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Norovirus-Gastroenteritis

Diarrhö bleibt eine der häufigsten 
 Todesursachen in Entwicklungs- und 
einkommensschwachen Ländern, ins-
besondere bei Kindern unter 5 Jah-
ren. Bei dieser Altersgruppe sind 
Rota viren die Hauptursache diarrhö-
assoziierter Erkrankungen. Haupt-
erreger von sporadischen Fällen so-
wie Ausbrüchen von Gastroenteriti-
den bei Erwachsenen sind Noroviren. 
Neben der Morbidität und Mortalität 
stellt in der westlichen Welt insbeson-
dere die Kontrolle von Ausbrüchen 
in öffentlichen Einrichtungen eine 
große Herausforderung dar.

Virale Gastroenteritiden

Vor über 40 Jahren wurde das Norwalk-
Virus (heute bekannt als Norovirus) aus 
einer Stuhlprobe eines Patienten mit Gas-
troenteritis isoliert und erstmals beschrie-
ben [1]. Der viralen Genese diarrhöeasso-
ziierter Erkrankungen sowohl bei Klein-
kindern als auch bei Erwachsenen wurde 
seither zunehmend mehr Aufmerksam-
keit geschenkt. Bei Patienten mit akuter 
Diarrhö kann nur in 1,5–5,6% der Fäl-
le eine bakteriellen Ursache nachgewie-
sen werden – ein Hinweis darauf, dass die 
meisten akuten Gastroenteritiden viraler 
Genese sind [2].

»  Die meisten Gastroenteritiden 
sind viraler Genese

Die Gastroenteritis ist eine häufige Er-
krankung und betrifft alle Altersgrup-
pen über das ganze Jahr; eine individuel-
le saisonale und altersspezifische Häufung 
kann jedoch bei bestimmten Viren beob-
achtet werden. Insbesondere in den Ent-
wicklungsländern verursachen virale Gas-
troenteritiden eine erhebliche Mortalität. 
500.000 Todesfälle pro Jahr werden allein 

den Rotaviren zugeschrieben, was ein 
Viertel aller Todesursachen durch infek-
tiöse Diarrhö ausmacht [3]. In der west-
lichen Welt verursachen virale Gastro-
enteritiden deutlich weniger  Todesfälle 
pro Jahr. Seit der Entdeckung des Nor-
walk-Virus 1972 wurden insgesamt 5 Ka-
tegorien von Gastroenteritisviren defi-
niert (. Tab. 1). Weltweit die häufigsten 
Erreger der akuten Gastroenteritis sind 
Caliciviridae, zu denen auch die Norovi-
ren gehören.

Virale Gastroenteritiden treten typi-
scherweise in zwei verschiedenen epide-
miologischen Mustern auf, endemisch 
oder epidemisch [4]. Die durch Rotaviren 
der Gruppe A verursachte endemische 
Form wird meistens bei Kleinkindern (4–
24 Monate) beobachtet [5]. Gruppe-A-
Rotaviren kommen ubiquitär vor; prak-
tisch alle älteren Kinder und Erwachsenen 
besitzen Antikörper. Reinfektionen beim 
Erwachsenen bleiben in der Regel asymp-
tomatisch, schwere Verläufe werden aber 
beschrieben [6]. Für etwa 5% der ende-
mischen Diarrhö bei Kindern sind außer-
dem Adenoviren und Astroviren verant-
wortlich [7, 8]. Sapoviren sind genetisch 
mit den Noroviren verwandt und infizie-
ren typischerweise Kleinkinder und ältere 
Kinder, sind insgesamt aber seltener [9].

Noroviren

Epidemiologie

Noroviren sind die häufigste Ursache von 
Diarrhö bei Erwachsenen und die zweit-
häufigste Ursache bei Kindern [10]. Sie 
sind ursächlich für >90% der nichtbak-
teriellen und rund 50% aller epidemi-
schen Gastroenteritiden weltweit [11]. Bei 
Erwachsenen sind sie auch Hauptursa-
che der sporadischen Gastroenteritiden 
[10]. In den USA verursachen Noroviren 
ca. 570–800 Todesfälle, 400.000 Notfall-
visiten, 1,7–1,9 Mio. Hausarztbesuche 
und 19–21 Mio. Krankheitsfälle pro Jahr 
[12]. In Deutschland wurden dem Robert 
Koch-Institut (RKI) im Jahre 2012 über 
100.000 laborbestätigte Noroviruserkran-
kungen übermittelt, entsprechend einer 
Inzidenz von 138,4 Erkrankungen pro 
100.000 Einwohner.

