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Sicherheit von Blut und 
Blutprodukten angesichts aktueller 
Berichte über die Übertragbarkeit 
der Alzheimer-Krankheit 
im Tierexperiment 

Erläuterung zur Stellungnahme

Bei der 73. Sitzung des A rbeitskreises 
Blut am 27.06.2012 wurde  folgende 
wissenschaftliche Erläuterung zur 
Stellungnahme verabschiedet:

Aktuelle Situation

In der Fachliteratur und Presse wird der 
Frage, ob die Alzheimer-Krankheit (AK) 
– ähnlich den Prionkrankheiten – durch 
ein vermehrungsfähiges pathologisches 
Eiweiß ausgelöst und übertragen wer-
den kann, zunehmend größere Aufmerk-
samkeit gewidmet. Anlass dafür sind u. a. 
neue Befunde aus Tierversuchen, die die 
bisherige Auffassung infrage stellen, dass 
die Alzheimer-Krankheit und die Parkin-
son-Krankheit (PK) sowie weitere Prote-
inkonformationskrankheiten (Proteino-
pathien) grundsätzlich nicht übertrag-
bar sind.

Eine Fülle übereinstimmender expe-
rimenteller Daten spricht inzwischen da-
für, dass eine „Keim-abhängige“ Protein-
polymerisation bei Proteinopathien der 
fortschreitenden Fehlfaltung und Aggre-
gation unterschiedlicher krankheitsasso-
ziierter Eiweiße als gemeinsames mecha-
nistisches Prinzip zugrunde liegt. Dies 
gilt nicht nur für Prionkrankheiten, die 
Alzheimer-Krankheit, die Parkinson-
Krankheit und andere neurodegenera-
tive Pro teinopathien, sondern auch für 
nicht neurodegenerative Proteinkonfor-
mationskrankheiten wie die Amyloid-A-
Amyloidose, die Apolipoprotein-A-II-

Amyloidose und die Leichtketten-(AL-)
Amyloidose bei Erkrankungen der Plas-
mazellen. Gleichwohl galten Proteino-
pathien bisher, abgesehen von den Pri-
onkrankheiten und der auf natürlichem 
Wege nur zwischen Geparden übertra-
genen Amyloid-A-Amyloidose, als nicht 
übertragbar oder gar infektiös. Im Licht 
der im Folgenden vorgestellten Befun-
de wird nunmehr allerdings eine mögli-
che Übertragbarkeit vor allem der Alzhei-
mer-Krankheit (aber auch der Parkinson-
Krankheit und anderer Proteinopathien) 
von Mensch zu Mensch, etwa durch die 
Gabe von Blut oder Blutprodukten, dis-
kutiert.

Die vorgestellten Befunde sind noch 
mit erheblichen Unsicherheiten behaf-
tet und werfen sowohl grundsätzliche 
als auch praktische Fragen auf. Die aktu-
elle Datenlage zu prionähnlichen Über-
tragungs- und Ausbreitungsmechanis-
men bei Proteinopathien erfordert eine 
erhöhte Wachsamkeit in der Transfu-
sionsmedizin und anderen Bereichen 
des Gesundheitswesens gegenüber neu-
en wissenschaftlichen Erkenntnissen auf 
diesem Gebiet. Wegen der potenziellen 
Tragweite der Hinweise auf eine mögli-
che prionähnliche Übertragbarkeit der 
Alzheimer-Krankheit und der Parkinson-
Krankheit oder anderer Proteinopathien 
ist es notwendig, dass diese unabhängig 
von unterschiedlichen Wissenschaftler-
guppen überprüft und die Thematik ex-
perimentell sowie nach Möglichkeit auch 

epidemiologisch eingehender untersucht 
wird.

Das Paul-Ehrlich-Institut und der Ar-
beitskreis Blut am Robert Koch-Institut 
verfolgen aufmerksam die aktuelle Ent-
wicklung, um ggf. rechtzeitig Maßnah-
men für die Sicherheit von Blut und Blut-
produkten zu ergreifen. Dies gilt insbe-
sondere auch im Hinblick auf bisher nur 
vorläufig kommunizierte Befunde, die 
auf die Übertragbarkeit von Aβ-Keimen 
durch Blut von transgenen APP-Mäusen 
hindeuten.

