
Synopse virologischer Analysen im  
Nationalen Referenzzentrum für Influenzaviren  
während der COVID-19-Pandemie 

Einleitung
Die Coronavirus Disease 2019-(COVID-19-)Pande-
mie wurde retrospektiv bisher in acht Phasen einge-
teilt.1 Die ersten noch singulären Fälle traten in 
Deutschland in den Kalenderwochen (KW) 5 bis 
9/2020 auf. Seitdem ist es zu fünf Wellen gekom-
men, zwischen denen zwei Sommerplateaus lagen. 
Dieser Bericht behandelt die Zeit von KW 5/2020 
bis 21/2022. Ergänzend wurden Daten bis KW  40/ 
2019 retrospektiv in einige Grafiken aufgenommen. 
Die virologischen Analysen der Influenzasaison 
2019/20 wurden bereits publiziert.2 

Durch die fortlaufende Untersuchung von Proben 
aus den Sentinelpraxen der Arbeitsgemeinschaft 
 Influenza (AGI) konnte ein umfassender Überblick 
darüber gewonnen werden, welche respiratorischen 
Erreger jeweils in Deutschland zirkulieren. Neben 
Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 
Type 2 (SARS-CoV-2) und den Influenzaviren wur-
den auch das Respiratorische Synzytialvirus (RSV), 
Parainfluenzaviren (PIV-1 bis -4), humane Meta-
pneumoviren (HMPV), humane saisonale Corona-
viren (HKU1, OC43, 229E, NL63) sowie humane 
Rhinoviren (HRV) untersucht.

Für den aktuellen Überblick werden die Ergebnisse 
der virologischen Sentinelsurveillance täglich 
aktualisiert auf den Internetseiten der AGI des 
Robert Koch-Instituts (RKI) publiziert, jeweils 
zusammengefasst für alle Altersgruppen und für 
die Altersgruppe der 0- bis 4-jährigen Kinder, da in 
dieser Altersgruppe das Auftreten der Erreger aus 
dem untersuchten Panel anders zu gewichten ist.3 
Zudem erfolgt die regelmäßige Berichterstattung in 
den wöchentlichen Berichten zu akuten Atemwegs-
erkrankungen (ARE) und dem COVID-19-Wochen-
bericht des RKI.4,5 

Die hier vorgestellten Ergebnisse des Nationalen 
 Referenzzentrums für Influenzaviren (NRZI) um-

fassen Daten zu Viren, die im Rahmen des AGI- 
Sentinels detektiert wurden, zu Viren, die im Rah-
men von Ausbrüchen, der Untersuchung schwerer 
akuter respiratorischer Infektionen (SARI), Typisie-
rungsanfragen oder spezifischen Projekten analy-
siert wurden sowie zu Isolaten aus Einsendungen 
von Instituten und Gesundheitsämtern. Darüber 
 hinaus führte das Konsiliarlabor (KL) für RSV, PIV 
und HMPV an ausgewählten Sentinelproben Unter-
suchungen zur weiterführenden Charakterisierung 
von RSV und anderen respiratorischen Viren durch. 

Von KW 5/2020 bis 21/2022 wurden im NRZI ins-
gesamt 15.660 Sentinelproben untersucht. Zusätz-
lich wurden 495 Proben im Projekt SARI-Surveil-
lance analysiert, 381 Proben in Ringversuchen und 
428 Proben im Zusammenhang spezieller Auftrags-
untersuchungen. 27 Influenzavirusisolate wurden 
von Laboratorien zur weiteren Charakterisierung an 
das NRZI eingesandt.

Eine Auswahl repräsentativer Influenzaviren wurde 
während jeder Saison zum Referenzlabor der Welt-
gesundheitsorganisation (WHO) nach London ge-
sandt für vergleichende Untersuchungen im Rah-
men der Mitwirkung an der weltweiten virologi-
schen Influenzavirus-Surveillance. 

Methoden
qPCR. Die Nukleinsäuren wurden aus 200 µl der 
Originalprobe nach Lyse mit dem MagNa Pure 96 
external Lysis Buffer in einem MagNa Pure 96 
Extrak tionsroboter aufgereinigt und in 50 µl eluiert. 
Die Virusnachweise erfolgten mit RT-qPCR, ab 
 November 2021 mittels OneStep-RT-qPCR (Luna® 
Probe One-Step RT-qPCR Kit (No ROX) mit teils 
modifizierten Oligonukleotiden).6 

Virusisolierung in MDCK-SIAT Zellen. Influenza-
viren wurden durch Inokulation von MDCK-SIAT- 
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Zellmonolayern (ECACC, Vereinigtes Königreich) 
mit 200 µl steril gefilterter Tupfersuspension in 
Zellkulturmedien (MEM/HEPES, mit EAA, L-Gluta-
min, Gentamycin, Geneticin und 2 µg/ml TPCK- 
Trypsin) isoliert.7,8 

Antigene Charakterisierung. Die antigene Charak-
terisierung von Influenzaviren erfolgte im Häm-
agglutinationshemmtest (HHT) unter Nutzung spe-
zifischer in Frettchen generierter Antiseren und 
 Putenerythrozyten. 

Ermittlung der Sensitivität von Influenzaviren 
 gegen Neuraminidase-(NA-)Hemmer (Phänotypi-
sche Resistenzbestimmung). Die Empfindlichkeit 
von Influenzaviren gegenüber NA-Hemmern wurde 
in einem fluorometrischen NA-Hemmtest mit 2'- 
(4-Methylumbelliferyl)-α-d-N-acetylneuraminsäure 
(Munana; Biosynth AG, Staad, Schweiz) als Sub-
strat gemessen.8,9 Zur Ermittlung der Sensitivität 
der Influenzaviren gegenüber  NA-Hemmern wurden 
die berechneten 50 % inhibitorischen Konzen tra-
tionen (IC50) im  Vergleich zu Referenz-IC50-Werten 
nach WHO- Kriterien beurteilt (WHO, 2011 – 2012).10 

Sequenzierung und Analyse von Influenza-Genom 
zum Auffinden von molekularen Resistenzmar-
kern. Zur Untersuchung von Influenza A-Viren auf 
molekulare Resistenzmarker, die mit einer vermin-

derten Sensitivität gegenüber Rimantadin und 
Amantadin  assoziiert sind, wurden RT-PCR-Ampli-
fikate des M-Gens mit anschließender Pyrosequen-
zierungsanalyse (PSQ) (aa-Position 26, 27, 30, 31, 34) 
nach den Protokollen von Bright et al. 2005 und der 
WHO untersucht.11,12 

Sequenzierung und phylogenetische Analyse. Die 
RNA von SARS-CoV-2 sowie von Influenza A- und 
B-Viren wurde aus PCR-positiven Patientenproben 
extrahiert, das virale Genom über virusspezifische 
PCRs amplifiziert und über Next Generation 
 Sequencing (NGS) sequenziert.13 – 16 Die phylogene-
tische Analyse des Vollgenoms von SARS-CoV-2 
 sowie des Hämagglutinin-(HA-)Gens von Influenza 
A- und B-Viren erfolgte mit Mega (NJ, K2, Boot-
strap-Test mit 1000 Wiederholungen, Partial dele-
tion – Site Coverage Cutoff 5 %).

