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Empfehlung der ZKBS zur Risikobewertung des  

Severe acute respiratory syndrome-related coronavirus 

als Spender- oder Empfängerorganismus 

gemäß § 5 Absatz 1 GenTSV 

 

Die Familie der Coronaviridae umfasst Viren, deren Genom aus einer einzelsträngigen RNA 
positiver Polarität mit einer Länge von 26,4 – 33,5 kb besteht. Coronaviren sind bei Tieren 
und beim Menschen weit verbreitet. Infektionen können zu verschiedenen akuten oder suba-
kuten Erkrankungen führen oder asymptomatisch verlaufen. Die meisten der bekannten hu-
manpathogenen Coronaviren verursachen leichte Erkrankungen des Respirationstraktes. 
Gemäß der Europäischen Arbeitnehmerschutzrichtlinie 2000/54/EG (geändert durch Richtli-
nie (EU) 2019/1833) werden Coronaviridae außer Vertretern der Spezies Severe acute respi-

ratory syndrome-related coronavirus und Middle East respiratory syndrome-related coronavi-

rus der Risikogruppe 2 zugeordnet. 

Im Jahr 2002 trat jedoch ein neues Coronavirus auf, das das sog. severe acute respiratory 

syndrome (SARS) auslöst und das den Namen SARS-Coronavirus (SARS-CoV) erhielt. 
SARS verbreitete sich in 33 Staaten der Erde und verursachte mehr als 8000 Infektionen, 
von denen mehr als 700 tödlich ausgingen [1]. Die SARS-Pandemie wurde von der Weltge-
sundheitsorganisation (WHO) im Mai 2003 für beendet erklärt. Seitdem sind keine neuen 
SARS-Fälle mehr aufgetreten, abgesehen von vier postpandemischen Fällen, die im Winter 
2003/2004 auftraten und wahrscheinlich von infizierten Schleichkatzen ausgingen [2], sowie 
vereinzelten Laborinfektionen [3–5]. Das SARS-CoV wurde innerhalb der Gattung Beta-

coronavirus einer neuen Virusspezies zugeordnet.  

Ende 2019 wurde aus der Stadt Wuhan (Region Hubei) in China von einer Welle von Atem-
wegsinfektionen mit z. T. tödlichem Ausgang berichtet, die von einem weiteren neuartigen 
Betacoronavirus ausgelöst wurden. Die ausgelöste Krankheit wurde von der WHO als 
coronavirus disease 2019 (COVID-19) bezeichnet. Innerhalb von wenigen Monaten breitete 
sie sich weltweit aus und führte zu mehr als 167.515 bzw. 6606 bestätigten Infektions- und 
Todesfällen (Stand 16. März 2020). Aufgrund seiner großen Nukleinsäuresequenzähnlichkeit 
zu SARS-CoV wurde das zunächst als neuartiges (n)CoV-2019 bezeichnete Virus im Febru-
ar 2020 ebenfalls der Spezies Severe acute respiratory syndrome-related coronavirus zuge-
ordnet und in SARS-CoV-2 umbenannt [6].  

 

SARS-CoV: 

SARS-CoV verfügt über ein breites Wirtsspektrum. Als natürliche Wirte des SARS-CoV wur-
den der Mensch, Larvenroller, Marderhunde, Chinesische Sonnendachse, Katzen und 
Schweine identifiziert, wobei alle natürlich identifizierten Wirte außer dem Menschen asymp-
tomatisch erschienen [7–10]. Daneben lassen sich auch nicht-humane Primaten, Frettchen, 
Goldhamster, Meerschweinchen, Mäuse und Ratten experimentell infizieren [9, 11]. Beim 
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Menschen kann die Infektion mit SARS-CoV atypische Lungenentzündungen mit hohem 
Fieber, Husten und Atemnot, Kopf- und Muskelschmerzen sowie gastrointestinale Be-
schwerden hervorrufen. Die Inkubationszeit beträgt zwei bis 16 Tage. Viren werden von den 
Erkrankten über den Nasen-Rachen-Raum, Stuhl und Urin abgegeben. Die Letalität beträgt 
insgesamt ca. 10 %, wobei sie zwischen <1 % für unter 25-Jährige und >50 % für über 65-
Jährige variiert. Risikofaktoren für eine schlechte klinische Prognose sind neben dem fortge-
schrittenen Alter Grunderkrankungen wie Diabetes [12]. Auch Schwangere haben ein höhe-
res Risiko für einen schweren Krankheitsverlauf [13]. Ein Impfstoff ist bislang nicht zugelas-
sen, da sich die bisher entwickelten Impfstoffkandidaten als nicht ausreichend immunogen 
erwiesen haben [14]. 