Ausbrüche und Endemien kommen 
weltweit bei allen Altersgruppen über das 
ganze Jahr vor. Endemien zeigen einen 
Peak in den Wintermonaten [13], daher 
ist die Norovirusgastroenteritis auch als 
„Winterdurchfall“ bekannt. Eine mögliche 
Erklärung sind Umweltfaktoren, die das 
Übertragungspotenzial in den kalten Jah-
reszeiten erhöhen – tiefe Temperaturen, 

Tab. 1  Die häufigsten viralen Erreger von Gastroenteritiden

Typischer Vertreter Familie Hülle Klinische und epidemiologische Merkmale

Norovirus Caliciviridae Keine Alle Altersgruppen
Weltweit häufigste nichtbakterielle Ursache  
viraler Gastroenteritiden

Sapovirus Caliciviridae Keine Vor allem bei Kindern
Mögliche Ursache von Norovirus-negativen 
 Ausbrüchen

Rotavirus Reoviridae Keine Häufigste nichtbakterielle Ursache akuter 
 Gastroenteritiden bei Kindern

Astrovirus Astroviridae Keine Vor allem bei Kindern
Meistens milde Verläufe, Dehydratation selten

Enterische 
 Adenoviren

Adeno
viridae

Keine Vor allem bei Kindern <2 Jahren
Insgesamt längere Diarrhödauer
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verminderte Ultraviolettstrahlung, en-
geres Zusammenleben der Bevölkerung. 
Außerdem gehen solche  saisonale En-
demien mit einer steigenden Durchseu-
chung der Bevölkerung einher und führen 
zu einer Herdenimmunität, was zu ihrem 
allmählichen Abflauen im Frühjahr führt.

Nomenklatur und Virologie

Noroviren gehören wie auch Sapoviren zu 
der Familie der Caliciviridae. Die Typus-
spezies der Gattung Norovirus, das Nor-
walk-Virus, wurde in Stuhlproben eines 
viralen Gastroenteritisausbruchs von 1968 
in Norwalk, Ohio, durch Immunelektro-
nenmikroskopie 1972 erstmals morpholo-
gisch charakterisiert [1]. Um den Zusam-
menhang zwischen dem gefundenen Vi-
rus und einer Gastroenteritiserkrankung 
beweisen zu können, wurde gereinigtes 
Stuhlultrafiltrat an Freiwillige oral ver-
abreicht, die anschließend ebenfalls er-
krankten.

Caliciviridae sind unbehüllte Einzel-
strang-RNA-Viren mit positiver Polari-
tät. Bei der Abbildung im TEM (Trans-
missionselektronenmikroskop) zeigen 
sie eine kleine, kelchförmige Eindellung, 
von der sie ihren Namen erhielten (lat. 
 calix = Becher, Pokal).

Insbesondere unter den Noroviren 
existiert eine ausgeprägte Genomvariabi-
lität. Die Unterteilung erfolgt in 5 Geno-
typgruppen (GGI–GGV), basierend auf 
der Sequenzhomologie. GGI, GGII und 
GGIV sind humanpathogen und werden 
wiederum in wenigstens 20 Subtypen auf-
geschlüsselt. Häufige Rekombinationen 
zwischen den Stämmen tragen zur gene-
tischen Diversität bei [14].

Transmission

Der Mensch ist nach heutigem Wissens-
stand das einzige Reservoir der Norovi-
ren. Der Nachweis von Noroviren bei Tie-
ren (Schweinen, Katzen, Kaninchen) steht 
in keinem Zusammenhang mit Erkran-
kungen des Menschen. Noroviren wer-
den sehr leicht fäkooral von Mensch zu 
Mensch übertragen oder als Tröpfchenin-
fektion via Nahrungsmittel, Wasser oder 
kontaminierte Oberflächen verbreitet. 
Der Hauptübertragungsweg ist fäkooral. 
Eine Tröpfchenübertragung wird beim 

Erbrechen postuliert, es bilden sich dort 
Mikrotröpfchen, die über größere Distan-
zen transportiert werden. Als Infektions-
quelle konnte eine Vielzahl kontaminier-
ter Lebensmittel identifiziert werden: Eis, 
Muscheln, verschiedene Salate, Gebäck 
u. a. Noroviren können jedoch über alle 
Speisen übertragen werden. Nicht zu ver-
nachlässigen sind die Noroviren auch als 
häufige Ursache von Reisediarrhö [15].