Repräsentativität des Sentinels und 
Zirkulation von SARS-CoV-2
Am virologischen Sentinel der AGI beteiligen sich 
148 pädiatrische, internistische und allgemeinmedi-
zinische Praxen, von denen ca. ein Drittel regelmä-
ßig jede Woche Proben einsendet. Während der 
 COVID-19-Pandemie erfolgte erstmalig eine flächen-
deckende Testzahlerfassung für Deutschland in Be-
zug auf SARS-CoV-2. Ein Vergleich der im virologi-

       0

   400

   800

1.200

1.600

2.000

2.400

0

10

20

30

40

50

60

06
.0

5.
20

20

06
.0

6.
20

20

06
.0

7.
20

20

06
.0

8.
20

20

06
.0

9.
20

20

06
.1

0.
20

20

06
.1

1.
20

20

06
.1

2.
20

20

06
.0

1.
20

21

06
.0

2.
20

21

06
.0

3.
20

21

06
.0

4.
20

21

06
.0

5.
20

21

06
.0

6.
20

21

06
.0

7.
20

21

06
.0

8.
20

21

06
.0

9.
20

21

06
.1

0.
20

21

06
.1

1.
20

21

06
.1

2.
20

21

06
.0

1.
20

22

06
.0

2.
20

22

06
.0

3.
20

22

06
.0

4.
20

22

06
.0

5.
20

22

7-Tage-Inzidenz AGI-Sen�nel Testzahlerfassung

Abb. 1 | Vergleich der SARS-CoV-2-Positivenraten (Anteil positiver Nachweise an der Gesamtzahl untersuchter Proben) im Sentinel 
der Arbeitsgemeinschaft Influenza (AGI) mit der allgemeinen Testzahlerfassung für Deutschland und den 7-Tage-Inzidenzen 
(06.05.2020 bis 11.05.2022)
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schen Sentinel nachgewiesenen SARS-CoV-2- 
Fälle mit der deutschlandweiten Testzahlerfassung 
in der Allgemeinbevölkerung zeigt, dass die im Sen-
tinel erhobenen Daten in einer syndromisch defi-
nierten Stichprobe den deutschlandweiten Trend der 
SARS-CoV-2-Zirkulation sehr gut abbilden (s. Abb. 1).

Zirkulation respiratorischer Viren
Das saisonale Zirkulationsmuster der respiratori-
schen Viren ist durch eine ganzjährig hohe Aktivität 
von HRV gekennzeichnet, welche in den Wintermo-
naten durch eine Interferenz mit Influenzaviren re-
duziert ist. Für Influenzaviren werden die höchsten 
Positivenraten von Ende Januar bis Mitte März 
 erfasst (am Beispiel der Saison 2018/19 in Abbil-
dung 2 dargestellt).17 RSV zirkulieren von November 
bis März mit Peak zum Jahresende, während HMPV 

und PIV ganzjährig detektiert werden, mit höheren 
Aktivitätsmustern im Frühjahr und Sommer (s. 
Abb. 3). Die Sommeraktivität von PIV ist hauptsäch-
lich auf PIV-3 zurückzuführen, PIV-1, -2 und -4 da-
gegen werden häufiger im Herbst und Winter de-
tektiert.18

Die nicht-pharmazeutischen Interventionen (NPI) 
zur Eindämmung der COVID-19-Pandemie hatten 
Einfluss auf die Zirkulation aller respiratorischen 
Viren. Am stärksten war dies nach dem ersten Lock-
down im Frühjahr 2020 erkennbar.6 Die Zirkulation 
der Erreger war zeitweise verringert bzw. ganz un-
terbrochen, was auch die Immunitätslage in der Be-
völkerung beeinflusst haben könnte (weniger Kon-
takte zu den Erregern und damit geringere Immu-
nität in der Population, insbesondere bei Kindern). 
Nach Lockerung der Schutzmaßnahmen zeigten 

Abb. 2 | Nachweise von Influenzaviren (A(H3N2), A(H1N1)pdm09, B/yam, B/vic) und Rhinoviren (HRV) im Sentinel der 
Arbeitsgemeinschaft Influenza (Kalenderwoche 40/2018 bis 39/2019)

Anteil in % von allen eingesandten Proben

Kalenderwoche

Abb. 3 | Nachweise von Parainfluenzaviren (PIV-1 bis -4), humanen Metapneumoviren (HMPV) und Respiratorischem Synzytial-
virus (RSV) im Sentinel der Arbeitsgemeinschaft Influenza (Kalenderwoche 40/2018 bis 39/2019)

Anteil in % von allen eingesandten Proben
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sich für viele Viren Testprävalenzen, die im Ver-
gleich zu vorpandemischen Saisons erhöht und zeit-
lich verschoben waren. Beispielsweise wurden nach 
dem ersten Lockdown deutlich erhöhte Zirkula-
tionslevel für HRV im Sommer 2020 erfasst.6 Wei-
tere Wellen erhöhter Zirkulation folgten erst im Jahr 
2021: Zunächst im Frühjahr für das endemische Co-
ronavirus NL63, dann im Sommer für PIV und im 
Herbst für RSV. Anfang 2022 zeigte sich eine er-
höhte HMPV-Infektionswelle. Die Zirkulation von 
Influenzaviren war bisher während der gesamten 
Pandemie stark unterdrückt, zu einer Grippewelle 
kam es in beiden Pandemiewintern nicht: 2020/21 
wurden keine Influenzaviren im Sentinel nachge-
wiesen, 2021/22 nur wenige. Erst Ende April/An-
fang Mai 2022 stiegen die Influenzavirusnachweise.

Zirkulation von endemischen Coronaviren
Im Winter 2019/20 zirkulierten alle endemischen 
Coronaviren, jedoch überwog Betacoronavirus 
HKU1.19 Die Zirkulation aller Coronaviren war mit 
Einführung der Infektionsschutzmaßnahmen im 
März 2020 zurückgegangen. Im Frühjahr 2021 
zeigte sich eine ungewöhnlich starke Zirkulation 
des endemischen Alphacoronavirus NL63, gefolgt 
von einer im Vergleich weit ausgedehnten Periode 
der Zirkulation des endemischem Betacoronavirus 
OC43. Ab KW 45/2021 wurde das endemische 
 Alphacoronavirus 229E regelmäßig nachgewiesen, 
seit Februar 2022 auch wieder HKU1. Derzeit wer-
den alle endemischen Coronaviren mit geringen 
 Positivenraten im Sentinel detektiert (s. Abb. 4).