Eine Übertragbarkeit der Alzheimer-
Krankheit und anderer Proteinopathien 
(ausgenommen Prionkrankheiten wie der 
Variante der Creutzfeldt-Jakob-Krank-
heit, vCJK) von Mensch zu Mensch über 
Blut, Blutprodukte oder auf anderem We-
ge ist in zahlreichen Studien zur Ätiolo-
gie der AK bisher nicht beobachtet wor-
den. Die beschriebenen Tierversuchs-
daten wurden in sehr experimentellen 
Versuchsanordnungen erhoben und sind 
derzeit nicht auf eine zu diskutierende Ex-
position bei der Anwendung von Blutpro-
dukten übertragbar. Dies zum einen, weil 
bei den Untersuchungen artifizielle Über-
tragungswege (z. B. Applikation direkt ins 
Gehirn) angewandt wurden, und zum an-
deren, weil die Versuche in genetisch mo-
difizierten Nagetieren stattfanden. Daher 
ist bei derzeitigem wissenschaftlichem 
Kenntnisstand nicht von einem hinrei-
chenden Risikoverdacht auf die Übertra-
gung von Proteinopathien (ausgenom-
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men Prionkrankheiten) durch patholo-
gische Proteinkeime („Seeds“) auszuge-
hen. Aus diesem Grund sind vorsorgliche 
Risikominimierungsmaßnahmen (z. B. 
der hypothetische Ausschluss ganzer Al-
tersgruppen von der Spende), die ihrer-
seits erhebliche Risiken und Nachteile für 
die Versorgungssicherheit hätten, aktuell 
nicht gerechtfertigt.

Nach Maßgabe dieser Abwägung emp-
fiehlt der Arbeitskreis Blut im Hinblick 
auf Proteinkonformationskrankheiten 
derzeit keine spezifische Änderung der 
Maßnahmen, die der Sicherheit von Blut 
und Blutprodukten dienen. Die allgemein 
bekannten und anerkannten Grundsätze 
der optimalen Anwendung von Blutpro-
dukten („optimal use“) sollten stets beach-
tet werden.

Hintergrund

Übertragbare Proteinfehlfaltung 
und -aggregation bei 
Prionkrankheiten

Prionen nehmen eine Sonderstellung 
unter den Krankheitserregern ein. Sie sind 
die Erreger transmissibler spongiformer 
Enzephalopathien (TSE) wie der Scrapie 
(Sc), der bovinen spongiformen Enze-
phalopathie (BSE) oder der Creutzfeldt-
Jakob-Krankheit (CJK) und ihrer varian-
ten Form (vCJK). Ihr infektiöses Prinzip 
unterscheidet sich grundlegend von Bak-
terien, Viren oder Pilzen. Sie bestehen 
hauptsächlich, wenn nicht ausschließlich, 
aus einer fehlgefalteten und pathologisch 
aggregierten Isoform des wirtseigenen 
Prionproteins (PrP), die als PrPSc oder 
PrPTSE bezeichnet wird [1, 2, 3].

Prionen vermehren sich mutmaß-
lich über eine „Keim“-abhängige Poly-
merisation des Prionproteins [4, 5, 6]. 
Dabei verhalten sich PrPTSE-Oligome-
re oder -Polymere als Aggregationskei-
me (engl.: „seeds“), die zelluläres Prion-
protein (PrPC) rekrutieren und in fehl-
gefalteter Form in ihre Aggregatstruktur 
einbauen. Wenn PrPTSE-Aggregate durch 
Fragmentierung in kleinere Einheiten zer-
fallen, führt dies zu einer Erhöhung der 
proteinabhängigen Keimaktivität (engl.: 
„seeding activity“) und einer autokataly-
tischen Vermehrung pathologischer PrP-
Aggregate.

Im Zusammenhang mit der Prionre-
plikation auftretende aberrante PrP-Iso-
formen entfalten über noch weitgehend 
unbekannte Mechanismen toxische Ef-
fekte vor allem auf Neuronen, was zu de-
ren Schädigung oder Untergang und letzt-
endlich zur Ausprägung klinischer TSE-
Symptome führt.

