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65 Virale Gastroenteritiserreger

C. Henke-Gendo

o 0 Einleitung

Gastroenteritiden gehdren zu den haufigsten Erkrankungen des Men-
schen und sind verbunden mit einer hohen Krankheitslast und Mortali-
tat. Besonders betroffen sind Sduglinge und Kleinkinder in den Tropen,
wo jahrlich schatzungsweise 1-2 Mio. Kinder an einer Gastroenteritis
versterben. Viren gehéren zu den haufigsten Auslésern dieser Erkran-
kungen. Seit der elektronenmikroskopischen Entdeckung des Norwalk-
virus 1972 wachst die Zahl der bekannten Erreger (B Tab. 65.1).

65.1 Rotaviren

Rotaviren sind die haufigste Ursache fiir eine schwere, dehy-
drierende Gastroenteritis bei Sduglingen und Kleinkindern
unter 5 Jahren. Obwohl Kinder in allen Teilen der Welt gleich
haufig an dieser erkranken, kommen Todesfélle meist in
Gebieten mit niedrigem sozio6konomischem Standard vor.

VirusgréBe: 70 nm
Genom: 24 kbp, dsRNA

11 RNA-
Segmente

Core

G-Antigen
Spike/P-Antigen

65.1.1 Beschreibung

= Morphologie

Rotaviren gehoren zur Familie der Reoviridae. Die ca. 70 nm
groflen Virionen bestehen aus 3 konzentrischen Proteinschich-
ten; die beiden inneren Proteinschichten werden als »Core« zu-
sammengefasst. Dieses enthilt das virale Genom bestehend aus
11 doppelstringigen RNA-Segmenten. In der Negativkontrastie-
rung (EM) ergibt sich das Bild eines Rades mit Speichen, daher
der Name (lat. »rota«: Rad). An der Oberfliche trigt das Rotavi-
rus-Partikel kurze, dicke »Spikes«, die fir die Viruseinteilung
wichtig sind und an ihrer Spitze hamagglutinierende Eigen-
schaften aufweisen.

= Einteilung
Das Genus der Rotaviren wird anhand der Antigenspezifitit des
»Core« in die Gruppen A-G eingeteilt, wobei die Gruppe A die

B Tab.65.1 Erreger viraler Gastroenteritiden

Virus Familie Besonderheiten

Rotavirus Reoviridae segmentiertes
dsRNA-Genom
betrifft besonders Saug-
linge und Kleinkinder

Noro-/Sapovirus Caliciviridae klassischer Ausbruchs-
erreger

Adenovirus, Adenoviridae

Spezies F (» Kap. 70)

Astrovirus Astroviridae

Coronavirus Torovirus, Corona-

virus (> Kap. 58)

Picobirnavirus Picobirnaviridae

Aichivirus, Picornaviridae
ECHO-Virus 11, 14,18  (» Kap. 55)
CMV, EBV Herpesviridae Gastroenteritiden

fast nur bei Immun-
supprimierten

(» Kap.71)

klinisch wichtigste ist. Sie wird durch die Antigenspezifitit der
dufleren Proteinhiille (vermittelt durch Glykoprotein G, 14 Ty-
pen) und durch den proteasesensiblen Spike (27 Typen) weiter
in diverse Typen unterteilt. Dabei kénnen die G- und P-Anti-
gentypen variabel kombiniert werden. Die Benennung ergibt so
z.B. A/GIP[8]. Mehrere Virustypen kozirkulieren in einer
Saison und kénnen durch Austausch einzelner Segmente (Reas-
sortment) und Punktmutationen (Antigendrift) sehr schnell
neue Typenspezifititen bilden (» Abschn. 59.2; Antigendrift und
Antigenshift).

65.1.2 Rolle als Krankheitserreger

nm Epidemiologie

Infektionen mit Rotaviren sind mit ca. 139 Mio. Fillen jéhrlich
weltweit der haufigste Grund einer schweren dehydratisierenden
Diarrh6 im Kindesalter. Obwohl die Inzidenz der Rotavirus-
Gastroenteritis weltweit einheitlich ist, konzentriert sich die
Mortalitdt durch die Erkrankung auf die Schwellen- oder Ent-
wicklungsldnder, wo tiber eine halbe Millionen Kinder jahrlich
an Rotavirus-Infektionen versterben.