Die Sentineldaten ermöglichen einen guten Ein-
blick in die Zirkulation endemischer Coronaviren 
auf Populationsebene. Der deutlich überhöhte Peak 
von NL63 im Frühjahr 2021 scheint ungewöhnlich, 
ebenso wie die langanhaltende Zirkulation von 
OC43 (s. Abb. 4).

Molekulare Analyse von SARS-CoV-2 
Das NRZI ist auch an dem vom RKI koordinierten 
Labornetzwerk für Integrierte Molekulare Surveil-
lance von SARS-CoV-2 (IMS-SC2) beteiligt. In die-
sem Kontext erfolgen die molekulare Charakterisie-
rung der SARS-CoV-2-Nachweise über NGS sowie 
die phylogenetische Analyse und Linien bestimmung 
der rekonstruierten SARS-CoV-2-Vollgenome.20 Von 
Oktober 2020 bis Februar 2022 wurden 632 SARS-
CoV-2-Voll genome untersucht. Die untersuchten 
Viren stammten überwiegend aus dem AGI-Senti-
nel (n = 615, davon neun Proben von Patientinnen 
und Patienten mit einer ambulant erworbenen 
Pneumonie). 17  Proben stammten aus der SARI- 
Surveillance, davon eine Probe aus einer Kinder-
klinik. Der Großteil (95 %) der sequenzierten Viren 
gehörte zu 13 dominierenden SARS-CoV-2-Linien 
bzw. -Sublinien: B.1.177 in 7 % aller sequenzierten 
Linien, B.1.177.86 (4 %), B.1.160 (3 %), B.1.258 (4 %), 
B.1.221 (3 %) sowie die besorgniserregenden Varian-
ten (Variants of Concern, VOC) B.1.1.7 (Alpha, 19 %), 
B.1.617.2 (Delta, 7 %), AY.4 (Delta, 3 %), AY.43 (Delta, 
4 %), AY.122 (Delta, 3 %) und 26 vereinzelt nachge-
wiesene AY-Sublinien (Delta, insgesamt 8 %), BA.1 
(Omikron, 10 %), BA.1.1 (Omikron, 16 %), BA.2 
(Omikron, 4 %, s. Abb. 5). 

Abb. 4 | Nachweise von endemischen Coronaviren im Vergleich zu SARS-CoV-2 im Sentinel der Arbeitsgemeinschaft Influenza 
(Kalenderwoche 40/2019 bis 21/2022)
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Repräsentative Viren aus dem AGI-Sentinel (36 von 
615, davon fünf Viren von Patientinnen und Patien-
ten mit ambulant erworbener Pneumonie) und der 
SARI-Surveillance (14 von 17) wurden phylogene-
tisch analysiert. Die Genomanalyse zeigt, dass  Viren 
von schwer erkrankten Personen kein abgrenzbares 
Cluster bilden und diese Viren zu den VOC Alpha 
(n = 5), Delta (n = 4) und Omikron (n = 2) sowie zu 
den Viruslinien B.1.258 (n = 1), B.1.177 (n = 2) und zur 
Sublinie B.1.177.86 (n = 5) gehören (s. Abb. 6). Die 
B.1.177.86-Viren weisen im Vergleich zu den 
B.1.177-Viren zusätzlich die Trunkierung ORF7b:39* 
auf.21 In vitro-Untersuchungen des akzes sorischen 
Proteins ORF7b (43 Aminosäuren) von SARS-CoV-2 
weisen darauf hin, dass das Protein an der Aktivie-
rung der TNF-α-Sekretion beteiligt ist, welches die 
zelluläre Apoptose auslösen kann.22 

Ein kleiner Teil (5 %) der sequenzierten Viren gehör-
te Linien an, die nur vereinzelt nachgewiesen wur-
den: u. a. fünf B.1.351-Viren (Beta, VOC) sowie die un-
ter Beobachtung stehenden Varianten (Variants of 
Interest, VOI) P.2 (Zeta, n = 1) und A.27 (n = 1). Hier-
bei stammten zwei Viren von Erkrankten mit einem 
schweren Verlauf (B.1.351 und ein B.1.36).21

Zirkulation von Influenzaviren
Während des bisherigen Verlaufs der Pandemie 
wurden nur wenige Influenzaviren nachgewiesen 
(s. Abb. 7). Im Juni 2020 konnte in einer Sentinel-
probe ein avian-like A(H1N1)-Influenzavirus aus ei-
ner zoonotischen Übertragung von Schweinen de-
tektiert werden.23 In KW 16/2021 sowie KW 12/2022 
wurden jeweils weitere Influenzaviren aus zoonoti-
schen Übertragungen von Schweinen bei Sentinel- 
Patientinnen und -Patienten detektiert. Mittels Se-
quenzierung konnte nachgewiesen werden, dass es 
sich ebenfalls um avian-like A(H1N1)-Influenzaviren 
von Schweinen handelte. Es gab keine Mensch-zu- 
Mensch-Übertragungen dieser zoonotischen Viren. 

Der Untersuchungszeitraum war durch eine starke 
Zirkulation von hochpathogenen A(H5Nx)-Influen-
zaviren in der Wildvogelpopulation gekennzeichnet, 
insbesondere während der Zeit der Zugvögelmigra-
tion. Es gab Einträge in Geflügelbestände, private 
Tierhaltungen sowie in Zoos. In diesem Zusam-
menhang wurden am NRZI drei Proben von Perso-
nen mit Kontakt zu infizierten Vögeln untersucht. 
Eine zoonotische Übertragung hochpathogener 
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Abb. 5 | Anzahl der dominierenden Linien und Sublinien von SARS-CoV-2, welche von Oktober 2020 bis Februar 2022 im Rahmen 
des Sentinels der Arbeitsgemeinschaft Influenza und der Surveillance schwerer akuter respiratorischer Infektionen (SARI) 
nachgewiesen wurden. Als dominierende Linien und Sublinien werden Viren definiert, die in ≥3 % aller sequenzierten Viren 
nachgewiesen wurden. In der Delta-Gruppe B.1.617.2+AY (insgesamt 15 %) sind die B.1.617.2-Linie (anteilig 7 %) und 26 vereinzelt 
nachgewiesene AY-Sublinien (anteilig 8 %) zusammengefasst dargestellt; auch bei den B.1.177-Viren (insgesamt 7 %) wurden 
B.1.177 (anteilig 4 %) und ihre sechs minoritären Sublinien (anteilig 3 %) zusammengefasst. 
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SC2/BW/15/2021-02_B.1.177.86
SC2/BE/2/2020-44_B.1.177.86_schwerer Verlauf

