
—————————————————————— Einleitung

Wasser kann Quelle epidemischer Krankheitsausbrüche sein (1).
Die Kontamination erfolgt fast ausschließlich durch Abwasser, das
Krankheitserreger der Enteritis enthält. Humanpathogene enteri-

sche Viren sind zumeist wirtspezifisch; ihr weit verbreitetes Vor-
kommen kann mit hohen Konzentrationen in den Exkrementen
der Patienten erklärt werden. Noroviren (vormals als Norwalk-
ähnliche Viren bezeichnet) verursachen in allen Altersgruppen
Gastroenteritiden. Da Noroviren, anders als Enteroviren, nicht
ohne weiteres in Zellkulturen wachsen, wurde ihre Rolle erst in
den neunziger Jahren evident, als spezifische diagnostische
Methoden verfügbar wurden. Erst in jüngerer Zeit wurde die brei-
te genomische Vielfalt der Genogruppen von Noroviren deutlich
(2). Ein neuerer Bericht führt 5 Genogruppen und 22 genetische
Cluster auf, die zumeist menschliche, aber auch Schweine- (porci-
ne) und Mäuse- (murine) Viren einschließen (3).
Zusätzlich zu zahlreichen Epidemien in Gemeinden, bei denen die
Übertragung von Mensch zu Mensch angenommen wird, kamen
auch häufig Epidemien durch kontaminierte Lebensmittel vor (4).
Die dominierende Rolle der Noroviren bei nahrungsmittel- und
wasserbedingten Krankheitsausbrüchen wurde von Mead et al.
(5) abgeschätzt. Verschiedene wasserbedingte Epidemien wur-
den auf der Basis epidemiologischer Beweise erkannt (6, 7). Erst
1997 erschien der erste Bericht über Noroviren in Brunnenwasser
(8). Die auf Genomvergleichen basierende Diagnostik (RT-PCR)
bietet eine sensitive und spezifische Methode, um diese Viren zu
identifizieren. Die auf Sequenzen beruhende Identifizierung ist
für die Ursachensuche bei Epidemien effektiv, insbesondere bei
durch Noroviren ausgelösten Ausbrüchen, weil Noroviren eine
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hochgradig variable Nukleotidsequenz sogar innerhalb des kur-
zen Amplicon aufweisen, das in der Polymeraseregion des Virus
produziert wird (9).
Wasserbedingte durch Viren ausgelöste Infektionsausbrüche sind
oft schwer zu erkennen. Durch Noroviren verursachte Krankheits-
episoden kommen häufig vor; wenn der Kontaminationsgrad
niedrig ist, bleibt auch die Anzahl der Krankheitsfälle niedrig.
Gewöhnlich ist ein ziemlich ausgedehntes epidemisches Gesche-
hen notwendig, damit medizinische Stellen und Behörden das
Trinkwasser als mögliche Infektionsquelle erkennen (10). Be-
richtet wird über virologische Untersuchungen wasserbedingter
Epidemien in Finnland, die in einem Zeitraum von 6 Jahren auf-
getreten sind. Wir beschreiben ein verbessertes Vorgehen zum
Erkennen wasserbürtiger Ausbrüche von Virusinfektionen.

—————————————————————— Methoden 

Die Meldung lebensmittel- und trinkwasserbedingter Epidemien
wurde in Finnland 1997 reorganisiert und intensiviert; neue
Bestimmungen sorgen seither dafür, dass alle verdächtigen Fälle
sofort dem Nationalen Public Health Institut (KTL) gemeldet wer-
den sollen. Für die sorgfältige Sicherstellung sowohl von
Patienten- als auch von Umweltproben wurden Empfehlungen
ausgegeben. Die Funktionen von lokalen Teams zur Abklärung
von Epidemien wurden klar umrissen und umfassen die
Ausbildung zur Durchführung epidemiologischer Surveys. Die
Laborleistungen wurden verbessert, indem erweiterte Möglich-
keiten zur viralen und Protozoendiagnostik sowohl von
Patientenmaterial als auch von Umweltproben geschaffen wur-
den. Alle Fälle, in denen Wasser als Quelle der Infektionen ver-
dächtigt wurde, wurden dem KTL gemeldet. Die Probenahme-
empfehlungen umfassten 3-10 repräsentative Stuhlproben von
Patienten. Wasserproben, Rohwasserproben, und wo angebracht,
Trinkwasserproben aus verschiedenen Bereichen des Verteilungs-
netzes wurden sofort gezogen. Entgegen den Empfehlungen

