenings dienten zudem dazu, die Belastungen fir die Gesundheit der Arbeiter zu
untersuchen, um deren Lebens- und Arbeitsbedingungen zu verbessern. In diesem Zusammenhang ist der
franzbsische Arzt, Sozialhygieniker und Epidemiologe Louis-René Villermé (1782-1863)
erwdhnenswert. Er lieR zu Beginn des 19-Jahrhunderts etwa 760.000 Arbeiter in
Frankreich und der Schweiz ,screenen”. Dies fihrte ihn zu der Frage, wie man solche
Datenmengen analysieren konne. Sein Freund, der berihmte Mathematiker, Physiker und
Astronom Adolphe Quetelet (1796-1874), war einer der ersten ,Epidemiologen”, der mit
solch enormen Datenmengen arbeitete (Quetelet, A., Physique sociale ou essai sur le
développement des facultés de I'homme, Briissel 1869; Sur 'homme et le développement de
ses facultés, ou essai de physique sociale, 2 Béande, Paris 1835; Sur l'influence des saisons sur
la mortalité aux différents dges en Belgique, Briissel 1838; Recherches sur la reproduction et la
mortalité et sur la population de la Belgique, Briissel 1832).

Das heutige Verstandnis des Begriffs ,Screening” wurde 1951 von der US-Kommission fir
chronische Erkrankungen entwickelt (Commission on Chronic lliness: Chronic lliness in the United
States, Band I, Prevention of Chronic lliness. Harvard University Press; Nachdruck der
Ausgabe von 2014, ISBN10 0674497635; Public Health Papers Nr. 34, Principles and
Practice of Screening for Disease. WHO PHP 34.pdf; zuletzt tberpriift am 27. November 2020).
Das Konzept sah regelmdBige Vorsorgeuntersuchungen fur alle (ménnlichen) US-Birger
als grundlegende PraventionsmaBnahme vor, um zumindest die haufigsten chronischen
Krankheiten und Behinderungen zu vermeiden. Dieses Konzept wurde auch zu einer der
Grundlagen fir die zahlreichen Initiativen zur sozialen Bewertung, die bereits nach dem Ersten
Weltkrieg entwickelt und diskutiert wurden. Es wurde zudem zu einer der Grundlagen des
sogenannten Health Belief Model.

Die regelmaRige Teilnahme an solchen Vorsorgeuntersuchungen ist in einigen Landern eine der
Grundlagen von Préventionsstrategien, wahrend andere Lander sie gezielt nur fir diejenigen Personen
einsetzen, die eine regelmiBige Uberwachung ihres Gesundheitszustands bendtigen. Sie wird
insbesondere
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im Rahmen von Initiativen im Bereich der offentlichen Gesundheit eingesetzt und bietet
heutzutage auch Anreize fir Big-Data-Broker, die weit ber die Pravention
hinausgehen.

Screening muss als ein Programm verstanden und umgesetzt werden, das auf einem
speziell konzipierten und standardisierten organisatorischen Rahmen basiert.
Unsystematisch von medizinischen Leistungserbringern durchgefiihrte Testverfahren bei
Einzelpersonen sollten nicht als ,Screening” bezeichnet werden. Der Grund dafiir ist schlicht

dass die Qualitdt und Rationalitdt von Screening anhand von ,Sensitivitdt” und ,Spezifitdt" oder im
Hinblick auf Wirksamkeit, Effizienz, Rationalitdt oder Angemessenheit bewertet werden muss.
Unsystematische Tests 1lassen solche Bewertungen nicht =zu. Diese regelmafige und
obligatorische Bewertung ist jedoch eine Voraussetzung fir das Screening und ausdriicklich fir die
Konkretisierung und Strukturierung der Konzepte der offentlichen Gesundheit. Die unsystematische
Erkennung von Risiken und Krankheiten 1ist nichts anderes als Glicksspiel. Und jeder
Spieler rechtfertigt sein Handeln mit dem Argument, er kenne jemanden, der jemanden
kenne, der an einem Spielautomaten gewonnen habe. Screening ist nicht zu verwechseln
mit individuellen Tests oder diagnostischen Angeboten von Gesundheitsdienstleistern oder
zufdlligen Nachfragen.