Durch keimaktive PrPTSE-Aggregate 
kann sich die PrP-Fehlfaltung und -Poly-
merisation auf unterschiedlichen Ebenen 
in befallenen Organismen fortpflanzen:
1.  von Molekül zu Molekül,
2.  zwischen Zellen,
3.  in Geweben.

Aufgrund ihrer Fähigkeit, eine krank-
heitsverursachende Proteinfehlfaltung 
und -aggregation auch zwischen Tieren 
und vom Tier auf den Menschen sowie 
zwischen Menschen zu übertragen, wer-
den Prionen als Infektionserreger einge-
stuft [7].

Die Themen „Proteinfehlfaltung und 
Sicherheit von Medizinprodukten“ bzw. 
„Proteinfehlfaltung und Sicherheit von 
Blut und Blutprodukten“ sind im Hin-
blick auf die BSE/vCJK-Problematik in 
den vergangenen Jahren ausführlich be-
arbeitet worden. Empfehlungen des RKI 
zur Aufbereitung von chirurgischen Ins-
trumenten und Medizinprodukten [8] 
und des AK Blut zur Blutversorgung an-
gesichts vCJK [9] wurden erarbeitet.

Prionartige Phänomene 
bei Alzheimer- und 
Parkinson-Krankheit sowie 
anderen Proteinopathien

Bei der Alzheimer-Krankheit finden sich 
in den Gehirnen der Betroffenen auffäl-
lige Proteinablagerungen. Neuropatho-
logisch sind 2 Merkmale im Gehirn be-
troffener Patienten kennzeichnend: ex-
trazelluläre senile Plaques und intrazellu-
läre neurofibrilläre Bündel [10]. Während 
senile Plaques β-Amyloid-Protein (Aβ) 
aus aggregierten Teilstücken des zellulä-
ren Aβ-Vorläuferproteins (engl. „Amy-
loid Precursor Protein“, APP) enthal-
ten, bestehen neurofibrilläre Bündel zu 
einem wesentlichen Teil aus fehlgefalte-
tem, faserartig zusammengelagertem tau-
Protein. Auch Patienten mit der Parkin-
son-Krankheit zeigen im Gehirn auffälli-

ge Proteinablagerungen [11]. Dazu zählen 
u. a. zytoplasmatische Einschlüsse in Ner-
venzellen, die sog.  „Lewy-Körperchen“, 
aus fehlgefaltetem, aggregierten α-Synuc-
lein und anderen Komponenten.

Die Alzheimer- und die Parkinson-
Krankheit sowie weitere Proteinkonfor-
mationskrankheiten galten lange als nicht 
übertragbar oder infektiös. Jedoch sind 
in den vergangenen Jahren zunehmend 
prionähnliche Phänomene bei diesen Er-
krankungen berichtet worden (zur Über-
sicht s. [7, 12, 13, 14, 15]). Dazu zählen im 
Hinblick auf die oben genannte pathologi-
sche Proteinfehlfaltung bzw. -aggrega tion 
u. a. folgende Beobachtungen:
1.  In zellfreien biochemischen Testsyste-

men sowie Zellkulturen ließ sich die 
Fehlfaltung und Polymerisation der 
AK-assoziierten Proteine tau und Aβ 
oder des PK-assoziierten Proteins α-
Synuclein durch die Applikation von 
Materialien induzieren, die tau-, Aβ- 
bzw. α-Synuclein-Keime enthielten [14, 
16, 17, 18, 19, 20, 21, 22].

2.  In Zellkulturen zeigte sich eine Aus-
breitung von fehlgefaltetem, aggregier-
tem Aβ, tau und α-Synuclein zwischen 
Zellen [14, 23].