wurden nicht alle Ausbrüche virologisch untersucht. Die Kriterien
für die Feststellung eines wasserbedingten epidemischen
Ausbruchs richteten sich nach der englischen Klassifikation
(Grade A-D) (11).
Insgesamt wurden 271 Patientenproben von 25 Epidemien auf
Viren analysiert. Die Zahlen der von einzelnen Ausbrüchen erhal-
tenen Fäkalproben schwankten zwischen 2 und 69 (Mittelwert:
11). Für die RNA-Extraktion wurde eine 10%-ige Stuhlsuspension
in 0,05 mol/L Tris-HCl, 0,1 mol/L NaCl, 1 mmol/L CaCl2, pH 7,4
benutzt.
Insgesamt wurden 73 Wasserproben von 27 Epidemien analy-
siert; in sauberen Glas- oder Plastikflaschen gesammelte 1- bis 2-
Liter Wasserproben wurden nach der Methode von Gilgen et al.
(12) konzentriert. Die 1-L Proben wurden durch einen positiv auf-
geladenen Scheibenmembranfilter geleitet (Durchmesser 47
mm, 45 µm Porengröße; AMF-Cuno, Zetapor, Meriden, CO, USA)
mit oder ohne Fiberglas Vorfilter. Nach der Elution in 50 mmol/L
Glycine-Puffer, pH 9,5, mit 1% Rinderextrakt, wurde das Eluat
schnell mit HCl neutralisiert. Das Volumen wurde mittels
Mikrokonzentrator (Centricon-100, Amicon, Beverly, MA, USA) auf
etwa 100 µL reduziert. Diese Probe wurde für die RNA-Extraktion
und PCR wie beschrieben benutzt (10).
RNA-Extraktion und RT-PCR auf Norovirus Polymerase Region
wurden wie beschrieben ausgeführt (13). Kurz wurde RNA durch
Phenol- und Guanidinthiocyanat enthaltendes Tripure Reagens
(Roche, Indianapolis, IN, USA) extrahiert und mit Ethanol ausge-
fällt. Virale RNA wurde zu cDNA transkribiert und DNA-
Amplifikation erfolgte in getrennten Röhrchen für Norovirus
Genogruppen I und II (GI und GII) durch manuelle PCR mit den
Primern Nvp110 (14) und N69 (15), bzw. Nvp110 und NI (16).
Ab 2002 wurden die Primer für die Genogruppen modifiziert als 
• KA1 (5’-GANGGCCTSCCMTCWGGNTT-3’) und 
• KA2 (5’-TGGAATTCNATHGCCCAYTGG-3’).
Die Amplicons wurden durch Elektrophorese in Agarose-Gel
sichtbar gemacht, mittels eines Probenpanels hybridisiert und für
Nukleotid-Sequenzierung benutzt.
Die Sequenzierung wurde manuell durchgeführt (Sequenase,
Version 2.0 DNA sequencing kit, USB, Cleveland, OH, USA) wie
beschrieben (13). Sequenzenanalysis erfolgte durch die
Programme SeqApp und ClustalW. Unsere Sequenzen wurden
mit den folgenden EMBL/GenBank Noroviren aligned:
Southampton/91/UK (L07418), Norwalk/68/US (M87661), Malta
(AJ277616), Melksham/94/UK (X81879), Hawaii/76/US (U07611),
Lordsdale/93/UK (X86557), GIIb (AY7732101), GIId (AF312728),
und ein muriner Norovirus (AY228235). Für Nukleotid-Sequenzen
Hillingdon/94/UK und Grimsby/95/UK siehe bei Vinje et al. (17);
die Sequenz Lord Harris kommt von der Datenbasis des
Europäischen Netzwerks (9, 18). Die Zugangsnummern für
Nukleotidsequenzen dieser Studie der GenBank sind AY958213-9
für GI und AY958204-12 für GII Noroviren.