Die Übertragung des SARS-CoV erfolgt hauptsächlich durch Tröpfchen und damit vor allem 
bei engem Kontakt zu einer infizierten Person. Eine vertikale Übertragung von Schwangeren 
auf Föten wurde nicht beobachtet [15]. Eine Übertragung über den Luftweg oder durch Kon-
takt- oder Schmierinfektion ist ebenfalls möglich. So entwickelte sich ein Ausbruch in einem 
Wohnkomplex in Hongkong, in dem ein Infizierter mit Durchfall wohnte, wahrscheinlich über 
das im Unterdruck betriebene Lüftungssystem der Sanitärräume, über das Virus-belastete 
Tröpfchen ausgehend von schadhaften Abwasserrohren verbreitet wurden [16, 17]. SARS-
CoV kann, je nach den vorherrschenden Umweltbedingungen, seine Infektiosität außerhalb 
eines Wirtes bis zu mehrere Tagen aufrechterhalten [18, 19]. 

 

SARS-CoV-2: 

Die Nukleinsäuresequenz des SARS-CoV-2-Genoms ist zu 82 % mit der des SARS-CoV 
identisch [20]. Zum Zelleintritt nutzt SARS-CoV-2 den gleichen Rezeptor wie SARS-CoV, das 
Angiotensin-konvertierende Enzym 2 (ACE2) [21, 22]. Die receptor binding domain des Hüll-
proteins von SARS-CoV-2 (spike-Protein) hat dabei eine hohe Affinität für ACE2 [23]. Zwi-
schen den beiden Domänen des spike-Proteins wurde außerdem eine polybasische 
Furinspaltstelle identifiziert. Polybasische Furinspaltstellen wurden innerhalb der Gattung der 
Betacoronaviren bisher nur in der Linie b nachgewiesen. Sie ermöglichen die effektive Spal-
tung des spike-Proteins durch Furin und andere weitverbreitete Wirtszellproteasen, so dass 
der Zelleintritt im Vergleich zu SARS-CoV auch im Epithel der oberen Atemwege verbessert 
sein könnte [24, 25]. Dies könnte das im Vergleich zu SARS-CoV vermehrte shedding über 
die oberen Atemwege [26] erklären, aufgrund dessen die Detektion von SARS-CoV-2 in Ra-
chenabstrichen zuverlässiger ist als bei SARS-CoV. SARS-CoV-2 wird bereits kurz nach der 
Infektion von den Infizierten ausgeschieden [26, 27], weswegen die Ansteckung weiterer 
Personen bereits vor dem Auftreten von Symptomen erfolgen kann. Die Inkubationszeit be-
trägt meist drei bis sieben Tage, gelegentlich jedoch bis zu 14 Tage [28]. 

In Fledermäusen und Malaiischen Schuppentieren wurden Coronaviren mit sehr großer Ähn-
lichkeit zu SARS-CoV-2 identifiziert (Nukleinsäuresequenzidentität der einzelnen open rea-

ding frames 92,9 bis 99,6 % bzw. 89,3 bis 98,3 % [28]), die jedoch nicht die polybasische 
Furinspaltstelle im spike-Protein aufweisen. Dies wird als Hinweis darauf gewertet, dass sich 
das Virus nach der Zirkulation in verschiedenen Tierreservoiren und dem Sprung auf den 
Menschen an diesen adaptierte, ggf. mit anderen Coronaviren rekombinierte und die polyba-
sische Furinspaltstelle erwarb [24, 25]. 