3.  Die tau- und α-Synuclein-Pathologie 
bei der Alzheimer- bzw. Parkinson-
Krankheit breitet sich im Gehirn von 
Patienten in definierten zeitlich-räum-
lichen Mustern entlang synaptisch ver-
schalteter neuronaler Leitungsbahnen 
aus [24].
�Bei der idiopathischen Parkinson-
Krankheit (iPK) zeigt sich früh eine 
ausgeprägte Ablagerung von patho-
logisch aggregiertem α-Synuclein im 
Nervensystem des Magen-Darm-
Traktes (enterisches Nervensystem). 
Im Gehirn Betroffener tritt patholo-
gisch aggregiertes α-Synuclein zuerst 
im dorsalen motorischen Kern des 
Vagusnerven (DMNV) auf. Vor die-
sem Hintergrund wurde von Braak 
et al. die Hypothese aufgestellt, dass 
die α-Synuclein-Aggregation bei der 
iPK im enterischen Nervensystem be-
ginnt, dann über den Vagusnerven 
zum DMNV im Hirnstamm aufsteigt 
und sich von dort aus weiter im Hirn 
ausbreitet [25, 26]. Dieser mutmaß-
liche Ausbreitungsweg zeigt bemer-
kenswerte Ähnlichkeiten zum Weg der 
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Prionenausbreitung wie er nach oraler 
Infektion von Hamstern mit Scrapie-
Erregern und auch für auf natürliche 
Weise über die Nahrung erworbene 
Prioninfektionen [Scrapie, BSE, chro-
nische Auszehrung (engl. „Chronic 
Wasting Disease“, CWD) und variante 
CJK] beobachtet wurde [27]. Vor die-
sem Hintergrund wird seit Längerem 
die Möglichkeit diskutiert, dass ein 
unbekanntes Pathogen außerhalb des 
zentralen Nervensystems in die Ent-
stehung der iPK involviert sein könnte.

� �Zur Aβ-Amyloidose der Alzheimer-
Krankheit wurde in transgenen APP-
Mausmodellen nach intrazerebraler 
Inokulation von Aβ-Keimen eine Aus-
breitung zwischen nicht benachbar-
ten, aber axonal verbundenen Hirnre-
gionen beobachtet [12].

4.  Verschiedene Studien belegen zu-
nehmend auch eine „experimentel-
le Induzierbarkeit“ bzw. „molekula-
re Übertragbarkeit“ der Aβ-Aggrega-
tion in vivo, d. h. zwischen Individu-
en. Hierzu verwendete man im Tier-
versuch genetisch veränderte Mäuse, 
die APP des Menschen herstellen kön-
nen. Diese Veränderung stellt eine prä-
disponierende Mutation für eine fami-
liäre Form der Alzheimer-Krankheit 
(fAK) dar. Solche Mäuse entwickeln 
üblicherweise in späteren Lebensaltern 
genetisch bedingt zerebrale Aβ-Abla-
gerungen. Nach intrazerebraler Injek-
tion von Aβ-haltigen Aufarbeitungen 
aus Alzheimer-Patienten oder trans-
genen APP-Mäusen in diese transgene 
Mäuse, trat die Aβ-Amyloidose im Ge-
hirn der Empfängertiere deutlich frü-
her auf, d. h. bereits in jüngeren Le-
bensaltern [28]. Ähnliche Befunde er-
gaben sich auch nach intrazerebraler 
Implantation von Aβ-kontaminierten 
Stahlstiften (einem üblichen Surrogat-
modell für chirurgische Instrumen-
te) und selbst nach peripherer Appli-
kation von Aβ-haltigem Probenma-
terial in die Bauchhöhle [29, 30]. Der 
letzte Befund zeigt, dass sich die für 
die Alzheimer-Krankheit typische Aβ-
Ag gregation im Körper der Labortiere 
zum Gehirn hin ausbreiten konnte.