Der Unterschied zwischen systematisch und unsystematisch durchgefihrten
Vorsorgeuntersuchungen ist grundlegend: Wir wirden eine MaBnahme ausschlieRlich als
Vorsorgeuntersuchung bezeichnen, wenn sie zuvor gezielt auf ihre Wirksamkeit hin evaluiert wurde
und es ermoglicht, die Ergebnisse auf konkret definierte Bevdlkerungsgruppen
oder Gruppen davon zu beziehen. Entscheidend ist die Reprdsentativitdt der
bevélkerungsbezogenen Daten. Dies ist eine Grundvoraussetzung, wenn das Ziel darin besteht, ein
organisiertes und systematisch angebotenes Programm zur Bekampfung von Epidemien zu etablieren. Es
ist unerldsslich, dass solche Initiativen zielgerichtet sind und regelmaBig auf ihre spezifische
Wirksamkeit unter sich dndernden Prdvalenzbedingungen Uberprift werden. Je kiirzer die
Intervalle zwischen den Screenings sind, desto geringer ist die Anzahl unbekannter
Prévalenzfdlle. Screenings erfordern die selektive und méglichst prdzise Definition der
Zielpopulation.

Screenings dienen dazu, ,echt-positive” Fdlle zu ermitteln. Allerdings lassen sich durch
Screenings keine ,echt-negativen” Falle vorhersagen, inshesondere bei Infektionskrankheiten. Dies
macht das Screening auf Infektionskrankheiten zu einer heiklen Angelegenheit, wie die Erfahrungen
mit Versuchen zur Durchfilhrung systematischer Interventionsstudien in den 1970 **Meoder
mit systematischen HIV-Tests in den 198%" J2Mrengezeigt haben.

Screenings werden mittels diagnostischer Tests, Fragebdgen oder korperlicher Untersuchungen
durchgefihrt. Bei Infektionskrankheiten funktionieren sie nur unter bestimmten Bedingungen
gut. Die Ziele dieser Art von Screening sind in der Regel darauf ausgerichtet,

= Ausschluss von Personen, die eine ansteckende Krankheit Ubertragen konnen, aus dem
sozialen Kontakt

= Suche nach Kontaktpersonen von aktiven Tréagern
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= Bewertung des quantitativen und strukturellen Potenzials einer laufenden Epidemie
= Identifizierung von Hochrisikoverbreitern eines Infektionserregers

Im Gegensatz zu anderen Formen der Vorsorgeuntersuchung handelt es sich hierbei nicht um eine
Methode zur Vorhersage einzelner Ereignisse. Sie liefert lediglich einen Hinweis auf den
Gesundheitszustand einer Person zum Zeitpunkt der Untersuchung. Die Bekampfung von Epidemien kann
nur dann erfolgreich sein, wenn sie auf die Bevdlkerung oder bestimmte Bevélkerungsgruppen
ausgerichtet ist. Einzelne, auf einzelne Fdlle oder Personen ausgerichtete MaBnahmen einzelner
medizinischer Leistungserbringer reichen nicht aus, um Epidemien zu bewdltigen.

%0.3 Privention von Infektionen

Die Pravention von Infektionen ist die wichtigste Methode zur Bekdmpfung von Epidemien.

Pravention ist ein Konzept der Intervention in das gesellschaftliche Leben einer Bevdlkerung.
Dies erfordert Exekutivbefugnisse und konfrontiert konkurrierende Interessen von Einzelpersonen
oder Personengruppen mit kollektiven Prioritdtensetzungen. PraventivmaBnahmen bedirfen der
Zustimmung der gefdhrdeten Bevdlkerung. Dies macht die soziale Préavention von Epidemien
zu einer Frage gelebter Demokratie.

