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Murines Norovirus 
 
 
Noroviren sind unbehüllte, sehr umweltresistente RNA-Viren und gehören zur Familie der 
Caliciviridae, in der sie ein eigenständiges Genus bilden. Sie wurden erstmals 1968 bei ei-
nem Ausbruch akuter Gastroenteritis an einer Schule in Norwalk/Ohio in den USA entdeckt 
und werden für ca. 90% aller nicht-bakteriell bedingten epidemischen Gastroenteritiden beim 
Menschen verantwortlich gemacht. Zu den animalen Noroviren gehören bovine, porzine und 
murine Noroviren. Bisher ist nicht gezeigt worden, dass eine Übertragung dieser Viren vom 
Tier auf den Menschen oder umgekehrt vorkommt. 
 
Der erste Nachweis eines Norovirus bei der Maus wurde 2003 beschrieben (1). Infektionsex-
perimente mit diesem Virus, dem murinen Norovirus 1 (MNV-1), zeigen, dass Infektionsdau-
er und Krankheitsmanifestation vom Mausstamm beeinflusst werden (1-3). Bei immunkom-
petenten Stämmen ist die MNV-1 Infektion von variabler Dauer (z. B. ≥ 7-14 Tage bei 129S6 
Mäusen, ≥ 5 Wochen bei Hsd:ICR Mäusen) und geht nicht mit klinischen Symptomen einher. 
Als Folge der Infektion können geringgradige histopathologische Veränderungen (Zunahme 
von Entzündungszellen im Dünndarm, Hypertrophie der roten Milzpulpa und Aktivierung der 
weißen Milzpulpa bei 129S6 Mäusen) beobachtet werden. Bei bestimmten immundefizienten 
Stämmen hingegen kann die Infektion zu tödlichen systemischen Erkrankungen führen (En-
zephalitis, Vaskulitis, Meningitis, Hepatitis und Pneumonie bei Interferon-αβγ Rezeptor-/- und 
Stat1-/- Mäusen) oder ohne Krankheitssymptome persistieren (≥ 90 Tage bei Rag1-/- und 
Rag2-/- Mäusen). Diese Befunde weisen darauf hin, dass Komponenten des angeborenen 
Immunsystems wichtig für die Resistenz gegenüber MNV-1-induzierten Erkrankungen sind. 
In Übereinstimmung mit dieser Hypothese konnten Wobus et al. (4) zeigen, dass MNV-1 in 
Makrophagen und dendritischen Zellen repliziert. Seit der Erstbeschreibung von MNV-1 wur-
den viele weitere MNV-Stämme mit unterschiedlichen biologischen Eigenschaften isoliert (5, 
6). Eine Analyse von 26 MNV-Isolaten ergab, dass diese sich in 15 verschiedene Stämme 
aufgliedern, die eine Genogruppe und einen Serotypen repräsentieren (6). Infektionsexperi-
mente zeigen, dass einige MNV-Stämme mindestens 35-60 Tage in verschiedenen Organen 
(Dünndarm, Caecum, Mesenteriallymphknoten, Milz) von immunkompetenten (C57BL/6J, 
Hsd:ICR, Jcl:ICR) und immundefizienten (C.B-17-Prkdcscid) Mäusen persistieren können und 
über den Kot ausgeschieden werden (5-7). Die Übertragung erfolgt oro-fäkal. Ferner wird 
MNV effizient mit gebrauchter Einstreu von infizierten Tieren auf Sentineltiere übertragen (8, 
9). 
 
Eine zuverlässige Eradikation von MNV-Infektionen ist sehr wahrscheinlich möglich durch 
Embryotransfer (8) und Hysterektomie (7). Da Mäuse im Alter von 1-3 Tagen resistent ge-
genüber der Infektion sind, kann auch der Transfer von Säuglingen infizierter Muttertiere auf 
MNV-freie Ammen ("cross fostering") erfolgreich zur Eradikation von MNV eingesetzt werden 
(10, 11). Dieser Transfer sollte idealerweise in den ersten 24 Stunden nach der Geburt erfol-
gen. 
 
Der Nachweis einer MNV-Infektion kann direkt (RT-PCR) in Kotproben oder inneren Orga-
nen (s. o.) und indirekt (Serologie) erfolgen (1-3, 5-15). Er wird begünstigt durch die hohe 
Stabilität der MNV-RNA im Kot (bei Raumtemperatur mindestens 2 Wochen) (9) und durch 
breite serologische Kreuzreaktionen zwischen den verschiedenen MNV-Stämmen (5, 6). 
Untersuchungen in Nordamerika (2, 15) und Westeuropa (12-14) dokumentieren eine hohe 
Prävalenz von MNV-Infektionen bei Labormäusen. In der bis dato größten Studie (15) wie-
sen 32,4% von 44.876 getesteten Serumproben MNV-spezifische Antikörper auf.  
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Die Bedeutung von murinen Noroviren als mögliche Einflussgröße für Tierexperimente ist 
gegenwärtig unklar. Erste Untersuchungen zeigen, dass eine MNV-Infektion die Immunant-
wort und den Krankheitsphänotyp in Mausmodellen für chronisch entzündliche Darmerkran-
kungen beeinflussen kann (16-18). 
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