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Die virale Gastroenteritis

Schwerpunkt: Akute gastrointestinale Infektionen

Die Gastroenteritis bewegt sich im 

Spannungsfeld zwischen harmlosem 

Problem und gesundheitsökono-

mischem Politikum. Nicht wenige der 

in der Regel durch Noroviren ausge-

lösten Epidemien in Krankenhäusern 

und Pflegeinstitutionen wurden zum 

Medienthema. Berichte über Passa-

giere und Crew, die zu Hunderten 

auf einer Kreuzfahrt an Noroviren er-

krankten, erzeugten in der Öffent-

lichkeit schon fast Schadenfreude. 

Was in den Entwicklungsländern ein 

ernsthaftes medizinisches Problem 

ist, erscheint bei uns als lästige Ne-

benerscheinung, für die der Praktiker 

viel Zeit in Anspruch nehmen muss.

Der vorliegende Beitrag ist eine Über-

sicht über die Epidemiologie, die Patho-

genese und die häufigsten Erreger der vi-

ralen Gastroenteritis.

Epidemiologie und Kosten

Mit geschätzten 4–6 Mio. Todesfällen pro 

Jahr gehört die Gastroenteritis weltweit 

zu den führenden Todesursachen. In den 

USA werden rund 200.000 Kinder pro 

Jahr mit einer akuten Gastroenteritis hos-

pitalisiert, in Australien sind es 22.000.

Die Epidemiologie der Erreger ist al-

tersabhängig. Im Säuglings- und Klein-

kindesalter dominieren die Rotaviren, je-

doch sind die Noroviren nicht so selten, 

wie gemeinhin angenommen. Im Erwach-

senenalter ist das Verhältnis umgekehrt, 

allerdings nimmt im Alter die Häufigkeit 

der Rotaviren, bedingt durch die vermin-

derte Immunitätslage, wieder etwas zu 

(. Abb. 1). Obwohl das Rotavirus nur et-

wa 10% aller Gastroenteritiden in den ers-

ten 5 Lebensjahren verursacht (die meis-

ten Studien untersuchen nur die Fälle im 

Krankenhaus oder allenfalls in der Arzt-

praxis), ist es für bis zu 70% der Hospitali-

sationen verantwortlich (. Abb. 1, 2,    3). 

Die Kosten der Rotavirusgastroenteritis in 

den USA werden auf 250 Mio. US-$ pro 

Jahr geschätzt [27].

Viren verursachen aber nicht nur spo-

radische Fälle, sondern auch unzähli-

ge Epidemien in Krankenhäusern, Hei-

men, Schulen, Hotels, Restaurants und 

auf Kreuzfahrtschiffen. In Kinderkli-

niken, Spielgruppen und Kinderhorten 

sind Rotaviren für die Mehrzahl der Fäl-

le verantwortlich ([3]; . Abb. 4). Alle an-

deren Fälle werden in der Mehrheit durch 

Noroviren verursacht. Die hohe Infektio-

sität und die genetische Variabilität dieses 

Erregers sind ideale Voraussetzungen im-

mer wiederkehrender Epidemien.

Zwischen 2001 und 2003 wurden in 

der Schweiz 73 größere Norovirusepide-

mien registriert: 34% in Pflegeheimen und 

25% in Akutkrankenhäusern. Für weitere 

13% wurden kontaminierte Nahrungsmit-

tel verantwortlich gemacht [10]. Die Zu-

satzkosten für eine nosokomiale Norovi-

rusinfektion in der Schweiz konnten mit 

787,50 Sfr pro Fall beziffert werden [30]. 

Hauptgrund dafür waren Einnahmever-

luste, weil aufgrund einer hohen Befallsra-

te unter den Mitarbeitern, Abteilungen re-

duziert werden mussten. Rotavirusepide-

mien betreffen v. a. Kleinkinder und Säug-

linge, weniger erwachsene Betreuungs-

personen, die in der Regel eine ausrei-

chende Immunität gegen schwere Krank-

heitsverläufe besitzen. Die pro Kind ver-

ursachten Kosten zwischen 1070 € (Eng-

land) und 2602 € (Österreich; [12]) sind 

durch längere Hospitalisationszeiten von 

3–6 Tagen bedingt.