—————————————————————— Ergebnisse 

Beschreibung der Epidemien und Virusbefunde 
Insgesamt wurden von 1998 bis 2003 in Finnland 41 wasserbe-
dingte Epidemien (3 bis 11 je Jahr) registriert. Davon wurden 28
(61 %) auf Viren untersucht. In 24 Fällen waren sowohl Wasser- als
auch Patientenproben für Analysen verfügbar; bei 3 Ausbrüchen
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Abstract

Norovirus Outbreaks from Drinking Water

As part of an intensified monitoring program for foodborne
disease outbreaks in Finland, waterborne outbreaks were inve-
stigated for viruses.The diagnostic procedure included analysis
of patients’ stool samples by electron microscopy and reverse
transcription-polymerase chain reaction (RT-PCR) for noroviru-
ses and astroviruses.When these test results were positive for a
virus, the water sample was analyzed. Virus concentration was
based on positively charged filters from 1-L samples. Of the
total 41 waterborne outbreaks reported during the observa-
tion period (1998-2003), samples from 28 outbreaks were avai-
lable for analysis. As judged by RT-PCR results from patient
samples, noroviruses caused 18 outbreaks. In 10 outbreaks, the
water sample also yielded a norovirus. In all but 1 instance, the
amplicon sequence was identical to that recovered from the
patients. The ubiquity of waterborne norovirus outbreaks calls
for measures to monitor water for viruses



waren nur Wasserproben verfügbar, bei einem nur Patienten-
proben. Bei den verbleibenden 13 Epidemien wurden keine
Proben für Virus-Bestimmungen gewonnen. Die Analyse aller
Proben erfolgte mittels RT-PCR. Patientenproben wurden zusätz-
lich mit Hilfe der Elektronenmikroskopie auf Enteritis-Viren und
mittels RT-PCR auf Astroviren untersucht. Für Wasserproben
wurde die Konzentrationsmethode nach Gilgen et al. (12) mit
einem Startvolumen von 1 L etabliert. In den meisten Fällen wur-
den die Wasserproben nur auf Noroviren untersucht. Die am häu-
figsten gefundenen Viren, die wasserbedingte Ausbrüche von
Krankheiten verursachten, waren Noroviren (18 Epidemien).
Rotavirus verursachte eine Epidemie und bei 9 Epidemien wur-
den keine Viren gefunden. Über die bakteriellen Befunde wird
andernorts berichtet.
Die 18 wasserbedingten Norovirus-Epidemien sind in Tabelle 1
zusammengestellt. Mit Ausnahme von 2001 ereigneten sich in
Finnland jedes Jahr mehrere Ausbrüche. Während der Studien-
periode wurden 6 große Norovirus-Epidemien mit über 200
Krankheitsfällen erkannt. Die größten Epidemien umfassten
>10.000 exponierte Personen mit 2.000-5.500 einschlägig
erkrankten Fällen; weitere 7 mittelgroße (40-100 Fälle) und 5 klei-
ne Ausbrüche (<20 Fälle) wurden durch Noroviren ausgelöst.
Die meisten Kontaminationen mit Noroviren traten in Grund-
wassersystemen auf, deren Nutzung in Finnland am weitesten
verbreitet ist. In drei Fällen wurde Oberflächenwasser, See- oder
Flusswasser genutzt.Von den Grundwasser-Epidemien traten 8 in
öffentlichen kommunalen Systemen und 7 bei privaten Grund-
wasserbrunnen auf. Typischerweise waren Ferienhäuser oder ver-
schiedene Arten von Campingplätzen mit eigenen Brunnen
betroffen.