Beispiel

In einigen Ldndern besteht beim Autofahren Gurtpflicht. Diese Lander haben
Jjedoch maglicherweise keine Impfpflicht zur Vorbeugung von Epidemien, verlangen
aber das Tragen von Masken zum Schutz vor infektiésen Aerosolen. Andere
Lander wollen keine Impfpflicht einfiihren, verbieten aber das Rauchen in der
Offentlichkeit.

Dieses Beispiel zeigt deutlich, dass Praventionskonzepte eher von Ideologien als wvon
wissenschaftlichen Erkenntnissen oder dem Willen der Mehrheit der Bevolkerung bestimmt werden.
Auf diese Weise kdnnen Minderheiten gegen den Willen der Mehrheit Uber PraventionsmaRnahmen
entscheiden. Dies verdeutlicht einen zunehmend wichtigen, aber grundlegenden Konflikt im Umgang
mit Epidemien: Individuelle Interessen erhalten Vorrang vor den Interessen der Mehrheit der
Bevolkerung. Soziale Prévention und ihre regulierenden
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Diese Politik steht im Widerspruch zu einem Freiheitsverstdndnis, das die Deregulierung der
Politik Uber jedes andere Lebenskonzept stellt.

%0.4 Konzepte des éffentlichen Gesundheitswesens gegen Epidemien

Seit dem 18Jahrhundert ist das offentliche Gesundheitswesen in Westeuropa die
wichtigste Waffe gegen Epidemien.

In der Vergangenheit hatten Epidemien enorme Auswirkungen auf die gesellschaftliche
Entwicklung. Hungersndte, Cholera, sexuell Ubertragbare Krankheiten und vieles mehr
waren Ursachen fir das Elend der Menschen. Edwin Chadwick (1800-1890) wurde zum
Begrinder dessen, was wir heute als o¢ffentliche Gesundheit bezeichnen. Dieses Konzept
wurde zur wichtigsten Waffe im Kampf gegen Epidemien und deren soziale Ursachen. Diese
Waffen waren schlieflich gesetzliche Regelungen zur sozialen Sicherheit und zur Verbesserung der
Lebens- und Arbeitsbedingungen. Dasselbe gilt fir Bildung und, falls erforderlich, den
Zugang zu sozialer Unterstitzung.

Okologische Bedrohungen (z. B. Epidemien) lassen sich nur gemeinsam und solidarisch bewiltigen. Ein
starker Gegner sozialer Verantwortung ist der Gedanke der individuellen Selbstbestimmung. Vor
allem in Teilen Europas spielen Impfgegner nach wie vor eine bedeutende Rolle im Kampf gegen
{bertragbare Krankheiten. Ihre Uberzeugungen gehen zuriick auf Philosophen wie Kant (1724-
1804), Okonomen wie Malthus (1766-1834) oder den Anthroposophen Steiner (1861-1925) sowie
auf bestimmte religidse Uberzeugungen und anti-wissenschaftliche Bewegungen und richten sich
gegen eine soziale Verantwortung, die Bevolkerung vor Gesundheitsgefahren zu schitzen.
Individualismus kann in der Gesellschaft sowohl konformistisch als auch nonkonformistisch
sein und ein Gefihl des Gemeinschaftsschutzes einschlieBen oder ausschlieRen.
Individualismus ist jedoch auch eine Bedrohung fir solidarische Sicherheitssysteme und
soziale Prédventionskonzepte des offentlichen Gesundheitswesens. Er zielt auf die politische
Konstruktion individueller Selbstbestimmung als Grundlage aller zivilisatorischen und
sozialevolutiondren Zukunftsinterpretationen ab. Angesichts der groRen Zukunftsprobleme der
Menschheit und unter den Bedingungen ungleichen Zugangs zu lebenswichtigen Ressourcen
erfordert diese Ideologie kritische Distanz. Das Dogma der individuellen Selbstbestimmung
wird so auch zur Legitimation einer Opposition gegen solidarische MaBnahmen, die auf
kollektive Gefahrenprdvention abzielen. Vor diesem Hintergrund verhindert die Weigerung, Dritte
zu schiitzen (z. B. Impfpflichten und das Tragen von Masken im Falle der Sars-Covid-
Epidemie), eine rasche Bekampfung von Epidemien und erméglicht deren Fortbestehen
durch immer neue Mutationen in der
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im Falle von virusbedingten Epidemien. Das Lebenskonzept des Individualismus kann
somit selbst Endemien hervorrufen.