Pathophysiologie 
der wässrigen Diarrhö

Die akute virale Gastroenteritis ist eine In-

fektion des Dünndarms. Die Viren drin-

gen in die Enterozyten ein und in der Fol-

ge kommt es mikroskopisch zu einer Ver-

kürzung und Verplumpung der Mikrovil-

li. Auf der Seite der Basolateralmembran 
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kommt es je nach Virus zu einer mehr oder 

weniger ausgeprägten mononukleären In-

filtration. Die Mukosa wird in ihrer Archi-

tektur nicht verändert. Durch verminder-

te Enzymaktivität der Enterozyten werden 

Natrium und Glukose weniger gut resor-

biert und es kommt zur Diarrhö. Die Akti-

vität der Adenylzyklase bleibt aber normal. 

Dies gewährleistet einen minimalen Net-

totransport von Natrium durch die Zel-

le hindurch, die orale Rehydrierung mit 

natrium- und glukosehaltigen Lösungen 

bleibt daher effektiv. Nichtstrukturprote-

ine gewisser Viren können als Enteroto-

xine wirken, die über einen Chloridefflux 

das Wasser im Darm binden und auf diese 

Weise zu einer Diarrhö führen.

Erreger

Viele Viren verursachen gastrointestina-

le Probleme. Nicht bei allen Viren ist die 

Gastroenteritis allerdings das vorherr-

schende Symptom. Noroviren, Rotaviren, 

Adenoviren, Sapoviren und Astroviren 

sind für die überwiegende Mehrzahl der 

Fälle verantwortlich. Meist gehören sie zu 

Familien, deren andere Vertreter nicht hu-

manpathogen sind, jedoch ein zur Gastro-

enteritis vergleichbares Krankheitsbild bei 

Tieren verursachen.

Noroviren

Noroviren, früher elektronenmikrosko-

pisch als „small round structured viruses“ 

und später als „Norwalk-like-Viren“ be-

zeichnet, wurden zum ersten Mal 1972 

isoliert. Anlass war eine Epidemie an ei-

ner Schule in Norwalk, Ohio. Die Krank-

heit wurde als „winter vomiting disease“ 

bezeichnet, entsprechend der Saisonalität 

des Virus. Mittlerweile gehört es zusam-

men mit dem Sapovirus, ehemals „Sappo-

ro-like-Virus“, und einem weiteren Ver-

treter zur Familie der Caliciviren. Noro-

viren sind Einzelstrang-RNA-Viren mit 

hoher genetischer Variabilität. Die indu-

zierte Immunität ist nur von kurzer Dau-

er. Unterschieden werden 4 Genotypen: 

Die Gruppen I, II und IV sind humanpa-

thogen. Die unbehüllten Viren sind mit 

einer Größe von 20–25 nm sehr klein.

Die Krankheitsdauer ist in der Regel 

kurz. Nach einer Inkubationszeit von 24–

48 h beginnt die Krankheit mit Nausea 

und Erbrechen ohne Fieber, gefolgt von ei-

ner wässrigen Diarrhö für 1–2 Tage. Pro-

longierte Verläufe bis 3 Wochen sind be-

schrieben, hauptsächlich bei Patienten mit 

kompromittiertem Immunsystem. Noro-

viren können mittels PCR-Analyse im na-

tiven Stuhl nachgewiesen werden [28]. 

 Diese Untersuchung macht jedoch nur in 

der Epidemieabklärung Sinn. Sporadische 

Fälle akuter Gastroenteritis brauchen in 

der Regel keine Erregerdiagnostik.

Bereits 10 Viruspartikel genügen für 

eine Infektion [7]. Die Virusausscheidung 

im Stuhl beginnt kurz vor der Diarrhö, 

erreicht ihren Höhepunkt am 1. bis 2. Tag 

nach Krankheitsbeginn und dauert bis zu 

14 Tage [24]. Die Abnahme der Ausschei-

dung ist aber nicht linear: Bereits 2 Tage 

nach Symptomende ist die Zahl der Vi-

ren im Stuhl sehr gering. Das Virus kann 

lichtgeschützt über Tage auf Oberflächen 

und in Flüssigkeiten überleben, beson-

ders bei tieferen Temperaturen. Da es für 

eine Infektion nur wenige Viruspartikel 
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braucht, sind Tische, Stühle, Spielsachen 

und Speisen perfekte Vektoren für die Vi-

rusübertragung.