Verschiedene Experten deuten die be-
schriebenen Befunde in transgenen AK-

Modelltieren als Hinweise auf eine mög-
liche Übertragbarkeit der Alzheimer-
Krankheit. Andere Fachleute haben aller-
dings darauf hingewiesen, dass die darge-
stellten Phänomene nicht notwendiger-
weise eine genuine Infektion darstellen, 
sondern eher eine Prozessbeschleunigung 
der Aβ-Amyloidose in genetisch prädis-
ponierten Individuen [31]. Kürzlich veröf-
fentlichte Studien tragen diesem Einwand 
Rechnung. Darin wird berichtet, dass 
auch in transgenen Mäusen und Ratten, 
die normales humanes APP exprimie-
ren, durch intrazerebrale Injektion von 
Aβ-haltigen Inokulaten die Aggregation 
und Ablagerung von Aβ induziert wird 
[32, 33]. Bereits zuvor hatten Clava guera 
et al. [34] die Entwicklung filamentöser 
tau-Ablagerungen im Hirn von transge-
nen Mäusen beobachtet, die normales 
humanes tau-Protein exprimierten und 
denen intrazerebral tau-filamenthaltiges 
Probenmaterial verabreicht worden war. 
Die in den Studien von Morales et al. [32], 
Rosen et al. [33] und Clavaguera et al. [34] 
verwendeten Tiere bilden während ihrer 
Lebenszeit natürlicherweise keine Amy-
loid- oder tau-Ablagerungen aus, was die 
Schlussfolgerung nahelegt, dass die in ih-
nen induzierten neuropathologischen 
Merkmale durch eine prionartige Über-
tragung Aβ- bzw. tau-assoziierter Keim-
aktivität verursacht wurden.

Experimentell wohl am stringentesten 
lässt sich das von Proteinopathien ausge-
hende Übertragungs- bzw. Infektionsri-
siko für Menschen in Primaten prüfen, 
da diese Tiere eine besonders enge phy-
logenetische Beziehung zum Menschen 
aufweisen. Nach intrazerebraler Inoku-
lation von Hirnmaterial aus Alzheimer-
Patienten wurde von einer Arbeitsgrup-
pe die Induktion einer Aβ-Amyloidose 
in Primaten beobachtet [35, 36]. Demge-
genüber stehen Berichte über gescheiterte 
Übertragungsversuche mit Inokulaten aus 
mehr als 100 AK-Fällen, die an den Na-
tional Institutes of Health (NIH) der USA 
durchgeführt wurden [37]. Nachträgli-
che Untersuchungen sollen allerdings – 
wie kürzlich in der Presse berichtet [38] – 
ergeben haben, dass es seinerzeit auch in 
den NIH-Versuchen in einigen Fällen un-
erkannt zur Übertragung einer Aβ-Amy-
loidose auf Totenkopfäffchen und sogar 
auf ein oder zwei Schimpansen gekom-

men ist. Durch die intrazerebrale Verab-
reichung von Aβ-haltigen Inokulaten von 
Alzheimer-Patienten an Primaten wurden 
allerdings in keiner der Studien AK-typi-
sche Krankheitssymptome in den Emp-
fängertieren ausgelöst.

Die Übertragbarkeit der Fehlfaltung  
und Aggregation von α-Synuclein in vivo  
wurde in transgenen M83-Mäusen unter-
sucht, die α-Synuclein des Menschen mit 
einer prädisponierenden Mutation für 
eine familiäre Form der Parkinson-Krank-
heit (fPK) exprimierten. Diese Mäuse ent-
wickeln in späteren Lebensaltern zerebra-
le Ablagerungen von pathologisch aggre-
giertem α-Synuclein sowie typische moto-
rische Krankheitssymptome. Wenn Hirn-
extrakte aus solcherart erkrankten trans-
genen fPK-Mäusen intrazerebral in jun-
ge transgene fPK-Mäuse injiziert wurden, 
bewirkte dies eine wesentliche Beschleu-
nigung des Auftretens der α-Synuclein
-Aggregation im Gehirn und der klini-
schen Symptome [39]. In diesen experi-
mentellen Untersuchungen konnte somit 
nicht nur eine beschleunigte Bildung von 
α-Synuclein-Aggregaten im Gehirn indu-
ziert werden, sondern auch die beschleu-
nigte Ausprägung eines Sy nucleopathie-
typischen motorischen Krankheitsbildes. 
Kürzlich berichteten Luk et al. [40], dass 
sich das Auftreten zerebraler α-Synuclein-
Ablagerungen und neurologischer Symp-
tome in M83-Mäusen auch durch intra-
zerebrale Inokulation synthetischer α- 
Synuclein-Fibrillen aus rekombinantem 
humanen α-Synuclein beschleunigen ließ.