Die hohe Tenazitit der Rotavirus-Partikel, kombiniert mit
ihrer hohen Konzentrationsdichte im Stuhl (bis zu 10'! infek-
tiose Partikel/ml) und der geringen Infektionsdosis (10 Virus-
partikel wirken bei Kleinkindern krankheitserzeugend), ist ein
Grund fur die frithe Durchseuchung mit Rotaviren im Kindes-
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504 Kapitel 65 - Virale Gastroenteritiserreger

alter. Bereits im Alter von 2-3 Jahren besitzen fast alle Kinder
Serumantikorper gegen Rotaviren.

Jugendliche und Erwachsene werden lebenslang erneut infi-
ziert. Sie erkranken aber nur leicht und fungieren zumeist als
gesunde Ausscheider und Ubertriger. In gemifigten Klima-
zonen zeigt die Rotavirus-Gastroenteritis eine ausgesprochene
Saisonalitit. Die Infektionen erfolgen iiberwiegend in der kal-
ten Jahreszeit. In den Tropen hingegen sind Infektionen mit Rota-
viren das ganze Jahr iiber verbreitet.

== Ubertragung

Der am besten dokumentierte Transmissionsmodus fiir Rota-
virus-Infektionen ist eine fikal-orale Ubertragung, obwohl ge-
rade in der Hauptansteckungszeit Tropfcheninfektionen nicht
auszuschlieflen sind.

nm Pathogenese

Rotaviren infizieren die reifen Enterozyten an den Spitzen der
Mikrovilli. Nach Fusion der dufleren Proteinschicht mit der
Plasmamembran der Wirtszelle werden die Rotavirus-Cores ins
Zytoplasma freigesetzt. Die »Cores« funktionieren als Replika-
tionsmaschinen, aus denen fertige virale mRNA ausgeschleust
wird, die ihrerseits im Zytoplasma der Wirtszelle translatiert und
in neue genomische dsSRNA umgeschrieben wird. Neu gebildete
Cores knospen ins ER und erhalten dort ihre duflere Hiille. Die
Freisetzung der Viren erfolgt durch Lyse der Wirtszelle.

Der Mechanismus der Rotavirus-Diarrho ist noch nicht
vollstandig verstanden: Sowohl Malabsorption durch den Rota-
virus-induzierten Mukosaschaden (Disaccharide und Fette wer-
den nicht absorbiert) als auch die Expression des polyfunktio-
nellen Nichtstrukturproteins NSP4, das als Enterotoxin wirkt,
spielt eine Rolle. Der starke Wasserverlust bewirkt eine Dehy-
drierung des Korpers, die durch Elektrolytverschiebungen wei-
tere Komplikationen nach sich ziehen kann.

== Klinik

Anhand der Symptome lésst sich eine Rotavirus-Gastroenteritis
nicht von anderen Gastroenteritiden unterscheiden. Im Allge-
meinen kommt es nach 1-3 Tagen Inkubationsperiode zur Trias
aus Diarrhé, Erbrechen und Fieber. Bauchschmerzen sind eher
selten. Die Erkrankung dauert etwa 4-7 Tage. Charakteristisch
erkranken Sduglinge und Kleinkinder im Alter von 3-36 Mona-
ten; andere Altersgruppen sind seltener betroffen (8 Tab. 65.2).
Auch viele asymptomatische Infektionen werden beobachtet.
Die Inapparenzrate steigt mit der Haufigkeit der durchgemach-
ten Infektionen.

Der nichtblutige Durchfall und das Erbrechen fithren zu ei-
ner metabolischen Azidose und einer isotonen Dehydrierung,
die ihrerseits zu schweren Elektrolytverschiebungen fiihren
kann. Herzrhythmusstorungen bis zum Herzstillstand kénnen
die Folge sein. Auch Krampfanfille oder Aspirationen sind be-

schrieben worden. Eine systemische Infektion mit Viramie ist
die hiufigste extraintestinale Manifestation (65 % im Kindesal-
ter). Rotaviren konnen auch Nieren und Leber infizieren.