> Bereits 10 Viruspartikel 
genügen für eine Infektion

Die hohe genetische Variabilität des Virus 

verhindert eine lang anhaltende, robus-

te Immunität. Dennoch entwickelt nicht 

jeder nach Viruskontakt Symptome. Die 

Norovirusinfektion hängt mit dem FUT2-

Gen (α-1,2-Fucosyltransferase) zusam-

men. Es konnte gezeigt werden, dass Indi-

viduen, welche das Gen nicht exprimieren 

(FUT2−/−), etwa 20% der europäischen Be-

völkerung, eine hohe Resistenz gegenüber 

einer Norovirusinfektion aufweisen [17].

Patienten mit einer Norovirusgastro-

enteritis im Krankenhaus oder in einer 

Pflegeinstitution müssen isoliert werden. 

Die Pflege erfolgt mit Schürze, Handschu-

hen und Mundschutz. Im Falle einer Epi-

demie müssen zusätzliche Hygienemaß-

nahmen frühzeitig und großzügig einge-

leitet werden [14]:

F  Betroffene Angestellte müssen bis 

mindestens 2 Tage nach Symp-

tomende beurlaubt werden,

F  Patienten müssen konsequent isoliert 

oder kohortiert werden,

F  Desinfektionsmaßnahmen müssen 

mit geeigneten Mitteln intensiviert 

werden.

Übliche Desinfektionsmittel sind gegen 

Noroviren nicht wirksam. Zur Händedes-

infektion wird eine alkoholische Lösung 

mit 95% Ethanol benötigt, für die Flächen-

desinfektion eine Natriumhypochloritlö-

sung 5000 ppm (Javel). Glutaraldehyde 

und jodbasierte Desinfektionsmittel in-

aktivierten das Virus ebenfalls.

Rotaviren

Rotaviren sind unbehüllte 70 nm mes-

sende Viren mit doppelsträngiger RNA 

und gehören zur Familie der Reoviridae. 

Die äußeren Kapsidantigene VP4 und 

VP7 definieren 7 Genogruppen (A–G). 

Die humanen Gastroenteritiden werden 

meist durch Viren der Gruppe A verurs-

acht, Fälle mit den Gruppen B und C sind 

jedoch beschrieben.

Nach einer Inkubationszeit von 2–4 Ta-

gen beginnt die Krankheit mit Nausea, Er-

brechen und Fieber. Etwa 1–2 Tage später 

entwickelt sich eine ausgeprägte, wässrige 

Diarrhö für 3–8 Tage. In 1,2–2,6% der Fäl-

le treten benigne, zerebrale Krampfanfäl-

le auf, nicht zu verwechseln mit Fieber-

krämpfen. Rotaviren können sowohl im 

Liquor als auch im Blut nachgewiesen 

werden [8, 20]. Die Virusausscheidung im 

Stuhl beginnt einen Tag vor Ausbruch der 

Diarrhö und persistiert bis zu 3 Wochen. 

Bei Patienten mit kompromittiertem Im-

munsystem finden sich Viren noch nach 

mehreren Wochen im Stuhl. In der Akut-

phase werden bis zu 1012 Mikroorganis-

men/g Stuhl ausgeschieden. Die Diagno-

se geschieht in der Regel mittels ELISA im 

Stuhl. PCR-Analysen sind allerdings sen-

sitiver [29].

E Die Rotavirusgastreoenteritis ist 

eine Erkrankung des Kindesalters.

Im Alter von 2 Jahren weisen bereits 62% 

der Kinder spezifische Antikörper auf. Die 

Infektion führt in der Regel zu einer gu-

ten und lange anhaltenden Immunität, die 

nicht grundsätzlich vor einer Neuinfekti-

on schützt, jedoch vor einem schweren 

Verlauf. Bei Erwachsenen machen die Ro-

taviren deshalb nur 1–4% der symptoma-

tischen Gastroenteritiden aus, der Krank-

heitsverlauf ist milder. Betroffen sind zu-

meist Eltern kranker Kinder (40%). Mit 

Abnahme der Immunität im Alter verur-

sachen Rotaviren erneut schwere Gastro-

enteritiden und Epidemien in Alters- und 

Pflegeheimen.