SC2/BE/17/2021-03_B.1.177.86_schwerer Verlauf
SC2/BE/18/2021-04_B.1.177.86

SC2/BE/4/2020-46_B.1.177.86
SC2/BE/13/2021-01_B.1.177.86_schwerer Verlauf
SC2/BE/19/2021-03_B.1.177.86_schwerer Verlauf
SC2/BE/35/2021-21_B.1.177.86_schwerer Verlauf
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Abb. 6 | Phylogenetische Analyse des Vollgenoms (Mega: NJ, K2, Bootstrap-Test mit 1000 Wiederho-
lungen, Site Coverage Cutoff 5 %) von SARS-CoV-2 aus dem Sentinel der Arbeitsgemeinschaft 
Influenza (AGI, schwarz) und aus der Surveillance schwerer akuter respiratorischer Infektionen (SARI, 
blau). Die Virusgenome wurden aus Patientenproben gewonnen (Probenentnahme von Oktober 2020 
– Februar 2022) und über Next Generation Sequencing (NGS) im Rahmen des Netzwerkes Integrierte 
Molekulare Surveillance von SARS-CoV-2 (IMS-SC2) sequenziert. Die im Untersuchungszeitraum 
dominierenden SARS-CoV-2-Linien und -Sublinien sind dargestellt. Hierfür wurden repräsentative 
Viren aus dem AGI-Sentinel ausgewählt. Darüber hinaus wurden alle Virusnachweise von Patientinnen 
und Patienten mit schwerem Verlauf abgebildet. Um die Viren von Personen mit schwerem Verlauf mit 
Viren von ambulanten Patientinnen und Patienten zu vergleichen, wurden Viren aus dem AGI-Sentinel 
ausgewählt, die eng mit den Viren von Personen mit schwerem Verlauf clustern. Die Virusnamen 
enthalten die Abkürzung für SARS-CoV-2 (SC2), den Entnahmeort (Abkürzung Bundesland), die 
Probennummer (1-55), das Entnahmedatum (Jahr-Kalenderwoche) sowie die Pangolin-Linie.20,24 
Aminosäuresubstitutionen, Deletionen, Insertionen und Trunkierungen relativ zum Referenzvirus 
Wuhan-Hu-1 (NC_045512.2, kursiv, Root) wurden abgeleitet.21
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A(H5Nx)-Influenzaviren konnte in jedem der drei 
Fälle ausgeschlossen werden. 

In KW 37/2021 wurde das erste saisonale Virus der 
Saison 2021/22 nachgewiesen, das dem Subtyp 
A(H3N2) angehörte. Viren dieses Subtyps wurden 
2021 vereinzelt nachgewiesen und ab Jahresanfang 
2022 häufiger (insgesamt 217 A(H3N2)-Viren aus 
dem Sentinel und 180 aus anderen Einsendungen). 
Außerdem fanden sich Viren der B/Victoria-Linie in 
drei Sentinelproben sowie in drei anderen Einsen-
dungen und A(H1N1)pdm09-Viren in 13 Sentinel-
proben und acht weiteren Einsendungen. Insge-
samt lag die Influenzavirusaktivität weit unter dem 
üblichen Niveau und stieg erst im April 2022 an 
(Vergleich mit Saison 2019/20 in Abbildung 7). Die 
zeitlich außerhalb der üblichen Grippewelle liegen-
de Aktivität der Influenzaviren im April/Mai 2022 
war hauptsächlich durch Infektionen bei Kindern 
und Jugendlichen gekennzeichnet. 

Anzucht und antigene Charakterisierung 
von Influenzaviren
Insgesamt sind während der COVID-19-Pandemie 
(KW 5/2020 bis 21/2022) 311 Influenzaviren in Zell-
kulturen isoliert worden, darunter 297 A(H3N2)-, 
sieben A(H1N1)pdm09-Influenzaviren, vier B/ 
Victoria-Viren sowie drei A(H1N1)-Influenzaviren 
aus zoonotischer Übertragung von Schweinen. 
Weitere Influenzavirusisolate wurden von Institu-
ten und Laboren aus ganz Deutschland zur Verfü-
gung gestellt. Um die Passgenauigkeit der in der 
Saison 2021/22 eingesetzten Impfstoffe für die in 
Deutschland zirkulierenden Influenzaviren zu 

überprüfen, erfolgte eine antigene Charakterisie-
rung. Hierbei wurden 270 A(H3N2)-Viren, sieben 
A(H1N1)pdm09-Viren und drei B/Victoria-Viren mit 
Hilfe spezifischer Immunseren (Frettchen) und 
 Putenerythrozyten im HHT untersucht. Die Im-
munseren waren anhand der WHO-Impfstämme 
und -Referenzviren etabliert worden.

Diese Untersuchungen ermöglichen keine Aussagen 
zur klinischen Wirksamkeit der Impfstoffe. Für diese 
sind weitere Aspekte von wesentlicher Bedeutung 
wie z. B. der Antigengehalt der Impfdosis, das Impf-
schema, das verwendete Adjuvans, die durch das je-
weilige Impfstoffvirus induzierte Dauer der Immu-
nität sowie der Immunstatus des Impflings (der 
durch das Alter, die vorhergehenden Antigenkontak-
te zu Influenzaviren, die immunologische Reaktivi-
tät und den Zeitpunkt der Impfung beeinflusst wird).

In der Saison 2021/22 reagierten alle untersuchten 
Influenza A-Virusisolate mit den entsprechenden 
Immunseren, jedoch gab es Abweichungen in Be-
zug auf die Passgenauigkeit (s. Abb. 8). Rund die 
Hälfte der A(H3N2)-Viren reagierte sehr gut mit 
dem Antiserum gegen das Impfstoffvirus, während 
die andere Hälfte zwar erkannt wurde, aber in ihrer 
Reaktivität um mehr als zwei Titerstufen vom ho-
mologen Impfstoffvirus abwich (s. Abb. 8A). Für die 
anderen Subtypen ist die Aussagekraft aufgrund der 
geringen Anzahl der für die Untersuchung zur Ver-
fügung stehenden Viren gering. Die sieben A(H1N1)
pdm09-Viren wurden durch das vom Impfstoff-
virus abgeleitete Antiserum detektiert, wichen je-
doch um sechs (6 log2) Titerstufen vom homologen 
Impfstoffvirus ab (s. Abb. 8B). Die drei B/Victoria- 

Anteil in % von allen eingesandten Proben

Abb. 7 | Nachweise von Influenzaviren im Sentinel der Arbeitsgemeinschaft Influenza (Kalenderwoche 40/2019 bis 21/2022)
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Viren reagierten nicht mit dem Antiserum gegen 
das B/Victoria-Impfstoffvirus der Saison 2021/22 (s. 
Abb. 8C), sie zeigten jedoch gute Reaktivität gegen-
über einem anderen B/Victoria-Virus: B/Austria/ 
1359417/2021 (del162-164)-like, das für die kommen-
de Saison als Impfstoffvirus von der WHO vorge-
schlagen wurde (s. Abb. 8D). 