Die Virusausscheidung stoppt bei Immungesunden nach
etwa 10-14 Tagen. Immunkompromittierte leiden haufig an
chronischen Verldufen mit monatelangen Durchféllen und Virus-
ausscheidung. Invaginationen kommen bei natiirlich erwor-
bener Rotavirus-Infektion nicht gehduft vor.

== [mmunitat

Die Immunitit gegen Rotavirus-Infektionen ist ebenfalls noch
unklar und von kurzer Dauer. Das Auftreten virusspezifischer
neutralisierender Antikérper im Serum korreliert mit Schutz
gegen Erkrankung; diese scheinen jedoch nicht der primare Ef-
fektor des Schutzes zu sein. Verantwortliche fiir die Immunitit
sind wahrscheinlich sekretorische IgA-Antikorper im Darm.

mm Labordiagnose

Methode der Wahl ist der Nachweis von Core-Antigen im Stuhl
mit dem Enzym-Immun-Test (EIA). Der direkte Virusnachweis
mittels Elektronenmikroskopie ist moglich, wird aber wegen
des hohen Aufwands und der geringen Testsensitivitdt nur selten
durchgefiihrt. (Vorteil dieses Verfahrens ist die breite virale Dif-
ferenzialdiagnostik.) Infektketten lassen sich am besten durch
molekularbiologische Untersuchungsverfahren (RT-PCR und
Sequenzierung des Amplifikats) rekonstruieren. Aussagekraf-
tige serologische Standardtests existieren nicht.

mm Therapie und Pravention

Die Prognose der Erkrankungen ist in den Industriestaaten gut.
Entscheidend ist die rechtzeitige Substitution von Wasser und
Elektrolyten. In den Entwicklungslindern sind die Rotavirus-
Infektionen in Verbindung mit mangelhafter Erndhrung und
ungeniigender Pflege Hauptursache fiir die hohe Siduglingssterb-
lichkeit.

Die Pravention einer Rotavirus-Infektion ist bedingt durch
die extreme Umweltstabilitdt der Rotaviren schwierig: Rotavirus-
Partikel werden durch die tiblichen Chlorkonzentrationen im
Trinkwasser nicht inaktiviert. Seit Sommer 2006 sind in Deutsch-
land 2 orale Lebendimpfstoffe gegen Rotaviren zugelassen, die
von der Stindigen Impfkommission als effektiv und sicher einge-
stuft, jedoch bisher nicht generell empfohlen werden:

Der eine Impfstoff enthilt ein durch Zellkulturpassagen

attenuiertes humanes Rotavirus (A/G1P[8]).

Der andere Impfstoff besteht aus 5 Reassortanten der Sero-

typen G1, G2, G3, G4 und P[8] in ein bovines Rotavirus.

Nach §7 IfSG ist der Erregernachweis von Rotaviren im Stuhl
meldepflichtig, sofern der Nachweis auf eine akute Infektion
hinweist. Zudem miissen Krankheitsverdacht und/oder Erkran-
kungen bei gehduftem Auftreten mitgeteilt werden.



65.2 - Noroviren

Rotaviren

Virus dsRNA-Virus (11 Segmente) mit Doppelkapsid, elektro-
nenmikroskopisch »Rad mit Speichen«.

Vorkommen und Ubertragung Rotaviren sind im Tierreich
weit verbreitet, beim Menschen meist Gruppe A mit mehreren
Typen. Schmutz- und Schmierinfektion.

Epidemiologie Vorwiegend bei Kleinkindern, v. a.im Winter,
sporadische Infektionen ganzjahrig, Reassortment, Rearrange-
ment und Antigendrift als Ursache von Epidemien und
Endemien.

65.2 Noroviren
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Pathogenese Malabsorption, Fllssigkeitsverlust durch Diinn-
darmzottenverlust, Enterotoxin NSP4.

Klinik Inkubationsperiode 1-3 Tage. Diarrho, Fieber, Erbrechen,
Wasserverlust.

Immunitat Sekretorische IgA-Antikorper.