Die These, dass Deregulierung und Selbstbestimmung die zukiinftigen Schlisselbegriffe der
Freiheit seien, hat dramatische Auswirkungen auf jede Form des gesellschaftlichen Lebens. Diese
These ist auch von groRer Bedeutung fir die Bereitschaft einiger Ldnder, die Geschichte des
offentlichen Gesundheitswesens fortzusetzen und soziale Verantwortung fir die Gesundheit der
Menschen zu gewdhrleisten. Lander, die eine deregulierende Politik im Bereich der Prdvention
verfolgen, verlieren die intellektuellen Ressourcen und Infrastrukturen zur Prévention und
Bekampfung von Epidemien.

Es ist unerldsslich, das offentliche Gesundheitswesen in einem sich wandelnden Umfeld zu erneuern
und weiterzuentwickeln. Das offentliche Gesundheitswesen ist auf das Vertrauen der
Bevolkerung in seinen Auftrag sowie auf seine Unabhdngigkeit von anderen Zielen als der
Unterstitzung der Menschen bei der Pravention von Epidemien angewiesen. Sich wandelnde
Technologien wie kinstliche Intelligenz, Datenverknipfung oder Datenverfolgung bieten neue
Moglichkeiten, erfordern jedoch Vertrauen, Erfahrung und rechtliche Kontrolle.

Beispiel

Die Sars-CoV-2-Epidemie wurde von einigen Ldndern genutzt, um mit Konzepten
zur Nachverfolgung per Smartphone zu experimentieren. Bislang gibt es jedoch
keine lberzeugende Metaanalyse, die die Wirksamkeit dieser Technologien bei
der Bekampfung der Epidemie bestdtigt. Wir wissen auch nicht, ob die Menschen
diese Technologien akzeptieren. Insbesondere wissen wir nicht, ob
Risikogruppen diese Technologien intensiver nutzen als Personen, die einem
geringeren Risiko ausgesetzt sind. Doch die Potenziale einer digitalisierten Welt
liegen auf der Hand.

Um Epidemien zu verfolgen, ist es oft notwendig, mit Daten von geringer Qualitdt zu arbeiten. Diese
Daten lassen lediglich Vermutungen Uber die Realitdt und ihre Veranderungen sowohl kurz-
als auch langfristig zu. Die Reprdsentativitdt dieser Daten bleibt weitgehend unklar. Daher
werden zwar oft Zahlen kommuniziert, doch lasst sich nicht entscheiden, wen sie eigentlich
informieren sollen oder welcher Nenner ihnen logisch korrekt zugeordnet werden kann. Wir
kennen also die Daten, wissen aber nicht, was und Uber wen sie Auskunft geben. Bei
andauernden Epidemien tappen die Entscheidungstrager oft im Dunkeln, miissen aber sofort
entscheiden, wahrend Wissenschaftler Jahre Zeit haben, um ihre Schlussfolgerungen zu ziehen. Dies
ist besonders dann ein Problem, wenn die Mdglichkeit besteht, dass sich eine Epidemie
ausbreiten kénnte

101



zu einer Pandemie. Entscheidungstrager sehen sich mit einer Vielzahl verzerrter Daten
konfrontiert, die nicht leicht zu verstehen oder zu interpretieren sind und méglicherweise nicht
die Realitdt widerspiegeln. Unter diesen Umstdnden kdnnen Modelle und Schatzungen daher stets
genauer sein als die gemeldeten Daten. Inshesondere unter dem Druck einer Epidemie liefern die
Muster der zeitlichen Dynamik einer Epidemie oft wertvollere Informationen als die absoluten
Zahlen. Es spielt keine Rolle, ob die Fallzahl zum Zeitpunkt t 10.000 oder 15.000 betragt.
Wichtig ist jedoch zu wissen, ob sich die Raten pro Zeiteinheit stark oder nur
geringfiigig verandern.