»  Bei Noroviren liegt die 
minimale Infektionsdosis bei 
nur 10–100 Viruspartikeln

Die minimale Infektionsdosis liegt bei 
10–100 Viruspartikeln, die Viruskonzen-
tration im Stuhl und Erbrochenem akut 
Erkrankter ist mit >106 Viruspartikeln/
ml extrem hoch. Dies ermöglicht dem 
Virus eine sehr effektive Verbreitung. 
Die im Elektronenmikroskop  detektierte 
Ausscheidung von Viren erreicht ein Ma-
ximum in den ersten 24–48 h der aku-
ten Krankheit, selten werden bei Immun-
gesunden nach mehr als 72 h noch Vi-
ren nachgewiesen. Das Transmissions-
risiko ist im akuten Krankheitsstadium 
am höchsten, es gibt jedoch auch Evidenz 
dafür, dass vor und nach Beginn der Sym-
ptomatik Übertragungen stattfinden.

Ausbrüche

Die meisten Norovirus Ausbrüche in 
den letzten Jahren waren in den indust-
rialisierten Ländern mit dem neuen Ge-
notyp-II.4-Stamm assoziiert [16]. Dieser 
Stamm wird auch mit höheren Hospita-
lisations- und Mortalitätsraten in Ver-
bindung gebracht [17]. Zu Ausbrüchen 
kommt es überall dort, wo Menschen auf 
engem Raum zusammenleben. Dies gilt 
insbesondere für Heime, Krankenhäuser, 
Kasernen, Kreuzfahrtschiffe und Kinder-
gärten.

Ausbrüche sind charakterisiert durch 
eine hohe sekundäre Anfallsrate. Durch 
die signifikante Morbidität und die da-
durch verursachten Personalausfälle so-
wie durch aggressive Untersuchungen 
von Ausbrüchen und krankenhaushygie-
nische Maßnahmen inklusive der Schlie-
ßung von Stationen in verursachen Aus-
brüche massive Kosten.

Pathogenese

Da das Virus in Zellkulturen kaum an-
züchtbar ist, ist über die Pathogenese 
wenig bekannt. Neuere Untersuchun-
gen zeigen, dass Noroviren über spezifi-
sche Polysaccharidsequenzen von Blut-
gruppenantigenen an die gastrointestina-
len Epithelzellen binden [18]. Reife Ent-
erozyten im oberen Bereich der Darm-
zotten exprimieren in hohem Maß Blut-
gruppenantigene und dienen somit be-
vorzugt als Zielzellen. Der Schutz gewis-
ser Personen vor der Erkrankung wird 
mit dem Fehlen des Rezeptors für Noro-
viren in Verbindung gebracht. Die No-
roviren replizieren in Enterozyten. Zur 
Vermehrung in der infizierten Zelle be-
dient sich das Virus einer eigenen RNA-
Polymerase, wobei es häufig zu Mutatio-
nen und somit zu einer hohen antigene-
tischen Diversität kommt. Das ist auch 
die Erklärung, weshalb Noroviren kei-
ne langandauernde Immunantwort in-
duzieren.

Histopathologisch zeigen sich mono-
nukleäre und polymorphonukleäre In-
filtrate der Lamina propria, die Vil-
li sind abgestumpft, aber die Mukosa 
ist intakt. Die Läsionen sind reversibel; 
 typischerweise sind Magen und Rektum 
ausgespart. Eine durch Noroviren in-
duzierte Diarrhö ist assoziiert mit einer 
transienten Malabsorption von D-Xylo-
se und Fett sowie mit einer verminderten 
Aktivität der Bürstensaumenzyme.

Während der akuten  Krankheitsphase 
werden unterschiedliche Mengen an in-
testinaler Flüssigkeit produziert, die 
Krankheit konnte jedoch nie mit Ente-
rotoxinen in Verbindung gebracht wer-
den. Unklar bleibt auch der genaue Me-
chanismus, wie es zum schwallartigen 
Erbrechen kommt. Zwar ist die Magen-
entleerung im akuten Krankheitsstadium 
deutlich verzögert, was aber die Schwere 
des Erbrechens nicht erklärt.

Klinik

Die Inkubationszeit beträgt 24–48 h mit 
einer Bandbreite von 18–72 h. Die Er-
krankung beginnt meist abrupt mit hef-
tigem Erbrechen und wässriger Diarrhö. 
Weiter Symptome sind Übelkeit, Bauch-
schmerzen und -krämpfe, Myalgien, 

362 |  Der Gastroenterologe 4 · 2014

Schwerpunkt: Infektiöse Darmerkrankungen



Kopfschmerzen und Fieber. Die Krank-
heitsdauer ist mit 48–72 h kurz, und es 
kommt in der Regel zu einer vollstän-
digen Genesung. Über postinfektiöse 
Komplikationen ist wenig bekannt.