Diagnose Virusantigennachweis im Stuhl (EIA), RT-PCR, EM bei
hoher Viruslast.

Therapie Symptomatisch, Flissigkeits- und Elektrolytsubstitution.
Pravention Orale Lebendimpfung vorhanden.

Meldepflicht Erregernachweis, bei Verdacht auf Ausbriiche.

65.2.2 Rolle als Krankheitserreger

Erst die Anwendung neuer diagnostischer Methoden wie PCR
lieB die Relevanz der Noroviren erkennen: Infektionen mit Noro-
viren sind die haufigste Ursache einer epidemischen Gastro-
enteritis und fiir 90 % der Ausbriiche viraler Gastroenteritiden
verantwortlich. Infektionen mit Noroviren konnen das ganze
Jahr Giber auftreten, mit einem saisonalen Gipfel in der kalten
Jahreszeit, daher der alte Name »winter vomiting disease«.

VirusgroBRe: 30 nm
Genom: 7,7 kbp, ss(-)RNA

65.2.1 Beschreibung

= Einteilung

Noroviren (frither: »Norwalk-like viruses«, »small, round, struc-
tured viruses«) sind zusammen mit den Sapoviren die human-
pathogenen Vertreter der Familie der Caliciviridae. Anhand von
Sequenzunterschieden unterteilt man Noroviren in unterschied-
liche Genogruppen (GG), GGI und GGII, und Subgruppen -
Viren der GGII.4 sind die typischen Ausbruchserreger. Genomfrag-
mentaustausch durch Rekombinationen ist sehr haufig, was die
extreme Variabilitit und Wandlungsfihigkeit dieser Viren erklart.

= Genom und Morphologie

Caliciviren enthalten eine ss(+)-RNA mit 7,7 kb. Es handelt sich
um kleine, nichtbehiillte Viren mit 27-30 nm Durchmesser. In
der Negativkontrastierung (EM) erinnert die Oberfldche der Vi-
rionen an ein Muster, das wie eine kreisférmige Anordnung von
nach auflen gerichteten Tassen aussieht, daher der Name (lat.
»calix«: Kelch).

== Epidemiologie und Ubertragung
Noroviren sind weltweit verbreitet. Ihre extreme Umweltstabilitit,
die hohe Viruskonzentration in Stuhl und Erbrochenem verbun-
den mit der sehr niedrigen minimalen Infektionsdosis von 10-100
Viruspartikeln erkldren ihr immenses Potenzial, eine Gastroente-
ritisepidemie auszulosen. Auch die grofle genetische Virusvielfalt
und die nur kurzfristige Immunitit gegen diese Viren spielen
dabei eine Rolle. Allerdings erkannte man erst mit Einfithrung der
PCR die Relevanz der Noroviren als weltweit wichtigster Ursache
fiir Ausbriiche viraler Gastroenteritis. Uber 90 % der viralen
Gastroenteritisausbriiche gehen auf das Konto der Noroviren,
allein in den USA gibt es bis zu 25 Mio. Infizierte pro Jahr.
Infektionen mit Noroviren kommen in allen Altersstufen vor,
besonders betroffen sind tiber 70-Jahrige und kleine Kinder. Bei
Kindern unter 5 Jahren sind sie nach den Rotaviren der zweithéu-
figste Grund fiir eine virale Gastroenteritis. In dieser Altersgruppe
kommen Norovirus-Infektionen haufig ganzjahrig als sporadi-
sche Infektionen vor. Klassischerweise sind sie jedoch Lokalepide-
mienin Gemeinschaftseinrichtungen wie Krankenhéusern, Pflege-
heimen, Kreuzfahrtschiffen, Schulen und Militdreinrichtungen.
Die Ubertragung des Virus erfolgt als Kontaktinfektion mit
fakal verunreinigten Gegenstinden oder durch orale Aufnahme
virushaltiger Tropfchen, die im Rahmen des schwallartigen Er-
brechens entstehen. Noroviren sind auch die Ursache von durch
kontaminierte Lebensmittel ausgeloste Gastroenteritisfille.
Nicht oder ungeniigend erhitzte Lebensmittel, besonders aber
Meeresfriichte wie Muscheln, Krabben und Austern, sind hier
die Ausgangspunkte. Auch verunreinigte Wasserversorgungssys-
teme konnen der Grund einer Norovirus-Epidemie sein. Sekun-
dartibertragungen von Mensch zu Mensch sind sehr héufig.
Infektionen mit Noroviren konnen das ganze Jahr iiber auf-
treten, wobei ein saisonaler Gipfel in den Monaten Oktober bis
Miirz zu beobachten ist.