Die geographische Verteilung der wasserbedingten Norovirus-
Ausbrüche ist in Abb. 1 dargestellt. Epidemien traten über das
ganze Land verteilt auf, vom südlichen Archipel bis zu den nörd-
lichsten Teilen Finnlands. Saisonale Risiken für wasserbedingte
Norovirus-Epidemien scheinen annähernd gleich zu sein (Abb. 2).
Die Hälfte (20 von 41) der wasserbedingten Epidemien ereignete
sich im Sommer und 11 von 15 Norovirus-Epidemien traten
hauptsächlich im späten Winter bis zum Frühjahr (Februar bis
Mai) auf. Tatsächlich waren im Winter die meisten Epidemien
durch Noroviren verursacht, während im Sommer hauptsächlich
Bakterien die Ursache waren.
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Ausbruch Monat/Jahr Anzahl der Exponierten/ Herkunft des Wassers
Anzahl der Erkrankten

E1, Gemeinde* 3/1998 5.000/2.500 Trinkwasser aus Oberflächenwasser

E2, Gemeinde 4/1998 15.000/2.000 Grundwasser

E3, Ferienhäuser 7/1998 45/13 Brunnenwasser

E4, Zeltplatz auf Insel 8/1998 120/40 kommunaler Brunnen

E5, Gemeinde 1/1999 2.500/200 Grundwasser

E6, Fabrikbereich 2/1999 250/100 Grundwasser

E7, Gemeinde 4/1999 160/58 Grundwasser

E8, Badeort 7/1999 100/60 Brunnen

E9, Gemeinde* 3/2000 10.000/5.500 Grundwasser

E10, Privathaushalt 8/2000 14/13 Brunnen (gebohrt)

E11, Gemeinde 12/2000 2.200/300 Grundwasser

E12, Bauernhof (für Gäste) 4/2002 50/25 Brunnen (gegraben)

E13, Gemeinde 10/2002 960/300 Grundwasser

E14, Gästehaus 2/2003 13/11 Trinkwasser aus See

E15, Gemeinde 5/2003 150/95 Brunnen (gebohrt)

E16, Ferienhäuser 8/2003 25/20Brunnen

E17, Zeltplatz 5/2003 56/40 Oberflächenwasser (Fluss)

E18, Gemeinde 4/2003 90/40 Grundwasser, Rohrbruch

*Detaillierte Beschreibungen der Epidemien E1 und E9 sind publiziert (10, 19).

Tab. 1: Vermutete und erkannte Norovirus-Ausbrüche, Finnland, 1998-2003.

Abb. 1: Karte von Finnland; die Kreise zei-

gen die Verteilung der wasserbedingten

Norovirus-Ausbrüche, 1998-2003.



——————— Detaillierte Analyse der Noroviren 

Noroviren von 16 Epidemien (E1-E16) wurden durch Sequenz-
analysen der Amplicons weiter charakterisiert, von denen auch
der Genotype abgeleitet wurde (Tab. 2). Noroviren traten in den
Patientenproben aller 16 Epidemien und in den Wasserproben
von 10 Epidemien auf. Bei 9 Epidemien waren auch coliforme
Bakterien präsent, wohingegen bei 7 Epidemien kein Hinweis auf
mikrobielle Kontamination gefunden wurde. Die meisten Epide-
mien wurden durch eine einzelne Norovirus-Genotype (Stamm)
verursacht (11 Epidemien); mehr als ein Virus wurde häufiger bei