Die Kontaktinfektion geschieht fäkal-

oral zwischen Personen und Oberflächen 

oder Gegenständen, wo das Virus bis zu 

10 Tage nachgewiesen werden kann. Nur 

gerade 10 Viruspartikel braucht es für ei-

ne Infektion. Rotaviren können mit 70% 

Ethanol, 2% Glutaraldehyd, 70% Isopro-

pylalkohol oder Jodpräparaten desinfi-

ziert werden [25]. Die krankenhaushygie-

nischen Maßnahmen bei sporadischen 

und epidemischen Fällen sind mit denje-

nigen bei Noroviren vergleichbar, jedoch 

reichen die im Alltag üblicherweise ver-

wendeten Desinfektionsmittel aus. Eine 

Epidemie im Krankenhaus oder im Kin-

derhort beschränkt sich meist auf die Kin-
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Zusammenfassung

Viren sind die häufigste Ursache der akuten 

Gastroenteritis und nicht nur in den Entwick-

lungsländern ein Problem. Rotaviren bilden 

bei Säuglingen und Kleinkindern und Noro-

viren in allen Altersgruppen die Haupterre-

ger. Neben sporadischen Fällen verursachen 

sie auch bei uns Epidemien in Krankenhäu-

sern, Pflegeheimen, Schulen, Kinderkrippen, 

Hotels und Restaurants. Während die medi-

zinische Betreuung sporadischer Fälle außer 

bei Säuglingen kaum Probleme bietet, ist das 

Management bei Epidemien aufwändig und 

zeitraubend. Der vorliegende Beitrag ist eine 

Übersicht über die wichtigsten Erreger, deren 

Pathogenese, Therapie und die krankenhaus-

hygienische Betreuung.
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Viral gastroenteritis

Abstract

The acute gastroenteritis is a problem not 

only in developing countries but also in Eu-

rope. Rotaviruses cause severe disease in the 

young infant and noroviruses cause milder 

disease in all age groups. They are responsi-

ble for countless outbreaks in hospitals, nurs-

eries, day care centers, hotels and restaurants. 

Rehydration of infants and neonates can be 

challenging, but handling of viral gastroen-

teritis in general is easy. Outbreak manage-

ment on the other hand can be laborious and 

time consuming. This report is an overview 

on pathogenesis, management and epidemi-

ology of the most important viruses causing 

acute gastroenteritis.
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der. Betreuungspersonen erkranken eher 

sporadisch.

Seltenere Erreger

Adenoviren
Adenoviren verursachen verschiedene 

Krankheitsbilder. Mindestens 51 Sero-

typen sind bisher beschrieben. Die meis-

ten Gastroenteritiden werden durch die 

enterischen Typen 40 und 41 verursacht, 

gefolgt von den Serotypen 3, 7 und 31. Mit 

4 Jahren weisen 50% der Kinder Antikör-

per gegen die enterischen Typen 40 und 

41 auf.

Nach einer Inkubationsphase von 8–

10 Tagen beginnt die Krankheit mit Fieber 

und Erbrechen, gefolgt von einer wäss-

rigen Diarrhö für weitere 7 Tage. Gele-

gentlich bestehen gleichzeitig auch Symp-

tome der oberen Atemwege. Die Übertra-

gung erfolgt fäkal-oral, in der Regel von 

Person zu Person und weniger über Ober-

flächen. Die Viren induzieren eine gute, 

lebenslange Immunität. Deshalb ist die 

Adenovirusgastroenteritis hauptsächlich 

eine Erkrankung des Kindesalters und für 

5–20% der Hospitalisationen in dieser Al-

tersgruppe verantwortlich. HIV-positive 

Patienten entwickeln gelegentlich eine 

Adenoviruskolitits. Die Diagnose erfolgt 

in der Regel mittels ELISA im Stuhl. Al-

ternativ dazu gibt es auch eine PCR-Ana-

lyse. Die Virusausscheidung beschränkt 

sich in der Regel auf die Dauer der Diar-

rhö, asymptomatische Ausscheider wur-

den allerdings beschrieben [16].