== Pathogenese

Da ein geeignetes Zellkultursystem fiir die Propagierung von
Noroviren fehlt, ist die Pathogenese der Noroviren noch nicht
gut untersucht. In Biopsien, die Erkrankten entnommen wur-
den, erscheinen Magen- und Kolonschleimhaut normal. Die
Zotten des Jejunums sind jedoch verbreitert und gestaucht. In
der Lamina propria findet sich ein monozytires Infiltrat. Die
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B Tab. 65.2 Klinisch wichtige Daten von Rota-, Adeno-, Calici-, Astro- und Coronaviruserkrankungen

Genom

Stabilitat
Inkubationsperiode (Tage)
Dauer der Krankheit (Tage)

Saisonalitat

Sauglinge und Kleinkinder

Kinder, Jugendliche und
Erwachsene

Rotavirus

dsRNA, segmentiert
resistent

1-3

4-7

Winter; Tropen:
ganzjdhrig

haufig

selten

Norovirus Adenovirus Astrovirus Coronavirus
ss(+)-RNA dsDNA ss(+)-RNA ss(+)-RNA
resistent resistent empfindlich
1-3 8-10 2-3 3

2-3 7-10 2-4 ?

Winter, vereinzelt ganzjéhrig Winter ganzjahrig
ganzjdhrig

haufig haufig haufig haufig

haufig selten selten

Symptome wassrige Diarrhd, Ubelkeit, schwallar- wassrige Diarrhg, wassrige Diarrhg, Diarrho (wéssrig
Erbrechen (88 %), tiges Erbrechen, Erbrechen, Fieber, Erbrechen (leicht), oder blutig)
Fieber (77 %), De- Fieber, Krampfe, Dehydrierung, Ubelkeit, Bauch-
hydrierung, Bauch-  wassrige Diarrho respiratorische schmerz
schmerzen (selten) Symptome

Diagnose Antigen-ELISA, RT- RT-PCR Antigen-ELISA, PCR,  Antigen-ELISA, RT- RT-PCR, EM
PCR, EM EM PCR

Impfstoff + - - - -

jejunale Schleimhaut scheint grofitenteils intakt zu sein, jedoch
ist ihre enzymatische Aktivitat (z. B. alkalische Phosphatase,
Sucrase und Trehalase) vermindert. Dies erklart vermutlich die
passagere Malabsorption von Fetten und Kohlenhydraten als
Atiologie der beobachteten nichtblutigen Durchfille. Nach
2 Wochen sind alle Verdnderungen verschwunden.

== Klinik

Die Symptome der Norovirus-Gastroenteritis wurden sehr
grindlich in Infektionsstudien an freiwilligen Probanden unter-
sucht. Nach einer in der Regel sehr kurzen Inkubationszeit von
6-50 h kommt es als Initialsymptom zu Ubelkeit und abdomi-
nalen Kriampfen, gefolgt von schwallartigem Erbrechen und
starken nichtblutigen Durchfillen (B Tab. 65.2). Diese konnen
zu einem erheblichen Fliissigkeitsdefizit fithren, das weitere
Komplikationen wie z. B. Herzrhythmusstérungen durch Elekt-
rolytverschiebungen nach sich ziehen kann. Zusitzlich besteht
ein ausgeprigtes Krankheitsgefithl mit Kopf- und Muskel-
schmerzen und Fieber. In einzelnen Féllen kann die Symptoma-
tik auch auf Erbrechen ohne Diarrh6 oder auf Diarrh6 ohne
Erbrechen beschrankt sein.