großen als bei kleinen Epidemien gefunden. GII-Noroviren waren
nur geringfügig häufiger als GI-Typen (7 vs. 5 Epidemien). Bei den
10 Epidemien mit positiven Wasserproben wurden für die GI und
GII Genotypen gleiche Anzahlen gefunden. In allen bis auf einer
dieser Krankheitsepisoden trat der in Wasserproben gefundene
Norovirusgenotyp auch in den Patientenproben auf. Die einzige
Ausnahme war Epidemie E 11, bei der die 2 Norovirus-Sequenzen
GII.1 und GII.4 in den Wasserproben, aber nur der Typ GII.4 in den
Patientenproben gefunden wurde. Bei allen Krankheitsaus-
brüchen waren nicht nur die viralen Genotypen, sondern auch die
gesamten Amplicon-Sequenzen identisch. Zwei Norovirus-Typen
der Genogruppe I, GI.3 (Birmingham) und GI.6 (Sindlesham,
Hesse), wurden gefunden; eine GI-Sequenz (Epidemie E3) blieb
unbestimmt.
Bei den Epidemien GII wurden mindestens 4 verschiedene Geno-
typen in Patienten- oder Wasserproben gefunden. Der häufigste
Genotyp war GII.4 (Bristol, Lordsdale), nachgewiesen in
Trinkwasserproben von 4 Epidemien, und Anfang 2003 die neue
Variante (20). Auch die etablierten Genotypen GII.1 (Hawaii) und
GII.5 (Hillingdon) wurden bei einigen Epidemien gefunden,
zusammen mit einigen potenziell neuen Genotypen oder
Sequenzen, die mit keinen der etablierten Genotypen, wie bspw.
GIId (Upinniemi) und GIIb, eine gute Gruppe (cluster) bildeten.
Wie Abb. 3 zeigt, wurde bei den meisten Epidemien ein Virus mit
einer einzigartigen Amplicon-Sequenz angetroffen, selbst wenn
es zu dem gleichen Genotyp der Viren bei den anderen wasser-
bedingten Epidemien gehörte. Norovirus des Genotyps GII.4 war
die einzige Ausnahme und eine längere Nukleotid-Sequenz hätte
wahrscheinlich einige genetische Unterschiede gezeigt (nachge-
wiesen zwischen den Sequenzen der Epidemien E1 und E11, hier
nicht gezeigt).
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Abb. 2: Monatliche Verteilung der wasserbedingten Ausbrüche, einschließlich der

Norovirus-Ausbrüche, Finnland, 1998-2003.

Epidemien Datum Gegenwart von Mikrobiologische Befunde 
Coliformen (Genotypen)*

Patienten Wasser

E1, Gemeinde Mar 1998 - GI.6, GII.4 GII.4

E2, Gemeinde Apr 1998 - GI.6, GIId -

E3, Ferienhäuser Jul 1998 - GI, GII -

E4, Zeltplatz auf Insel Aug 1998 - GII.5 -

E5, Gemeinde Jan 1999 - GII.4 -

E6, Fabrikbereich Feb 1999 + GI.3 GI.3

E7, Gemeinde Apr 1999 + GI.6 GI.6

E8, Badeort Jul 1999 + GI.3 GI.3

E9, Gemeinde Mar 2000 - GI.3, GII -

E10, Privathaushalt Aug 2000 + GI.3 GI.3

E11, Gemeinde Dec 2000 + GII.4 GII.4, GII.1

E12, Bauernhof für Gäste Apr 2002 + GII.NA GII.NA

E13, Gemeinde Oct 2002 + GIIb -

E14, Gästehaus Feb 2003 - GII.4nv GII.4nv

E15, Gemeinde May 2003 + GII.4nv GII.4nv

E16, Ferienhäuser Aug 2003 + GI.6 GI.6

*nv, neue Variante.

Tab. 2: Befunde bei vermuteten und erkannten Norovirus-Ausbrüchen, Finnland, 1998-2003.



—————————————————————— Diskussion

Als Teil des verbesserten und intensivierten Überwachungssystems
für epidemische Ausbrüche in Finnland haben wir seit 1998 wasser-
bedingte virale Epidemien identifiziert. In einer relativ kurzen Zeit-
spanne, während der die Norovirusdiagnostik sowohl für Patienten-
als auch für Umweltproben verfügbar war, wurde eine beträcht-
liche Zahl von wasserbedingten Norovirus-Epidemien gefunden.
Zum Teil können diese zahlreichen Epidemien dadurch erklärt
werden, dass in Finnland über 1.300 Trinkwasseraufbereitungs-
anlagen betrieben werden. Viele dieser Anlagen nutzen noch
Oberflächengewässer (Seen oder Flüsse) als Rohwasserquellen.
Inadäquate Desinfektion ist dann häufigster Grund für wasserbe-
dingte Epidemien, wie es bei Epidemie E1 der Fall war (10).
Ebenso ein Risiko sind Wasserwerke, die Grundwasser ohne
Desinfektion nutzen. In Finnland schmilzt im Frühling der Schnee,
während der Boden noch gefroren ist, was zum vermehrten Ab-
fluss von Oberflächenwasser und zu Überschwemmungen führt.
Undichte Abwasserkanäle in der Nähe von Brunnen verursachten
verschiedene große wasserbedingte Epidemien. Unzureichende
Abwasserbeseitigung verursachte ebenfalls viele kleine wasser-
bedingte Epidemien bei Wohn- und Ferienhäusern.