Bei Untersuchungen von Ausbrüchen 
konnte ein erhöhtes Risiko von Dyspep-
sie, Obstipation und Reflux beobachtet 
werden [19]. Schwerere Krankheitsver-
läufe kommen bei Kleinkindern, älteren 
Patienten und Patienten mit relevanten 
Begleiterkrankungen vor.

Diagnose

Bei fehlenden diagnostischen Möglich-
keiten wurden bereits 1982 epidemio-
logische Kriterien etabliert, um eine 
bakterielle Gastroenteritis von einer 
Norovirus infektion zu unterscheiden. 
Die sog. Kaplan-Kriterien beinhalten fol-
gende Kriterien[20]:
F  Erbrechen bei mehr als der Hälfte 

der betroffenen Personen,
F  mittlere Inkubationszeit 24–48 h,
F  mittlere Krankheitsdauer 12–60 h,
F  negative Stuhlkultur.

Aufgrund der charakteristischen Symp-
tome ist eine Diagnostik im klinischen 
Alltag oft nicht indiziert.

Bei Ausbrüchen sollte eine Virusdiag-
nostik bei ausgewählten Erkrankten an-
gestrebt werden. Das Virus lässt sich 
kaum kultivieren. PCR-basierte Metho-
den sind der Goldstandard. Die PCR-
Technik („polymerase chain reaction“) 
wird auch zur Detektion des Virus in 
Nahrungsmitteln eingesetzt. Die Elektro-
nenmikroskopie, die initial als diagnos-
tisches Werkzeug galt, wird heute auf-
grund der schlechten Sensitivität zum 
Nachweis kaum noch gebraucht. Ob-
schon immunologische Verfahren tech-
nisch einfacher durchzuführen sind als 
die quantitative Real-Time(RT)-PCR, 
werden sie aufgrund ihrer tieferen Sen-
sitivität und Spezifität ebenfalls kaum 
eingesetzt.

Verschiedene Firmen bieten Schnell-
tests an, die auch auf einem Antigen-
nachweis beruhen. Im Vergleich zur 
RT-PCR sind diese Tests kostengünsti-
ger und die Diagnose kann schneller ge-
stellt werden. Die verfügbaren Daten zei-
gen eine hohe Spezifität, aber eine unter-

schiedlich und meist ungenügende Sen-
sitivität [21]. Bei fehlender Verfügbarkeit 
einer RT-PCR oder zum raschen Scree-
ning stellen diese Tests allenfalls eine Al-
ternative dar, ein negatives Resultat sollte 
jedoch bei entsprechender Klinik zwin-
gend mittels RT-PCR bestätigt werden.

Therapie

In der Regel reicht eine ambulante Be-
handlung aus. Bei Kleinkindern und älte-

ren Personen mit erhöhtem Flüssigkeits- 
und Elektrolytverlust kann eine kurzzei-
tige Hospitalisation notwendig sein. Eine 
kausale Therapie gibt es nicht; eine Imp-
fung steht nicht zur Verfügung. Die Be-
handlung beschränkt sich auf sympto-
matische Maßnahmen.

Krankenhaushygiene

Die krankenhaushygienischen Maßnah-
men basieren auf dem Hintergrund der 
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Zusammenfassung
Die meisten akuten Gastroenteritiden sind vi-
ral. Bei Kindern sind virale Gastroenteritiden 
häufig durch Rotaviren verursacht. Bei Er-
wachsenen sind Noroviren sowohl in spora-
dischen Fällen als auch bei Ausbrüchen füh-
rend. Noroviren sind regelmäßig für Epide-
mien in Krankenhäusern und Pflegeeinrich-
tungen verantwortlich. Die Klinik ist typisch 
mit akuten Brechdurchfällen als Hauptsymp-
tom. Immunsupprimierte Patienten präsen-
tieren sich oft mit atypischen Symptomen 
wie chronischer Diarrhö, Gewichtsverlust 
oder Mangelernährung. Goldstandard zur 
Diagnostik sind PCR-basierte Methoden, auf-
grund der typischen Klinik ist eine Diagnostik 
jedoch oft nicht indiziert. Noroviren werden 
durch Stuhl und Erbrochenes ausgeschieden 
und sind hochkontagiös. Bereits 10–100 Vi-