%0.5 Die Zukunft des 6ffentlichen Gesundheitswesens

Die Zukunft ist die Summe der Handlungsmoglichkeiten von heute.

Die Wirksamkeit der o6ffentlichen Gesundheit in den USA mag als kritisch angesehen werden, doch
ihre wissenschaftlichen Errungenschaften sind beachtlich. Das folgende Zitat kann daher
auch als globale Sichtweise auf die Herausforderungen der offentlichen Gesundheit
verstanden werden:

,Da Gesundheit das Ergebnis vieler miteinander wechselwirkender Faktoren ist, steht
sie im Spannungsfeld zwischen wirtschaftlichen, politischen und sozialen Prioritdten und
befindet sich inmitten notwendiger und wichtiger Spannungen zwischen Rechten und
Pflichten.”

- individuelle Freiheiten und gemeinschaftliche oder gesellschaftliche Bediirfnisse,
Regulierung und freie Marktwirtschaft ... . Diese Spannungsverhéltnisse werfen komplexe
Fragen auf. Wie kann die dffentliche Gesundheit angesichts der Bedrohung durch
Infektionskrankheiten gewahrt werden, ohne die Privatsphdre und Vertraulichkeit des
Einzelnen zu beeintréchtigen? Oder wie kann eine dynamische, prosperierende Wirtschaft
gefordert werden, ohne die Gesundheit durch Schadstoffe oder berufliche Gefahren zu
geféhrden? Wie kann die Gesellschaft den individuellen Wunsch nach Lebensgeniissen (z. B.
Essen) mit wissenschaftlichen Erkenntnissen iber Gesundheitsrisiken in Einklang bringen?
Oder anders gefragt: Wie lassen sich mehr Arbeitspldtze, bessere Wohnverhéltnisse,
Gesundheitsleistungen und ein hdherer Lebensstandard in einer Gemeinschaft ohne
wirtschaftliche Entwicklung erreichen? Wie kann neben der Sicherung der wirtschaftlichen,
bkologischen und sozialen Faktoren, die eine gute Gesundheit férdern, auch ein gerechterer
Zugang zu diesen Faktoren gewéhrleistet werden?

Dariiber hinaus ist Gesundheit zum Teil ein individuelles Gut, dem die Medizin dient, und
zum Teil ein 6ffentliches Gut, das durch MalBnahmen des éffentlichen Gesundheitswesens
gesichert wird. Anstatt sich zu ergdnzen und zusammenzuarbeiten, standen sich die beiden
Disziplinen, ihre institutionellen Kulturen, ihre Behdrden und Organisationen sowie die
offentliche Meinung (ber sie oft in starkem Widerspruch; dabei haben sich der individuelle
Fokus der einen und der bevdlkerungsbezogene Fokus der anderen Seite weiter verfestigt
und polarisiert. Oft war es schwieriger,
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die notwendigen langfristigen Verdnderungen in den weitreichenden Umfeldern, die den
Gesundheitszustand beeinflussen, zu motivieren und zu erreichen, da das Potenzial fiir
sofortige ,Wundermittel*-L6sungen besteht, die schlechte persénliche Gesundheit beheben
kénnen, sobald sie auftritt. Diese Einstellungen und sozialen Einfliisse kénnten zum Teil
drei miteinander verbundene Merkmale gesundheitsbezogener Investitionen, Politik und
Praxis in diesem Land erklaren:

1. die unverhditnismdéBige Vorrangstellung des individuellen Ansatzes gegendiber dem
bevdlkerungsbezogenen Gesundheitsansatz;

2. die stirkere Betonung der biomedizinischen Forschung gegendiber der
Prdaventionsforschung und der medizinischen Versorgung gegentber prdventiven
Leistungen; sowie

3. die Vernachlgssigung der Erkenntnisse (und des Bedarfs an weiterer empirischer
Forschung) dber die Vvielfdltigen Faktoren, die die individuelle und die
Bevdilkerungsgesundheit pragen, von politischen bis hin zu Jkologischen und von
sozialen bis hin zu verhaltensbezogenen Faktoren.

... Tatséchlich stammt der GroBteil der Finanzmittel im Gesundheitswesen aus &ffentlichen
Quellen, und es werden erhebliche ©&ffentliche Mittel in die biomedizinische Forschung
investiert; dennoch haben es die Vereinigten Staaten versdumt, sich fir die
bevélkerungsbezogene Gesundheitsférderung und Krankheitsprévention in gleichem MalRe
zu engagieren wie fiir die klinische Versorgung, die Forschung und biomedizinische
Technologien ... Die Tatsache, dass es in diesem Land eine hervorragende
Gesundheitsversorgung gibt, bedeutet wenig fiir Millionen von Menschen, die keinen
Zugang dazu haben, oder fiir diejenigen, die aufgrund ihrer Rasse, ethnischen Zugehdérigkeit
oder ihres soziobkonomischen Status mit héherer Wahrscheinlichkeit unter schlechter
Gesundheit leiden. Préventive Ansétze, die sich auf Bevdlkerungsgruppen konzentrieren,
basieren auf den in diesem Bericht und an anderer Stelle dargelegten Erkenntnissen (iber
die vielfdltigen Faktoren, die die Gesundheit beeinflussen. Diese Faktoren oder
Gesundheitsdeterminanten wirken sich auf ganze Bevdlkerungsgruppen aus, und ihre
Auswirkungen kénnen lange vor dem Auftreten von Krankheiten oder Behinderungen
auftreten. ...

Dartiber hinaus hat sich die Einkommensungleichheit in den letzten drei Jahrzehnten weiter
verschérft; die Einkommen des drmsten Fiinftels der Bevélkerung sind in absoluten
Zahlen unveréndert geblieben. Da viele Blirger damit rechnen miissen, irgendwann in ihrem
Leben unter sozialer und wirtschaftlicher Benachteiligung zu leiden, und diese Probleme mit
einem schlechteren Gesundheitszustand einhergehen, wiirde die Gesellschaft von der
Umsetzung sozial- und wirtschaftspolitischer MalBnahmen profitieren, die auf den
Grundsétzen der Verringerung von Ungleichheit beruhen. Ein Engagement auf nationaler
oder kommunaler Ebene fiir die Umsetzung sozial gerechter MalBnahmen fiihrt oder
dirfte zu gerechteren Chancen fiir den persénlichen und gesellschaftlichen Aufstieg im
Laufe des Lebens fiihren und wird letztlich zu einer verbesserten Gesundheit der
Bevélkerung beitragen.” (US-Gesundheitsministerium: Ausschuss zur Sicherung der
offentlichen Gesundheit im?"Jahrhundert: Die Zukunft der 6ffentlichen Gesundheit im
21Jahrhundert. Die
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National Academy of Sciences. Bookshelf-ID: NBK221239, PMID: 25057638, DOI:
10.17226/10548).

Dieses Zitat macht deutlich, dass die Bereitschaft, Epidemien zu verhindern und sie aktiv zu
bekampfen, eine Frage des ideologischen Mainstreams ist, der die Politik der jeweiligen Lander
bestimmt. In dieser Hinsicht ist die Zukunft der O&ffentlichen Gesundheit keine Frage der
Notwendigkeit, sondern der Interessen jener Machtgruppen, die die Lé&nder unserer Welt
flihren.
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