Die Erkrankung ist beim Immungesunden nach 2-3 Tagen
selbstlimitierend. Obwohl ein Immungesunder vermutlich
schon 48 h nach Sistieren der Symptomatik nicht mehr kontagios
ist, dauert die Virusausscheidung noch weitere 1-2 Wochen fort.
Bei Immunsupprimierten kann der Durchfall chronifizieren. Sie
kénnen monatelang kontagios bleiben.

Infektionen mit Sapoviren 16sen im Vergleich zu Noroviren
eine mildere Symptomatik aus, es sind meist nur Kinder betroffen.

== |Immunitat
Wie aus Infektionsstudien an freiwilligen Probanden bekannt ist,
gibt es nur eine partielle Immunitét gegen eine Norovirus-Rein-

fektion und diese hilt nur etwa 2 Monate an. Wie sie vermittelt
wird, ist jedoch noch unklar, sie scheint multifaktoriell zu sein.
Allerdings existiert eine Untergruppe von Menschen, die resis-
tent gegen Infektionen mit einzelnen Norovirus-Genogruppen
sind. Hier spielen Blutgruppenantigene bei der Anheftung von
Norovirus-Kapsiden bestimmter Genotypen an die Zelloberfla-
che eine Rolle.

== Labordiagnose

Eine Labordiagnose erfolgt am besten durch RT-PCR. Alternativ
werden Antigen-ELISA aus Stuhl oder Erbrochenem angeboten,
die jedoch eine niedrigere Sensitivitat und Spezifitdt aufweisen.

== Pravention
Noroviren sind hochinfektios. Dementsprechend schwierig ist
die Privention eines Norovirus-Ausbruchs. Im Falle eines Aus-
bruchs sollte die Infektionsquelle schnell eingegrenzt und ausge-
schaltet werden. Prophylaktisch wichtig sind strenge allgemeine
und personliche Hygiene und die Desinfektion kontaminierter
Flichen.

Es besteht Meldepflicht bei Erregernachweis im Stuhl sowie
bei gehduftem Auftreten in Gemeinschaftseinrichtungen.

Noroviren

Virus ss(+)-Strang-RNA-Virus. Gro3e Genomvariabilitdt mit
vielen Rekombinationen.

Vorkommen und Ubertragung Weltweit verbreitet, fakal-
orale Transmission, minimale Infektionsdosis 10-100 Partikel.
Epidemiologie Typischer Ausbruchserreger, alle Altersstufen
betroffen.

v



65.3 - Weitere Gastroenteritisviren

Pathogenese Fliissigkeitsverlust durch Malabsorption
bei Diinndarmzottenschadigung.

Klinik Inkubationsperiode 1-3 Tage. Schwallartiges
Erbrechen, Bauchkrampfe, wassrige, nichtblutige Diarrhg,
Fieber.

Immunitat Kurze Dauer.

Diagnose Virusantigennachweis im Stuhl (EIA), RT-PCR.
Therapie Symptomatisch, Flissigkeits- und Elektrolyt-
substitution.

Meldepflicht Erregernachweis, beiVerdacht auf Aus-
briiche.

65.3 Weitere Gastroenteritisviren

65.3.1 Enteritische Adenoviren (Typ 40 und 41)

Adenoviren wurden erstmals 1975 als Ursache einer Gastro-
enteritis beschrieben. Die Typen 40 und 41, aber auch die
Typen 12,18 und 31 kénnen eine Gastroenteritis ausldsen.
Bei letzteren ist allerdings die Gastroenteritis nur Neben-
symptom.

Die enteritischen Adenoviren 40 und 41 (Spezies F) kommen
nur beim Menschen vor. Die Ubertragung erfolgt fikal-oral
durch Schmierinfektion. Infektionen mit enterischen Adeno-
viren kommen ganzjihrig vor, sie betreffen vorwiegend Saug-
linge und Kleinkinder. Bei 4-12 % aller Stuhlproben von Saug-
lingen, Kleinkindern und Kindern mit akuter Gastroenteritis
sind Adenoviren nachweisbar. Bei Jugendlichen und Erwachse-
nen sind Erkrankungen seltener.