ruspartikel können zur Ansteckung führen. 
Die Viruskonzentration im Stuhl ist mit >106 
Viruspartikel/ml extrem hoch. Verdachtsfäl-
le sollten direkt isoliert werden. Die kranken-
haushygienischen Maßnahmen beinhalten 
eine konsequente Händehygiene mit virus-
aktiven Desinfektionsmitteln, die Kontaktiso-
lation und bei Erbrechen die Tröpfchenisola-
tion. Die Therapie ist symptomatisch; für im-
munsupprimierte Patienten sollte bei schwe-
ren Verläufen eine Reduktion der immunsup-
pressiven Therapie erwogen werden.

Schlüsselwörter
Virale Gastroenteritis · Noroviren · Ausbrüche · 
Infektionskontrolle · Krankenhaushygienische 
Maßnahmen

Norovirus gastroenteritis

Abstract
Viruses are the leading cause of acute gastro-
enteritis. In adults, noroviruses are the most 
common cause of gastroenteritis in spora dic 
cases and also in outbreaks whereas rotavi-
ruses account for the majority of cases of viral 
gastroenteritis in childhood. Noroviruses are 
frequently associated with outbreaks in hos-
pitals and nursing homes. The clinical mani-
festations of gastroenteritis include diarrhea 
and vomiting as the main symptoms. In im-
munocompromised patients clinical manifes-
tations may be atypical, such as chronic diar-
rhea, weight loss and malnutrition. Nucleic 
acid based PCR tests are the mainstay of dia-
gnosis; however, because of the characteris-
tic clinical symptoms, specific viral diagno-
sis is usually not required. Noroviruses ap-
pear to be readily transmissible at  relatively 
low  doses, with an infectious dose even as 

low as 10–100 viruses and viral shedding can 
occur at extremely high levels up to >106 vi-
ruses/ml. Patients with symptoms consistent 
with norovirus gastroenteritis are placed on 
contact precautions or droplet precautions in 
case of vomiting. Hand hygiene is the most 
important means of preventing the spread of 
infection. Disinfectants with efficacy against 
noroviruses must be used. Norovirus gastro-
enteritis is usually self-limiting and is treated 
with supportive measures. In immunocom-
promised patients a reduction of immuno-
suppressive therapy should be considered in 
severe cases.

Keywords
Gastroenteritis · Norovirus · Outbreaks · 
Infection control · Hospital hygiene
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multiplen Übertragungswege inklusive 
Oberflächen-, Tröpfchen- und Mensch-
zu-Mensch-Übertragungen. Bei Krank-
heitsverdacht oder bestätigter Erkran-
kung durch Noroviren sollten die Pa-
tienten sofort isoliert und erkrankte Mit-
arbeiter vom Dienst freigestellt werden, 
damit ein Ausbruch im Krankenhaus 
verhindert werden kann. Bei der Isola-
tion handelt es sich um eine Kontaktiso-
lation, im Falle von Erbrechen sollte zu-
sätzlich eine Tröpfchenisolation veran-
lasst werden. Die Isolationsmaßnahmen 
werden bis 48 h nach letztem Auftreten 
der Symptome aufrechterhalten. Eine 
Kohortierung von Patienten mit gleicher 
Symptomatik ist möglich.

Noroviren können einige Tage in 
der Umwelt leben und bleiben in dieser 
Zeit infektiös. Wie alle unbehüllten Vi-
ren sind Noroviren sehr widerstandsfä-
hig gegenüber herkömmlichen und weit 
verbreiteten Desinfektionsmitteln. 

D Für die Eliminierung müssen deshalb 
zwingend Desinfektionsmittel mit 
einer Wirkung gegen unbehüllte 
Viren verwendet werden.

Dies können Sauerstoffabspalter (sauer-
stoffaktive Desinfektionsreiniger), alde-
hydhaltige Produkte oder Produkte auf 
Chlorbasis (wie Eau de Javel) sein. Er-
schwerend wirkt der Umstand, dass No-
roviren aggregieren und somit teilwei-
se innerhalb der Klumpung gegen Des-
infektionsmittel geschützt sind. Weiter 
muss vor dem Desinfektionsmittelge-
brauch die zu behandelnde Oberfläche 
gereinigt und optisch frei von jeglicher 
Verschmutzung sein. Auch für die Hän-
dedesinfektion müssen Präparate einge-
setzt werden, die ausdrücklich eine Wir-
kung gegenüber Noroviren aufweisen. 
Bei den Händedesinfektionsmitteln auf 
Basis von Äthanol nimmt die Aktivität 
mit steigendem Äthanolgehalt (>70%) 
zu, am aktivsten sind Produkte mit 95% 
Äthanolgehalt [22]. Händedesinfektions-
mittel auf Basis von Propanol, die in vie-
len Krankenhäusern verwendet werden, 
sind ebenfalls aktiv. Dabei ist 1-Propanol 
etwas wirksamer als Isopropanol (2-Pro-
panol; [23]).