Die große Anzahl genetisch unterschiedlicher Norovirus-Geno-
typen hat sich für die Untersuchung von wasserbedingten Epide-
mien als vorteilhaft erwiesen. Obwohl die kurze Amplicon-
Sequenz nicht eindeutig zeigt, ob zwei Viren identisch sind,
scheint sie für den Zweck der Suche nach Ursprungsquellen aus-
reichend zu sein. In dieser Untersuchung trat bei bestimmten
Norovirus-Epidemien eine Virussequenz auf und in einem
Einzelfall zeigten die Viren von Patienten- und Trinkwasserproben
eine andere, ebenfalls identische Sequenz. Bei den meisten
Epidemien dürfte der Erfolg der Identifizierung eines Norovirus
mit der gleichen Sequenz von Patienten- und Wasserproben
darin begründet sein, dass die Epidemien in kleinen Gemeinden
stattfanden. Bei großen wasserbedingten Epidemien sind
gewöhnlich >1 Virusstamm und oft auch noch andere Viren und
Mikroorganismen kausale Erreger.
Beide Norovirusgenogruppen kamen bei wasserbedingten
Epidemien vor. Bei einer 5-Jahresstudie in Finnland (1998-2002)
übertrafen GII-Epidemien deutlich die durch GI-Noroviren hervor-
gerufenen Seuchen (86,9% vs. 13,1%) (21). Allerdings waren was-
serbedingte Epidemien nahezu zur Hälfte durch GI-Viren verur-
sacht. Bei Viren unterschiedlichen Genotyps können Unter-
schiede sowohl in der Persistenz als auch hinsichtlich der Fähig-
keit, sich von Person zu Person auszubreiten, gegeben sein. Der
Typ GI.3, häufigster GI-Genotyp in Wasserproben, war auch der
häufigste GI-Typ bei Epidemien in Gemeinden (21). Viren dieses
Genotyps haben 2001 in den USA (22) und den Niederlanden
Krankheitsausbrüche verursacht (23).
Wie wegen des ubiquitären Vorkommens zu erwarten (24, 25),
war der GII.4 Genotyp bei verschiedenen wasserbedingten
Ausbrüchen nachweisbar; in Finnland war er bei allen Epidemien
der häufigste Genotyp. Die neue GII.4 Variante tauchte in Finnland
im Juni 2002 auf; im darauf folgenden Jahr wurden 2 wasserbe-
dingte Epidemien durch diese neue Variante ausgelöst (20). Ein
anderer in Finnland 2001 aufgetauchter Genotyp GIIb, der ein
Jahr später auch in südlichen Teilen Europas auftrat, war im Jahr
2002 bei einem wasserbedingten Ausbruch das auslösende
Agens. Kürzlich wurde über eine durch Trinkwasser ausgelöste
Epidemie in Schweden berichtet, die durch diesen Genotyp her-
vorgerufen worden war (26).
Die Umweltvirologie zur Entdeckung humanpathogener Erreger
hat eine ziemlich begrenzte Geschichte. Ein klassischer Fall ist das
Monitoring von Polioviren in Abwässern (27). Die dabei ange-
wandte Methode, basierend auf einer Zellkulturtechnik, ist sensi-
tiv für das Auffinden wild zirkulierender Polioviren. Jahrelang fehl-
ten weitergehende Bemühungen der Umweltvirologie, haupt-
sächlich wegen des Fehlens geeigneter Methoden. Erst nachdem
Genamplifizierungstechniken eingeführt worden waren, konnte
ein Instrument entwickelt werden, um erfolgreich Noroviren in
Umweltproben zu finden (8,10). In den letzten Jahren hat eine
steigende Zahl von Berichten wasserbedingte Norovirus-
Epidemien durch kontaminiertes Trinkwasser oder durch zur
Erholung genutzte Gewässer beschrieben (22, 23, 28, 29).
Nationale Empfehlungen zu den Probenahmevolumina von
Wasser variieren zwischen 10 und hunderten von Litern. Solche
