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Stellungnahme der ZKBS zur Risikobewertung des Spondweni virus
als Spender- und Empfangerorganismus

gemal § 5 Absatz 1 GenTSV

Allgemeines

Das Spondweni virus (SPONV) wurde erstmalig 1952 in Nigeria aus dem Blut eines zehnjahri-
gen Kindes mit Fieber und Kopfschmerzen isoliert und aufgrund der Kreuzreaktivitat in Neutra-
lisationstests zunachst falschlicherweise als Orthoflavivirus zikaense (Synonym: Zika virus,
ZIKV) identifiziert [1]. SPONV gehort innerhalb der Familie der Flaviviridae zum Genus Ortho
flavivirus und bildet zusammen mit ZIKV die Spondweni-Serogruppe. Das Genom des Virus
besteht aus einer linearen, einzelstrangigen RNA positiver Polaritat mit einer Gesamtlange von
ca. 11 kb [2]. Bis zum Jahr 1995 wurde das Virus gemaf International Committee on Taxonomy
of Viruses (ICTV) als eigene Spezies geflihrt [3]. Der aktuelle taxonomische Status ist ungeklart.
Die Nukleotidsequenzhomologie zu ZIKV betragt ca. 68 % (Aminosauresequenzhomologie ca.
75 %) [4]. ZIKV ist gemal § 5 Absatz 1 GenTSV i. V. m. den Kriterien in Anlage 1 GenTSV als
Spender- und Empfangerorganismus fir gentechnische Arbeiten der Risikogruppe 2 zugeord-
net.

SPONV ist im stdlich der Sahara gelegenen Teil Afrikas sowie méglicherweise auch in der
Karibik verbreitet. Neben dem Menschen wurde es aus verschiedenen Stechmickenspezies
isoliert, wie z. B. Mansonia uniformis, Mansonia africana, Aedes circumluteolus, Aedes fowleri,
Aedes fryeri und Eretmapodites silvestris [5]. Im Jahr 2016 wurde SPONV erstmalig aul3erhalb
von Afrika in Stechmicken der Spezies Culex quinquefasciatus in Haiti nachgewiesen [6]. Da-
neben wurden virusspezifische Antikérper bei Vogeln, Kleinsdugern und Wiederkduern detek-
tiert [7,8], zudem kdnnen experimentell auch Mause und nicht-humane Primaten infiziert wer-
den [9-11].

Seit der Entdeckung von SPONV wurden sechs humane Infektionsfélle beschrieben, darunter
zwei Laborinfektionen [7]. Serologische Studien, die in verschiedenen afrikanischen Landern
durchgefiihrt wurden, lassen jedoch auf eine héhere Anzahl humaner Infektionen schliel3en
(zusammengefasst in [3]). Zudem wird angenommen, dass weitere SPONV-Infektionen unent-
deckt geblieben sind, weil sie falschlicherweise als ZIKV-Falle diagnostiziert wurden. Bei den
sechs beschriebenen Fallen ging die Infektion zumeist mit Fieber, Ubelkeit, Kopf-, Muskel- und
Gelenkschmerzen sowie Konjunktivitis einher [12]. Eine Untergruppe der Patienten berichtete
dardber hinaus Uber Symptome, die auf Gefallundichtigkeiten und/oder eine neurologische Be-
teiligung hindeuten (Nasenbluten, Erbrechen, Photophobie, Schwindelgefiihl und Desorientie-
rung) [10]. Todliche Krankheitsverlaufe sind nicht beschrieben.

Die Ubertragung von SPONV erfolgt vermutlich durch die oben genannten Stechmiickenspe-
zies. Eine Studie an immungeschwachten Mausen ergab zudem, dass eine sexuelle Ubertra-
gung von SPONV nicht auszuschlief3en ist, da das Virus in den Hoden und bei einigen Tieren
auch im Ejakulat nachweisbar war [9]. In weiteren immundefizienten Mausmodellen wurde ge-
zeigt, dass SPONV auch vertikal Ubertragen wird und dies mit schweren Schaden bis hin zum
Tod des Embryos einhergehen kann [13], es jedoch — anders als bei ZIKV-Infektionen — nicht
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zur Ausbildung von Mikrozephalien kommt [11]. Humane Falle einer sexuellen oder vertikalen
Ubertragung von SPONV sind bislang nicht beschrieben.

Empfehlung

Nach § 5 Absatz 1 GenTSV i. V. m. den Kriterien in Anlage 1 GenTSV wird das Spondweni
virus als Spender- und Empfangerorganismus fiir gentechnische Arbeiten der Risikogruppe 2
zugeordnet.

Begriindung

Das Spondweni virus besitzt einen breiten Wirtsbereich, der neben verschiedenen Stechmi-
ckenspezies auch den Menschen sowie ggf. weitere Saugetiere und zudem Vogel umfasst. Das
Virus weist ein vergleichbares Gefahrdungspotenzial wie das eng verwandte ZIKV auf. Die In-
fektion kann beim Menschen eine milde bis moderate Erkrankung auslésen, nach aktuellem
Kenntnisstand gibt es jedoch keine todlichen Krankheitsverlaufe.
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