Noch viel wichtiger als die Wahl des 
Produktes ist aber auch hier die konse-

quente Händehygiene. Bezüglich Konzen-
tration und Einwirkungszeit müssen die 
Angaben des Herstellers befolgt werden. 
Eine Zusammenstellung der handelsüb-
lichen Desinfektionsmittel und deren 
Wirkungsweise findet sich beispielswei-
se auf der Webseite des Robert Koch-In-
stituts [24].

Immunkompromittierte Patienten

Noroviren werden zunehmend als Ursa-
che von chronischer Diarrhö bei immun-
kompromittierten Patienten – kongeni-
tale Immunschwäche, immunsuppressi-
ve Therapie, Chemotherapie und HIV – 
beschrieben [25]. Während bei Immun-
gesunden die Symptomatik meist akut 
und binnen 24–48 h selbstlimitierend 
ist, kann die Erkrankung bei Immun-
kompromittierten über Wochen oder 
Jahre persistieren. Die Patienten prä-
sentieren sich oft mit atypischen Symp-
tomen wie beispielsweise Gewichtsver-
lust, Mangelernährung und Dehydrata-
tion [26], können aber auch asymptoma-
tisch sein. Während Erbrechen und Diar-
rhö mit einer hohen Viruslast assoziiert 
sind, weisen asymptomatische Patien-
ten meist tiefere Viruslasten auf. Bis jetzt 
konnte keine gesicherte Übertragung 
von chronischen Norovirusausscheidern 
dokumentiert werden [27].

Die Isolationsmaßnahmen können 
der Symptomatik angepasst werden. Pa-
tienten ohne Durchfall müssen deshalb 
nicht isoliert werden. Die meisten noso-
komialen Ausbrüche sind ambulant er-
worben.

Die Therapie beschränkt sich auch bei 
immunsupprimierten Patienten auf eine 
symptomatische Behandlung. Bei schwe-
ren Verläufen sollte aber eine Reduktion 
der immunsuppressiven Therapie in Er-
wägung gezogen werden [28].

Fazit für die Praxis

F  Gastroenteritis ist eine häufige Er-
krankung. Neben der hohen Morbi-
dität und Mortalität sowohl in Ent-
wicklungsländern als auch in der 
westlichen Welt ist sie  insbesondere 
bei Ausbrüchen mit hohen Kosten 
verbunden.

F  Die meisten akuten Gastroenteriti-
den sind viraler Genese.

F  Hauptursächliche Erreger sind Rota-
viren bei Kindern bzw. Noroviren bei 
Erwachsenen.

F  Noroviren werden sehr leicht fäko-
oral, aber auch via Tröpfcheninfek-
tion, Nahrungsmittel, Wasser oder 
kontaminierte Lebensmittel über-
tragen.

F  Hauptsymptome sind heftiges Er-
brechen und akute Diarrhö; insbe-
sondere immunsupprimierte Patien-
ten können sich aber mit atypischen 
Symptomen vorstellen.

F  PCR-basierte Methoden sind der 
Goldstandard zum Norovirusnach-
weis.

F  Die Therapie beschränkt sich auf 
 symptomatische Maßnahmen.

F  Krankenhaushygienische Maßnah-
men beinhalten eine Kontakt- bzw. 
Tröpfchenisolation sowie den Einsatz 
von Desinfektionsmitteln mit einer 
ausdrücklichen Wirkung gegenüber 
unbehüllten Viren.

F  Bei immunsupprimierten Patienten 
kommen chronische Norovirusin-
fektionen mit unterschiedlicher Re-
levanz vor. Nebst der symptomati-
schen Therapie ist eine Reduktion 
der Immunsuppression zu evaluie-
ren.
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Dossier
Gastrointestinale Tumoren
Gastrointestinale Tumoren sind relativ häufig, werden 
aber oft erst sehr spät entdeckt. In den letzten Jahren 
konnte jedoch die Früherkennung und Behandlung deut-
lich verbessert werden.  
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