Die Übertragung erfolgt meist über Tröpfchen, wobei eine fäkal-orale Ansteckung ebenfalls 
nicht ausgeschlossen werden kann [31]. Typische Symptome von COVID-19 sind Fieber, 
trockener Husten, Atemnot, atypische Lungenentzündungen und andere Atemwegsbe-
schwerden sowie Kopf- und Gliederschmerzen, seltener auch Durchfall und Erbrechen. In 
ca. 80 % der Fälle verlaufen SARS-CoV-2-Infektionen asymptomatisch bzw. subklinisch [31, 
32].  
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Die Letalität von SARS-CoV-2 in China betrug ca. 2,5 %, wobei sie zwischen 0,7 % in den 
betroffenen chinesischen Regionen außer der Region Hubei und 3 % im Ursprungsort der 
Epidemie in Wuhan variierte (Auswertung von ca. 45.0000 chinesischen Fällen, Stand: 16. 
Februar 2020). Erklärung hierfür ist wahrscheinlich eine Überlastung des Gesundheitssys-
tems in Hubei durch die sich sehr schnell erhöhenden Fallzahlen, so dass nicht alle Schwer-
kranken optimal versorgt werden konnten [33]. Es ist darüber hinaus davon auszugehen, 
dass es sich bei der zu einem frühen Zeitpunkt der Epidemie ermittelten Letalität um eine 
Überschätzung handelt, da unerkannte oder nicht gemeldete milde Erkrankungen nicht in die 
Statistik einfließen. Für bestimmte Risikogruppen ist die Letalität erhöht. Die Letalität des 
Virus ist umso größer, je älter die Infizierten sind (unter 40-Jährige: 0,2 %, 70- bis 79-
Jährige: 8,0 %, über 80-Jährige: 14,8 %; Daten aus China, Stand 11. Februar 2020). Vorer-
krankungen wie Bluthochdruck, Diabetes, Krankheiten des Herz-Kreislauf-Systems, chroni-
sche Atemwegserkrankungen oder maligne Erkrankungen sind ebenfalls mit einer schlechte-
ren Prognose assoziiert (Letalität von 5,6 bis 10,5 %) [34]. Erste Veröffentlichungen zur Leta-
lität des SARS-CoV2 in anderen Weltregionen nennen ähnliche case fatality rates [35].  

 

Empfehlung 

Als Spender- oder Empfängerorganismus für gentechnische Arbeiten wird das Severe acute 

respiratory syndrome-related coronavirus nach § 5 Absatz 1 GenTSV i. V. m. den Kriterien in 
Anhang I GenTSV der Risikogruppe 3 zugeordnet. 

 

Begründung 

Bei den Viren der Spezies Severe acute respiratory syndrome-related coronavirus handelt es 
sich um hoch-infektiöse Viren, die potentiell tödliche Atemwegserkrankungen beim Men-
schen hervorrufen können.  

 

Hinweis zur erforderlichen persönlichen Schutzausrüstung:  

Zusätzlich zu den in Anhang IIIA Nr. 3 Stufe 3 GenTSV aufgeführten Sicherheitsmaßnahmen 
der Stufe 3 empfiehlt die ZKBS bei gentechnischen Arbeiten mit SARS-CoV oder SARS-
CoV-2 das Tragen eines Atemschutzes mit einem Rückhaltevermögen der Klasse P3. Über 
ein solches Rückhaltevermögen verfügen beispielsweise FFP3-Atemschutzmasken, Respira-
toren mit P3-Filter und TH3P-Atemschutzhauben. Dabei sind TH3P-Atemschutzhauben als 
besonders geeignet anzusehen, da sie für den Träger weniger belastend sind und zudem 
geringere Leckageprobleme bestehen. 
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