Molekulare Analyse von  
Influenza A(H1N1)pdm09-Viren
In der Saison 2020/21 wurden keine und in 2021/22 
nur wenige A(H1N1)pdm09-Viren im AGI-Sentinel 
und anderen Einsendungen nachgewiesen. Für drei 
A(H1N1)pdm09-Viren aus dem Sentinel und zwei 
Viren, die aus anderen Einsendungen stammten, er-
folgte die Sequenzierung über NGS sowie die phy-
logenetische Analyse der HA-Gene (2 von 5 darge-
stellt, s. Abb. 9A). Alle fünf Viren gehören zur Clade 
6B.1A.5a.1 (Referenzvirus A/Guangdong-Maonan/
SWL1536/2019) und weisen die Clade-spezifischen 
Substitutionen D187A, Q189E im HA1 auf (ECDC, 
2021).25 Die 6B.1A.5a.1-Viren zirkulierten bereits in 
der Saison 2019/20 und wurden damals zu 52 % im 
Sentinel nachgewiesen.2 Das Impfstoffvirus der 
 Saison 2021/22 gehört jedoch zur Clade 6B.1A.5a.2. 
Viren dieser Clade wurden in der Saison 2019/20 
im Sentinel zu 30 % nachgewiesen.2 In der aktuel-
len Saison wurden 6B.1A.5a.2-Viren auf globaler 
Ebene detektiert, aber nicht in Deutschland.26 Wäh-
rend in der Saison 2019/20 die 6B.1A.5a.2-Viren 
und weitere kozirkulierende Viren mit der Substitu-
tion N156K im HA1 eine reduzierte Reaktivität gegen 
das Impfstoffvirus A/Brisbane/02/2018 (6B.1A.1) 
aufwiesen, zeigen die aktuell zirkulierenden 
6B.1A.5a.1-Viren eine reduzierte antigene Reaktivität 
gegen das Impfstoffvirus A/Victoria/2570/2019 
(6B.1A.5a.2). Die Aminosäureaustausche N156K 
(6B.1A.5a.2) sind in der Antigendomäne Sa und die 
Aminosäureaustausche D187A, Q189E (6B.1A.5a.1) 
in der Antigendomäne Sb und in der Rezeptorbin-
dungsdomäne (190-helix) im HA1 lokalisiert. Diese 
im globulären Kopf des HA und der Immunabwehr 
exponierten Aminosäuresubstitutionen können die 
Ursache dafür sein, dass die antigene Reaktivität ge-
genüber den jeweiligen Impfstoffviren bei den nach-
gewiesenen 6B.1A.5a.2- (2019/20) und 6B.1A.5a.1- 
Viren (2021/22) suboptimal war (vergl. Passfähig-
keit Impfstoff in Abbildung 8B).2 

Molekulare Analyse von Influenza 
A(H3N2)-Viren
In den Saisons 2020/21 (n = 2) und 2021/22 (n = 168) 
wurden 170 A(H3N2)-Viren sequenziert und die 
HA-Gene analysiert. Alle untersuchten Viren, von 
denen 40 % aus dem Sentinel stammten, gehörten 
zur Clade 3C.2a1b.2a.2 (Referenzvirus A/Bangla-
desh/4005/2020). Für die hier dargestellte phylo-
genetischen Analyse der HA-Gene wurden 28 
A(H3N2)-Viren aus dem AGI-Sentinel und 28 
A(H3N2)-Viren aus anderen Einsendungen ausge-
wählt. Die HA-Analyse zeigt, dass alle 56 A(H3N2)- 
Viren (2020/21 und 2021/22) die spezifischen Sub-
stitutionen der Clade 3C.2a1b.2a.2 (S159N, K160I, 
L164Q, V186D, D190N, F193S, Y195F) im HA1 auf-
weisen. Darüber hinaus zeigen die meisten 
A(H3N2)-Viren die Substitution H156S im HA1 (ein 
Virus H156Q), welche in der Antigendomäne B und 
nahe der Rezeptorbindungsdomäne lokalisiert ist. 
Zusätzlich haben diese Viren im HA1 häufig die 
Substitutionen D53G (61 %), D53S (21 %) oder D53N 
(11 %), welche in der Antigendomäne C lokalisiert 
sind (s. Abb. 9B, Abb. 10). Auch bei den in der Saison 
2021/22 nachgewiesenen A(H3N2)-Viren unter-
scheiden sich die zirkulierenden Viren (3C.2a1b.2a.2) 
und das Impfstoffvirus A/Cambodia/e0826360/ 
2020 (3C.2a1b.2a.1) bezüglich der Clade. Die unter-
schiedliche Beteiligung einzelner Aminosäureaus-
tausche an der Immunitätsausbildung kann die Ur-
sache für die hohe Variabilität in der antigenen  
Reaktivität der zirkulierende A(H3N2) in der Saison 
2021/22 sein (vergl. auch Abbildung 8A).

Molekulare Analyse von  
Influenza B/Victoria-Viren
In den Saisons 2020/21 und 2021/22 wurden die 
 Genome von je einem B/Victoria-Virus, welche aus 
anderen Einsendungen (nicht AGI-Sentinel) stamm-
ten, sequenziert. Die Analyse der HA-Gene zeigt, 
dass beide B/Victoria-Viren (Probenentnahme März 
2021 und November 2021) zur Clade V1A.3a.2 (Refe-
renzvirus B/Austria/1359417/2021) gehören mit den 
Clade-spezifischen Substitutionen A127T, P144L und 
K203R im HA1 (s. Abb. 9C). Somit unterscheiden sie 
sich vom Impfstoffvirus B/Washington/02/2019, 
das zur Clade V1A.3 gehört. Die zahlreichen Amino-
säureaustausche in den Antigendomänen (A127T im 
120-loop, P144L im 150-loop) und in der Antigen- 
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und Rezeptorbindungsdomäne (N197D, K203R in 
der 190-helix) im HA können die fehlende antigene 
Reaktivität der wenigen im HHT charakterisierten 
B/Victoria-Isolate erklären (vergl. Abb. 8C).