Astroviren
Die Astroviren sind kleine, 28–35 nm mes-

sende, unbehüllte Viren mit einer Einzel-

strang-RNA. Im Elektronenmikroskop im-

ponieren sie als 5- bis 6-zackige „Sterne“. 

2 Gruppen werden unterschieden, wobei 

die humanpathogenen Serotypen 1, 3, 4, 5 

und 8 der Mamastroviren Erkrankungen 

beim Menschen verursachen [13].

Nach einer Inkubationszeit von 24–36 h 

beginnt die Krankheit mit Nausea, Erbre-

chen und Fieber, gefolgt von einer Diarrhö 

über 1–4 Tage. Im Vergleich zu anderen vi-

ralen Erregern ist der Verlauf milder, au-

ßer beim Serotyp 3, der durchaus schwere 

Verläufe verursachen kann. Im Stuhl wer-

den die Viren bis zu 2 Wochen ausgeschie-

den. Virus-RNA kann mittels PCR im na-

tiven Stuhl nachgewiesen werden. Auch 

die Astrovirusgastroenteritis ist eine Er-

krankung des Kindesalters. Im Alter von 

10 Jahren finden sich bereits bei 75% der 

Kinder spezifische Antikörper.

Enteroviren
Coxsackie-, Echo- und andere Enterovi-

ren gehören zu den Picornaviridae. Sie 

verursachen nur selten eine akute Gastro-

enteritis im klassischen Sinn. Meist han-

delt es sich um eine Allgemeinerkran-

kung mit einer Diarrhö bei Symptombe-

ginn, bevor andere Organsysteme in den 

Vordergrund treten. Die Echoviren 6, 7, 11, 

18, 25 und 30 und die Coxsackieviren A9, 

B2, B3 und B4 können sporadische Gas-

troenteritiden verursachen, insbesonde-

re bei Säuglingen in den ersten Lebens-

monaten.

Parechoviren
Humane Parechoviren gehören, wie die 

Enteroviren, zu den Picornaviridae. Frü-

her wurden die gastroenteritisassoziierten 

Typen den Enteroviren zugeordnet und 

als Enterovirus 22 und 23 bezeichnet. Ak-

tuell werden 4 Serotypen (HPeV1–4) un-

terschieden [4]. Bisher wurden Parecho-

viren nur bei Kindern unter 3 Jahren ge-

funden. HPeV1 und HPeV2 verursachen 

Infektionen der oberen Atemwege mit 

gastrointestinalen Symptomen. HPeV3 

finden sich v. a. bei Neugeborenen und 

kleinen Säuglingen mit sepsisähnlichem 

Krankheitsbild und ZNS-Beteiligung [5].

Coronaviren
Die Viren HCoV-OC43 und 229E sind 

für etwa ein Drittel aller Schnupfenfälle 

verantwortlich. Sie verursachen gelegent-

lich aber auch gastrointestinale Symptome 

mit Diarrhö, insbesondere bei HIV-posi-

tiven Patienten [26]. Dies trifft auch für 

das SARS-CoV zu, der wohl bekanntes-

te Vertreter der Coronaviren. Bis zu 40% 

der Patienten entwickelten gastrointesti-

nale Symptome, teilweise als alleinige kli-

nische Präsentation [23].

Toroviren
Toroviren gehören zur Familie der Co-

ronaviridae. Sie sind behüllt, etwa 100–

140 nm groß und besitzen eine Einzel-

strang-RNA. Die humanpathogenen Viren 

verursachen akute und chronische Durch-

fallerkrankungen bei Kindern, teilweise in 

Assoziation mit enteroaggregativen E. co-

li [15]. Kürzlich wurden Toroviren auch im 

Stuhl von Kindern mit nekrotisierender 

Enterokolitis gefunden [19]. Der Zusam-

menhang ist jedoch noch nicht klar.