Mengen bereiten den untersuchenden Laboratorien ein ernstes
praktisches Problem. Für den Virennachweis mittels RT-PCR ist,
wie von Gilgen et al. vorgeschlagen (12), eine kleinere Menge (1 L)
vorzuziehen. Unabhängig von der Konzentrationsmethode setzt
gewöhnlich der Anstieg von RT-PCR Inhibitoren der Konzentrie-
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Abb. 3: Aus 28 Norovirus-Sequenzanalysen hergeleitete phylogenetische Bäume.
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rung von Wasser Grenzen. Sensitive Methoden werden benötigt,
um Viren in Umweltproben zu entdecken. Neuere Berichte über
die Anwendbarkeit und Sensitivität der real-time RT-PCR (30-32)
für Noroviren bieten neue Möglichkeiten, die Sensitivität zu erhö-
hen. Ein anderer Faktor liegt in der höheren Geschwindigkeit der
Tests, was für das Monitoring der Wasserqualität insbesondere bei
epidemischen Situationen essentiell ist. Der dritte Vorteil besteht
darin, dass ein quantitativer Schätzwert des Kontaminations-
grades gewonnen wird.
Mikrobielle Risiken durch Trinkwasser werden mit starker Beto-
nung der Risikoabschätzung eingestanden (33). Die Überwa-
chung des Wassers hängt trotzdem von Indikatororganismen wie
coliformen Keimen oder Enterokokken ab, deren Überlebensrate
im Wasser kürzer ist als die von Enteroviren, insbesondere von
Noroviren und dem Hepatitis-A-Virus. Deshalb können Viren
leicht in „mikrobiell makellosem” Wasser vorhanden sein (34,35).
In Situationen, in denen ein Brunnen durch Abwasser kontami-
niert ist, werden nahezu immer coliforme Erreger gefunden.
Wenn Abwasser in einen See eingeleitet wird, dessen Wasser
stromabwärts als Rohwasser dient, können Indikatororganismen
nicht mehr nachweisbar sein, Noroviren hingegen können noch
vorhanden sein und Krankheiten verursachen. Diese Abfolge von
Ereignissen hat vermutlich zu dem ersten Epidemieausbruch
geführt, den wir untersucht haben (E1) (10).
Wenn Wasserwerke Oberflächenwasser nutzen, kann die Konta-
mination kurzlebig sein und schon verschwunden sein, wenn die
Epidemie entdeckt wird.Wegen des Verschmutzungsrisikos könn-
te in solchen Wasserwerken ein „rollierendes” System von Probe-
nahmen angewendet werden, mit dem Proben in regelmäßigen
Intervallen entnommen werden (z.B. täglich, wöchentlich) und
bei 4° C aufbewahrt werden. Solange keine Krankheitsausbrüche
auftreten, können die Proben in den gleichen Intervallen verwor-
fen wie neue gezogen werden. Im Falle einer Kontamination wür-
den dann Wasserproben für Analysen vorliegen.
Der mit diesem Beitrag, in Verbindung mit mehreren neueren,
oben zitierten Berichten, präsentierte Beweis zeigt die Bedeutung
von Viren als Kontaminanten von Trinkwasser. In Finnland hat das
Ergebnis, dass Noroviren oft wasserbedingte Epidemien auslösen,
zu einer erhöhten Aufmerksamkeit der Behörden für virale
Risiken geführt. Als Konsequenz wurden Labortechniken verbes-
sert und die Kapazitäten für Analysen von Umweltproben, insbe-
sondere von Trinkwasserproben, erhöht. Gesetzliche Maßnahmen
zur viralen Überwachung des Trinkwassers als Teil des mikrobiel-
len Risikoassessments der Trinkwasserproduktion sollten ernst-
haft erwogen werden.
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