In der Saison 2021/22 wurden die in Deutschland 
identifizierten A(H1N1)pdm09-, A(H3N2)- und B/
Victoria-Virusvarianten auch auf globaler Ebene 
nachgewiesen. In Übereinstimmung mit den hier 
vorgestellten Ergebnissen dominierten die A(H3N2)- 
Influenzaviren.26 Die Influenzadaten des NRZI  
haben auch in der aktuellen Saison zur gepoolten 
Impf effektivitätsschätzung von Influenza Monito-
ring Vaccine Effectiveness in Europe (I-MOVE) bei-
getragen.27  

Resistenzprüfung von Influenzaviren
Entsprechend der WHO-Vorgaben untersucht das 
NRZI zeitnah mindestens 20 % der nachgewiese-
nen Influenzaviren auf ihre Empfindlichkeit gegen 
antivirale Medikamente. Dazu wird mit Hilfe eines 
fluorometrischen in-house Enzym-Inhibitionstests 
die IC50 der NA-Hemmer Oseltamivir und Zanami-
vir ermittelt. Zusätzlich werden zum Auffinden von 

molekularen Resistenzmarkern die Genomsequen-
zen der therapeutischen Zielproteine NA, M2- 
Ionenkanal und der Cap-abhängigen Endonuklease 
(PA) analysiert. In der Saison 2021/22 (bis KW 18/ 
2022) wurden insgesamt 143 Viren (137 A(H3N2)-, 
fünf A(H1N1)pdm09-Viren und ein Influenza B/ 
Victoria-Virus) auf ihre Resistenzeigenschaften ge-
genüber Oseltamivir und  Zanamivir untersucht. 
Eine Resistenz, die durch eine ≥ 10-fache (Influ-
enza  A) bzw. ≥ 5-fache (Influenza B) Erhöhung der 
IC50 von NA-Hemmern definiert ist, sowie Mutatio-
nen, die mit einer Resistenz gegenüber NA-Hem-
mern assoziiert sind, wurden in den untersuchten 
Viren nicht detektiert. Die Auswertung der Genom-
analyse von 74 Influenza A-Viren zeigte die mit 
 einer Resistenz gegen Adamantane (Amantadin, 
 Rimantadin) assoziierte Substitution M2-S31N in 
 allen untersuchten Virusgenomen. Aufgrund des 
Polymorphismus S31N des M2-Ionenkanals haben 
die zirkulierenden Influenza A-Viren der Subtypen 
A(H1N1)pdm09 und A(H3N2) eine natürliche Resis-
tenz gegen die Wirkstoffklasse der Adamantane. Mit 
dem in der Europäischen  Union von der Europä-
ischen Arzneimittel-Agentur (EMA) im Januar 2021 
zugelassenen Wirkstoff  Baloxavir marboxil steht ein 

Abb. 9A | Phylogenetische Analyse des Hämagglutinin-(HA-)Gens (Mega: NJ, K2, Bootstrap-Test mit 1000 Wiederholungen, Site 
Coverage Cutoff 5 %) von (A) A(H1N1)pdm09-, (B) A(H3N2)- und (C) B/Victoria-Viren aus 2020/21 (schwarz) und 2021/22 (blau).  
Die Virusgenome wurden aus Patientenproben vom Sentinel der Arbeitsgemeinschaft Influenza (AGI) und von anderen Einsendun-
gen (*) gewonnen, über Next Generation Sequencing (NGS) sequenziert und die Vollgenome unter www.gisaid.org hinterlegt. 
Influenzaviren von Patientinnen und Patienten mit ambulant erworbener Pneumonie (schwerer Verlauf/SchwererV) und Influenza-
viren von geimpften Patientinnen und Patienten (Impfdurchbruch/ImpfD) aus dem AGI-Sentinel sind abgebildet. Referenzviren 
entsprechend ECDC/Tessy sind kursiv markiert.25 Die abgeleiteten Aminosäuresubstitutionen im HA1 (schwarz), HA2 (blau) und 
Deletionen (-) sind relativ zur untersten Referenz (Root) angegeben. Aminosäurenummerierungen <1 stellen Substitutionen im 
HA-Signalpeptid dar. Für die Virusnamen wurden folgende Abkürzungen verwendet: BW: Baden-Württemberg, BY: Bayern,  
BE: Berlin, BB: Brandenburg, HB: Bremen, HH: Hamburg, HE: Hessen, MV: Mecklenburg-Vorpommern, NI: Niedersachsen, NW: 
Nordrhein-Westfalen, RP: Rheinland-Pfalz, SL: Saarland, SN: Sachsen, ST: Sachsen-Anhalt, SH: Schleswig-Holstein, TH: Thüringen.24 
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Abb. 9B | Phylogenetische Analyse des Hämagglutinin-(HA-)Gens (Mega: NJ, K2, Bootstrap-Test mit 1000 Wiederholungen, Site 
Coverage Cutoff 5 %) von (A) A(H1N1)pdm09-, (B) A(H3N2)- und (C) B/Victoria-Viren aus 2020/21 (schwarz) und 2021/22 (blau).  
Die Virusgenome wurden aus Patientenproben vom Sentinel der Arbeitsgemeinschaft Influenza (AGI) und von anderen Einsendun-
gen (*) gewonnen, über Next Generation Sequencing (NGS) sequenziert und die Vollgenome unter www.gisaid.org hinterlegt. 
Influenzaviren von Patientinnen und Patienten mit ambulant erworbener Pneumonie (schwerer Verlauf/SchwererV) und Influenza-
viren von geimpften Patientinnen und Patienten (Impfdurchbruch/ImpfD) aus dem AGI-Sentinel sind abgebildet. Referenzviren 
entsprechend ECDC/Tessy sind kursiv markiert.25 Die abgeleiteten Aminosäuresubstitutionen im HA1 (schwarz), HA2 (blau) und 
Deletionen (-) sind relativ zur untersten Referenz (Root) angegeben. Aminosäurenummerierungen <1 stellen Substitutionen im 
HA-Signalpeptid dar. Für die Virusnamen wurden folgende Abkürzungen verwendet: BW: Baden-Württemberg, BY: Bayern,  
BE: Berlin, BB: Brandenburg, HB: Bremen, HH: Hamburg, HE: Hessen, MV: Mecklenburg-Vorpommern, NI: Niedersachsen, NW: 
Nordrhein-Westfalen, RP: Rheinland-Pfalz, SL: Saarland, SN: Sachsen, ST: Sachsen-Anhalt, SH: Schleswig-Holstein, TH: Thüringen.24

Hemmer der Cap-abhängigen Endonuklease PA zur 
Verfügung, der einen der ersten Schritte im Repli-
kationszyklus des Influenzavirus blockiert. In klini-
schen Studien wurden bei ca. 10 % der behandelten 
Patientinnen und Patienten PA-Inhibitorresistente 
Viren aufgrund von Substitutionen in der PA nach-
gewiesen.28 Die Auswertung der Genomsequenzen 
von 63 A(H3N2)-Viren aus der Saison 2021/22 zeig-

te keine Mutationen, die mit einer verminderten 
Empfindlichkeit der Viren gegenüber diesem neuen 
Wirkstoff assoziiert sind. 