Picobirnaviren
Picobirnaviren sind unbehüllte, 35–41 nm 

große RNA-Viren. Seit 1988 wird das Vi-

rus mit sporadischen akuten Durchfaller-

krankungen in Verbindung gebracht, ins-

besondere bei immunsupprimierten Pati-

enten. Kürzlich fanden sich Picobirnavi-

ren in Stuhlproben einer durch Calicivi-

ren verursachten Epidemie [2].

Tab. 1 Klinische Beurteilung des Dehydratationsgrads von Säuglingen und 

Kleinkindern

Symptome

 

Dehydratation

Leicht Mittel Schwer

Allgemeinzustand Normal Müde, irritabel Lethargisch, schlapp, 

apathisch

Augen Normal Etwas eingesunken Haloniert

Tränen Normal Vermindert Abwesend

Mundschleimhaut Feucht Trocken Ausgetrocknet

Hautfalte Normal <2 s >2 s

Trinkverhalten Normal, evtl. etwas 

vermindert

Durstig, begieriges 

Trinken

Kein Trinken

Urinausscheidung Normal Vermindert Keine Ausscheidung

Gewichtsverlust 

(% des Körpergewichts)

<5 5–10 >10

Puls Normal Erhöht Tachykardie

Atmung Normal Schnell Tief
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Aichivirus
Das Aichivirus ist ein RNA-Virus und ge-

hört zu den Picornaviren. Es ist besonders 

in Südostasien endemisch und wurde, au-

ßer im Zusammenhang mit einer durch 

Austern induzierten Epidemie, vor allem 

bei Reiserückkehrern aus diesen Gebieten 

beschrieben. Letztes Jahr wurde über ers-

te Fälle in Brasilien und Deutschland be-

richtet [21].

Therapie

Die Therapie der viralen Gastroenteritis 

ist rein symptomatisch. Im Prinzip geht 

es lediglich darum, das Flüssigkeitsdefizit 

und mögliche Elektrolytverschiebungen 

auszugleichen. Die Flüssigkeitssubstituti-

on soll möglichst ambulant und mit einer 

Elektrolyt-Glukose-Lösung erfolgen, so-

wohl bei Kindern als auch bei Erwachse-

nen. Bei Kindern richtet sich die Art der 

Substitution nach dem Dehydratations-

grad (. Tab. 1).

Zu Beginn der Gastroenteritis, wenn 

Nausea und Erbrechen im Vordergrund 

stehen, ist es schwierig, Kindern die nöti-

ge Flüssigkeit oral zu verabreichen. Meist 

besteht zu diesem Zeitpunkt aber noch 

keine Dehydratation und die Rehydrie-

rung kann langsam mit einem Kaffeelöf-

fel erfolgen. Zwischen den einzelnen Ga-

ben muss eine Pause von etwa 1 min ein-

gelegt werden. Das Prozedere wird so lan-

ge fortgeführt, bis das Kind nicht mehr 

durstig ist. Auf diese Weise kann eine mit-

telschwere bis schwere Dehydratation ver-

mieden werden.

Die parenterale Rehydrierung ist nur 

bei einer mittleren bis schweren Dehydra-

tation indiziert. Hierfür sollen natrium-

haltige Präparate (0,9%-NaCl oder Rin-

ger-Glukose) verwendet werden, um eine 

Hyponatriämie (Krämpfe, Exitus) zu ver-

meiden. Bei allzu großzügiger Volumen-

substitution kommt es zu Lidödemen. 

Ein Kind mit mittelschwerer Dehydratati-

on kann ambulant auch mit Volumenboli 

von je 20 ml/kgKG behandelt werden, bis 

es in der Lage ist, die weitere Flüssigkeit 

oral zu sich zu nehmen. Falls eine Trink-

schwäche besteht oder die Betreuung des 

Kindes zu Hause nicht gewährleistet ist, 

muss es hospitalisiert werden. Ein Kind 

mit schwerer Dehydratation muss auf je-

den Fall hospitalisiert werden.

Rotaviren können eine temporäre Lak-

tose-Intoleranz verursachen. Diese ist re-

versibel, die Umstellung auf eine laktose-

freie Nahrung ist nicht indiziert. Gestillte 

Kinder sollen weiter gestillt werden.