Leitsymptome sind Diarrhé und seltener Erbrechen und
Fieber. Die Diarrho kann bis zu 10 Tage andauern und ist in der
Regel selbstlimitierend. Zusitzlich werden respiratorische Symp-
tome beobachtet. Eine Dehydrierung ist selten. Disseminierte
Infektionen durch enterische Adenoviren kommen auch bei Im-
munsupprimierten praktisch nicht vor, allerdings konnen bei
Abwehrschwiche andere Typen eine Gastroenteritis auslosen.
Immunsuppression kann ebenfalls zu monatelanger Virusaus-
scheidung fihren.

Ursache der Diarrho ist dhnlich wie bei Rotaviren eine pas-
sagere Malabsorption und Flissigkeitsverlust durch Atrophie
der Darmvilli.

Die schnelle Labordiagnose erfolgt durch Antigen-ELISA
zum Nachweis der Viruspartikel im Stuhl. Sensitiver und spezi-
fischer ist allerdings die PCR.

Die Therapie erfolgt symptomatisch. Es gibt keine Impfung.
Meldepflicht besteht bei Verdacht, Erkrankung und Erreger-
nachweis. Siehe auch » Kap. 70.
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65.3.2 Astroviren

Die Inzidenz von Infektionen mit Astroviren wird, wahrschein-
lich bedingt durch die begrenzte Verfligbarkeit sensitiver
diagnostischer Nachweismethoden, stark unterschatzt. Nach
Rota-, Noro- und Adenovirus sind sie die vierthdufigste virale
Gastroenteritisursache im Kindesalter.

Die Symptomatik ist deutlich blander als die der Rota-
viren. Dennoch kommen schwere Infektionen bei Immun-
schwache vor.

Astroviren wurden 1975 elektronenmikroskopisch im Durch-
fallstuhl eines Kleinkindes entdeckt. Das nur ca. 30 nm grofle
Virion zeigt eine charakteristische sternartige Oberflichenstruk-
tur (gr. »astron«: Stern). Es handelt sich um unbehiillte ss(+)-
RNA-Viren, die in 8 Serotypen unterteilt werden, von denen
Typ 1 am wichtigsten ist.

Astroviren kommen weltweit bei Tieren und Mensch vor.
Besonders junge Kinder erkranken an Gastroenteritis. Die in
Studien ermittelte Inzidenzrate von 2-7 % liegt wahrscheinlich
deutlich unter der tatsichlichen Rate, da viele Laboratorien nicht
auf Astroviren untersuchen. Der Nachweis gelingt mit Antigen-
ELISA im Stuhl, die RT-PCR ist jedoch empfindlicher.

Die Infektion wird fikal-oral iibertragen. Nach 1-4 Tagen In-
kubationsperiode macht sich eine 2- bis 4-tagige leichte Erkran-
kung mit wassriger Diarrh, Erbrechen und schwachem Fieber
bemerkbar. Insgesamt ist die Symptomatik deutlich milder als
bei anderen Gastroenteritiserregern. Asymptomatische Verldufe
kommen vor. Immunsupprimierte hingegen zeigen schwere,
teilweise sogar letal endende Erkrankungen.

65.3.3 Coronaviren

Bereits 1984 wurden Coronaviren, die eigentlich als Erkal-
tungserreger bekannt sind, als Ursache von Gastroenteritiden
beschrieben.

In der Veterindrmedizin sind Mitglieder der Familie der Corona-
viridae seit langem als Durchfallerreger bekannt. So war es nicht
iiberraschend, als man auch in humanen Durchfallstuhl die
80-120 nm groflen, mit »Spikes« ausgestatteten Virionen ent-
deckte, die entfernt an eine Krone (lat. »corona«: Krone) erin-
nern. Beide Genera der Coronaviridae, Corona- und Toroviren,
kénnen gastrointestinale Infektionen hervorrufen. Es gibt leich-
te und schwere Verlaufsformen. Der Stuhl kann dabei wissrig
oder blutig sein. Betroffen sind vorwiegend Kinder. In schweren
Fillen kann es zu einer nekrotisierende Enterokolitis kommen.
Einzelheiten {iber Coronaviren finden sich in » Kap. 58.
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