In Deutschland sowie international befindet sich die 
Prävalenz zirkulierender Influenzaviren mit ver-
minderter Empfindlichkeit gegenüber NA-Hem-
mern und dem PA-Inhibitor Baloxavir marboxil auf 
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gleichbleibend niedrigem Niveau. Es gibt zurzeit 
keine Hinweise auf eine vom therapeutischen Selek-
tionsdruck unabhängige Entstehung oder auf eine 
Zirkulation von Influenzaviren, die gegen diese 
Wirkstoffe resistent sind. 

Untersuchungen von RSV, PIV und HMPV
Das Auftreten des neuartigen pandemischen SARS-
CoV-2 im Jahr 2020 und die damit einhergehenden 
Infektionsschutzmaßnahmen zur Eindämmung 
von COVID-19 beeinflussten die Zirkulation weite-
rer respiratorischer Viren wie RSV, PIV oder HMPV. 
Diese wurden in der zweiten Hälfte des Kalender-
jahres 2020 fast gar nicht nachgewiesen und kehr-
ten erst mit Aufhebung einiger Infektionsschutz-
maßnahmen im Frühjahr und Sommer 2021 schritt-
weise zurück (s. Abb. 11). 

Konkret wurden im virologischen AGI-Sentinel 
während der Saison 2020/21 bis KW 9/2021 in kei-
ner der untersuchten Proben RSV nachgewiesen (s. 
Abb. 11). Erste sporadische RSV-Nachweise erfolgten 
im Zeitraum von KW 9 bis 28/2021. Ab KW 30/2021 

B/BE/1/2021* N197E, M211L

B/Austria/1359417/2021 

B/BE/2/2021*

B/Cote d Ivoire/948/2020 N197D, V220M, P241Q     | V1A.3a.1
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B/Brisbane/60/2008     | V1A

99
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N150K, G184E, R279K V1A.3a.2

Abb. 9

C

Abb. 9C | Phylogenetische Analyse des Hämagglutinin-(HA-)Gens (Mega: NJ, K2, Bootstrap-Test mit 1000 Wiederholungen, Site 
Coverage Cutoff 5 %) von (A) A(H1N1)pdm09-, (B) A(H3N2)- und (C) B/Victoria-Viren aus 2020/21 (schwarz) und 2021/22 (blau).  
Die Virusgenome wurden aus Patientenproben vom Sentinel der Arbeitsgemeinschaft Influenza (AGI) und von anderen Einsendun-
gen (*) gewonnen, über Next Generation Sequencing (NGS) sequenziert und die Vollgenome unter www.gisaid.org hinterlegt. 
Influenzaviren von Patientinnen und Patienten mit ambulant erworbener Pneumonie (schwerer Verlauf/SchwererV) und Influenza-
viren von geimpften Patientinnen und Patienten (Impfdurchbruch/ImpfD) aus dem AGI-Sentinel sind abgebildet. Referenzviren 
entsprechend ECDC/Tessy sind kursiv markiert.25 Die abgeleiteten Aminosäuresubstitutionen im HA1 (schwarz), HA2 (blau) und 
Deletionen (-) sind relativ zur untersten Referenz (Root) angegeben. Aminosäurenummerierungen <1 stellen Substitutionen im 
HA-Signalpeptid dar. Für die Virusnamen wurden folgende Abkürzungen verwendet: BW: Baden-Württemberg, BY: Bayern,  
BE: Berlin, BB: Brandenburg, HB: Bremen, HH: Hamburg, HE: Hessen, MV: Mecklenburg-Vorpommern, NI: Niedersachsen, NW: 
Nordrhein-Westfalen, RP: Rheinland-Pfalz, SL: Saarland, SN: Sachsen, ST: Sachsen-Anhalt, SH: Schleswig-Holstein, TH: Thüringen.24
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Abb. 10 | Anteil der Hämagglutinin-(HA-)Varianten bei den 
A(H3N2)-Influenzaviren in der Saison 2020/21 (n = 1) und 
2021/22 (n = 27), welche im Rahmen des Sentinels der 
Arbeitsgemeinschaft Influenza nachgewiesen wurden. 
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stiegen die RSV-Fälle im Sentinel kontinuierlich an 
und mit KW 35/2021 begann die RSV-Saison in 
Deutschland.29 Der Höhepunkt der RSV-Saison 
wurde in KW 41/2021 erreicht, das Ende in KW 50/ 
2021.30 Damit lag die RSV-Saison erstmals außer-
halb des sonst üblichen Zeitfensters von November 
bis März (KW 45 bis  12).31 Darüber hinaus wies die 
Altersgruppe der 0 bis 4 Jahre alten Patientinnen 
und Patienten im Zeitraum der erhöhten RSV- 
Aktivität (KW 35 bis 50/2021) mit 40 % (519/ 
1.287) eine Positivenrate auf, die deutlich über dem 
Gesamtdurchschnitt der untersuchten Personen  
aller Altersgruppen (23 %, 708/3.143) lag. In der  
Altersgruppe der 5- bis 14-Jährigen war der Anteil 
von RSV-positiv Getesteten im Zeitraum erhöhter 
RSV-Aktivität mit 5 % doppelt so hoch wie in den 
beiden Vorsaisons. Dies kann auf den Ausfall der 
Viruszirkulation im Winter 2020/21 zurückzufüh-

ren sein und auf die durch die geringere Exposition 
verminderte Immunitätslage in diesen Altersgrup-
pen. Die weiterführende genetische Charakterisie-
rung von RSV zeigte, dass in der Altersgruppe der 
0 bis 4 Jahre alten Patientinnen und Patienten 73 % 
der Viren der RSV-Gruppe A angehörten, welche be-
reits in der Saison 2019/20 vorrangig zirkulierten. 