Die auch bei uns zugelassenen Probi-

otika Saccharomyces boulardii (Perente-

rol®, Florosan®, Ultra Levure®), Lactobacil-

lus acidophilus (Lactoferment®5/10, Lacté-

ol®5, Infloran®) und Bifidobacterium lac-

tis/infantis (Infloran®) senken die Dauer 

der Diarrhö bei akuten viralen, nicht aber 

bei bakteriellen Gastroenteritiden [1].

Prävention

Im Februar 2006 wurde in den USA ein 

pentavalenter, boviner Impfstoff zur Imp-

fung gegen Rotaviren zugelassen, nach-

dem ein 1998 eingeführter Impfstoff wie-

der vom Markt genommen werden muss-

te, weil eine erhöhte Inzidenz von Inva-

ginationen bei geimpften Kindern fest-

gestellt wurde. Der neue Impfstoff ver-

hindert eine Gastroenteritis zu 74% und 

schwere Formen gar zu 98%.

Eine Impfung gegen Noroviren ist noch 

nicht erhältlich. Weil das Norovirus aber 

nicht kultiviert werden kann, wird es wohl 

noch einige Zeit dauern, bis ein Impfstoff 

zur Verfügung steht. Immerhin konnte 

man zeigen, dass multivalente Antigene zu 

einer Immunantwort mit messbaren Anti-

körpern auf der Mukosa führen [18].

Ein Nutzen der regelmäßigen Einnah-

me von Probiotika zur Prävention viraler 

Gastroenteritiden konnte nicht gezeigt 

werden.

Fazit für die Praxis

Die virale Gastroenteritis ist ein alltäg-

liches Problem der Allgemeinärzte, Kin-

derärzte und Notfallstationen. Bei ent-

sprechender Verdachtsdiagnose kann 

im ambulanten Fall auf Laboruntersu-

chungen weitgehend verzichtet werden. 

Im Falle einer Epidemie im Krankenhaus 

oder in einer Pflegeinstitution lohnt sich 

allerdings die genaue Differenzierung des 

Keims. Krankenhaushygienische Maß-

nahmen müssen dann dem Erreger ange-

passt, frühzeitig und konsequent umge-

setzt werden. Kompromisse lohnen sich 

in der Regel nicht. Die Therapie der spora-

dischen Gastroenteritis kann in den meis-

ten Fällen ambulant durchgeführt wer-

den, auch bei Säuglingen und Kleinkin-

dern. Die orale Rehydratation ist der Infu-

sion vorzuziehen, weil sie einfacher und 

schonender ist und weniger Komplika-

tionen verursacht. Selbst Säuglinge mit 

ausgeprägter Trinkschwäche, die stationär 

behandelt werden müssen, können mit-

tels Magensonde schonend mit oralen Re-

hydratationslösungen rehydriert werden.
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Parallele Evolution von Mensch 
und Helicobacter pylori

Mehr als die Hälfte der Weltbevölkerung ist 

mit dem gramnegativen Bakterium Helico-

bacter pylori infiziert, das die Magenschleim-

haut besiedelt und als Erreger verschiedener 

Magenerkrankungen identifiziert wurde. 

Forscher aus Berlin, Cambridge und Hanno-

ver haben die Koevolution von Mensch und 

Bakterium untersucht und herausgefunden, 

dass Helicobacter mindestens seit Beginn der 

letzten globalen Ausbreitung der Menschheit 

vor 60.000 Jahren mit dem Menschen asso-

ziiert ist [B. Linz, F. Balloux, Y. Moodley et al 

(2007) An African origin for the intimate as-

sociation between humans and Helicobacter 

pylor. Nature 445, 915-918].

Sechs genetisch verschiedene Haupttypen 

des Bakteriums lassen sich unterscheiden: 

drei afrikanische und zwei asiatische Typen 

sowie ein europäischer Typ. Ein Vergleich re-

präsentativer DNA-Sequenzen aus dem Bak-

teriengenom mit menschlicher DNA zeigte, 

dass sich das Erbgut der Bakterien zu dem 

des menschlichen „Trägers“ parallel verändert 

hat, so dass sich populations¬geschichtliche 

Ereignisse der Menschheitsgeschichte – bei-

spielsweise Völkerwanderungen - im bakteri-

ellen Genom abbilden.
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