In der Saison 2020/21 (KW 40/2020 bis 39/2021) 
war auch die Zirkulation von HMPV reduziert  
(s. Abb. 11). Nach ersten HMPV-Nachweisen in 
KW 14 und 27/2021 wurde das Virus ab KW 33/2021 
häufiger in Sentinelproben detektiert und mit Be-
ginn des Jahres 2022 (ab KW 1) nahm die Zahl der 
HMPV-Nachweise stetig zu. Im Zeitraum der er-
höhten HMPV-Aktivität (KW 2 bis 15/2022) lag die 
Positivenrate von HMPV zwischen 9 und 29 %. Die 
erhöhte HMPV-Aktivität trat in  einem zu den Vor-

Abb. 12 | Nachweise von humanen Rhinoviren in Proben des Sentinels der Arbeitsgemeinschaft Influenza (Kalenderwoche 40/ 
2019 bis 21/2022)

Anteil in % von allen eingesandten Proben
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Abb. 11 | Nachweise von Parainfluenzaviren (PIV), humanen Metapneumoviren (HMPV) und Respiratorischen Syncytialviren 
(RSV) in Proben des Sentinels der Arbeitsgemeinschaft Influenza (Kalenderwoche 40/2019 bis 21/2022)
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saisons vergleichbaren Zeitraum auf. Die HMPV- 
Positivenrate war im Jahr 2022 höher als in den 
meisten Vorsaisons. Erste Differenzierungen von 
HMPV-positiven Proben in der Gruppe der 0 bis 4 
Jahre alten Patientinnen und Patienten in der noch 
laufenden HMPV-Saison zeigen, dass Gruppe A- 
und B-Viren zu gleichen Anteilen kozirkulieren.

Das zeitliche Auftreten der PIV-Typen folgt einem 
saisonalen Muster mit stärkerer Zirkulation im 
Herbst und Winter, wobei PIV-3 ganzjährig nachge-
wiesen wird und auch im Sommer zirkuliert.18 Ob-
gleich alle PIV-Typen in einer Saison kozirkulieren, 
treten PIV-1 und -4 sowie PIV-2 und -3 abwechselnd 
alle zwei Jahre häufiger auf (z. B. wurden PIV-1 und 
-4 häufiger in den Jahren 2015/16 und 2017/18 nach-
gewiesen, PIV-2 und -3 häufiger 2016/17 und 
2018/19).18 Unter dem Einfluss der Infektions-
schutzmaßnahmen kam es bis KW 9/2021 nur sehr 
sporadisch zu PIV-Nachweisen. Erst ab KW 10/2021 
wurden PIV wieder regelmäßig in den Sentinelpro-
ben detektiert (s. Abb. 11). Hierbei stammten die 
meisten identifizierten PIV-positiven Proben aus 
der Altersgruppe 0 bis 5 Jahre; in 96 % dieser Pro-
ben fand sich PIV-3 und in 4 % PIV-4. Seit Beginn 
der aktuellen Saison 2021/22 in KW 40/2021 sind 
vermehrt PIV-4 nachgewiesen worden. Von KW 40/ 
2021 bis 12/2022 wurden in der Altersgruppe der 
< 5-Jährigen in 108 Fällen PIV detektiert, davon 80 % 
PIV-4, 16 % PIV-3 und 4 % PIV-2.

Untersuchungen zu Rhinoviren
HRV waren die respiratorischen Viren, die nach 
dem ersten Lockdown im Frühjahr 2020 zuerst wie-
der auftraten. Sie zirkulierten im Frühjahr und 
Sommer 2020 verstärkt und sind seitdem kontinu-
ierlich nachgewiesen worden (s. Abb. 12).

Fazit
Virologische Untersuchungen in syndromisch defi-
nierten Stichproben tragen wesentlich zum Ver-
ständnis der Zirkulationsmuster respiratorischer 
Erreger bei. Die Nachweise einzelner zoonotischer 
Übertragungen von Influenzaviren im Sentinel zei-
gen, dass Sentinelsysteme auch als Frühwarnsyste-
me geeignet sind, insbesondere wenn die Sensitivi-
tät des Sentinels durch größere Stichprobenunter-

suchungen erhöht wird. Ein weiterer Ausbau der 
Sentinelsurveillance (syndromisch und virologisch), 
insbesondere auch im stationären Bereich, kann zur 
verfeinerten Überwachung des Infektionsgesche-
hens in der Bevölkerung, zur Einschätzung der 
Schwere respiratorischer Erkrankungen und zur 
besseren Beurteilung der Impfwirksamkeit beitra-
gen (s. Tab. 1). 

Parameter Schlussfolgerungen

Repräsentativität Sowohl das AGI-Sentinel als auch das 
IMS-SC2-Netzwerk bilden sehr gut den 
nationalen Trend der Zirkulation von 
SARS-CoV-2 und seiner Varianten sowie 
anderer respiratorischer Viren ab und sind 
daher ein wichtiges Instrument zur 
Surveillance respiratorischer Viren.

Schutzmaßnahmen Die Schutzmaßnahmen zur Eindämmung 
von SARS-CoV-2 hatten auch Einfluss auf 
die Zirkulation anderer respiratorischer 
Viren, insbesondere bei Influenzaviren war 
dieser Effekt sehr nachhaltig. Diese 
Erkenntnisse können zukünftig zur 
Intervention bei schweren Grippewellen 
genutzt werden.

Charakterisierung 
von Viren

Die Kombination von antigener und 
molekularer Charakterisierung von 
Influenzaviren sowie syndromischer 
Surveillance ist sehr gut zur Einschätzung 
der Passfähigkeit der Influenzaimpfstoffe 
und der Impfwirksamkeit geeignet. Diese 
Techniken lassen sich in modifizierter Form 
künftig auch auf andere Erreger wie RSV, 
SARS-CoV-2 und weitere Viren übertragen. 
Eine Ausdehnung des Sentinels auf den 
stationären Bereich ist dabei wichtig, weil 
sich Impfwirksamkeiten am besten anhand 
der Prävention der Schwere respirato-
rischer Erkrankungen messen lassen. 

Resistenzprüfung  
von Viren

Die Prüfung auf Resistenzen von 
Influenzaviren gegen antivirale Mittel im 
Sentinel ist ein bewährtes Tool zur Einschät-
zung der Resistenzsituation im nationalen 
und internationalen Maßstab, das sich auch 
an andere Erreger adaptieren lässt.

Untersuchungs- 
spektrum

Eine syndromische Surveillance in 
Kombination mit virologischen Untersu-
chungen auf der Basis eines breiten 
Spektrums an Erregern von Atemwegser-
krankungen im ambulanten und 
stationären Bereich ist wichtig, um den 
Einfluss respiratorischer Viren auf das 
Infektionsgeschehen in der Bevölkerung zu 
überwachen und Schlussfolgerungen für 
die mit den jeweiligen Erregern assoziierte 
Krankheitsschwere zu ziehen. 

Tab. 1 | Schlussfolgerungen aus den Analysen
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