Modellsysteme zur Übertrag- 
barkeit der Alzheimer-Krankheit 
durch Blut

Für besondere Aufmerksamkeit sorgten 
kürzlich auf verschiedenen wissenschaft-
lichen Fachtagungen kommunizierte Be-
funde der Arbeitsgruppe von Claudio So-
to (University of Texas Medical School, 
Houston, Texas, USA), nach denen Aβ-
Keime auch im Blut von transgenen Mäu-
sen mit fAK-assoziiertem APP vorkom-
men sollen. In einem Poster berichtet e 
die se Arbeitsgruppe auf der Tagung 
„Prion 2011“, dass eine Bluttransfusion aus 
alten fAK-APP-Mäusen in jüngere, offen-
bar gleichartig transgene Empfängermäu-
se in diesen wesentlich den Beginn der 
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Aβ-Amyloidose und des Auftretens klini-
scher Abnormalitäten beschleunigte [41]. 
Auch auf der Tagung „Prion 2012“ stell-
te die Arbeitsgruppe Soto wieder ein Pos-
ter zu dieser Thematik aus [42]. Wie be-
reits zuvor berichteten die Autoren darin, 
dass eine Beschleunigung des Auftretens 
der Aβ-Amyloidose nach 2-maliger, nicht 
jedoch nach 1-maliger Blutübertragung 
nachweisbar war und sich die Befunde aus 
dem ursprünglich verwendeten Maus-
modell (tg2576-Mäuse) in einem zweiten 
Mausmodell (APPSWE/PSEN1ΔE9-Mäuse) 
reproduzieren ließen. Im Vergleich zum 
Prion 2011-Poster wurden in der aktuel-
len Posterpräsentation keine wesentlichen 
neuen Daten vorgestellt. Bisher ist zu die-
sen Befunden aus der Arbeitsgruppe So-
to noch keine begutachtete Veröffentli-
chung in einer wissenschaftlichen Fach-
zeitschrift erschienen, sodass eine wei-
tergehende fachliche Einschätzung der 
Daten zurzeit nicht möglich ist.

Epidemiologische Studien zum 
Zusammenhang zwischen 
Alzheimer-Erkrankung 
und Bluttransfusion

Zahlreiche Beobachtungs- und Kohor-
tenstudien haben sich mit der Erfassung 
von Risikofaktoren für die Alzheimer-Er-
krankung befasst (Übersicht unter [43, 
44]). In keiner dieser Studien konnten be-
einflussbare starke Risikofaktoren für die 
Entwicklung einer AK gefunden werden. 
Einzelne derartige Studien haben auch die 
Frage nach Bluttransfusionen adressiert 
und keinen Zusammenhang zwischen 
AK und Transfusionen gefunden [45]. 
Bei diesen ist jedoch zu beachten, dass ab-
hängig von der anzunehmenden Inzidenz 
und Inkubationszeit der Erkrankung die 
Stichprobengröße nicht ausreichend war, 
um ein derartiges Ereignis sicher zu er-
fassen. In einer großen Analyse von To-
desursachen bei mehr als 6000 Hämo-
philen in Großbritannien, die zeitlebens 
viele Blutprodukte erhalten hatten, zeigte 
sich kein Hinweis auf vermehrtes Auftre-
ten von CJK oder anderer fortschreitender 
neurologischer Erkrankungen [46].

Bewertung

Es ist derzeit noch ungewiss, ob bzw. inwie-
weit die vorliegenden Befunde im Hinblick 
auf ein Übertragungsrisiko insbesondere 
der Alzheimer-Krankheit zwischen Men-
schen relevant sind. Wie bereits oben ver-
merkt, wurde bisher bis auf 2 Ausnahmen 
in allen Übertragungsstudien mit transge-
nen APP-Nagermodellen genau betrachtet 
„lediglich“ eine Beschleunigung der Aβ-
Amy loidose nach Verabreichung von Aβ-
haltigen Inokulaten in genetisch prädispo-
nierten Tieren beobachtet. Auch ohne eine 
spezifische AK-prädisponierende Muta-
tion im humanen APP-Transgen muss 
möglicherweise immer noch von dessen 
Überexpression und somit erneut von 
einer artifiziellen genetischen Einflussgrö-
ße in den betreffenden Mäusen ausgegan-
gen werden. Ferner kann sich die Gewebs-
spezifität der Proteinexpression in transge-
nen Mausmodellen grundsätzlich von der 
Situation im Menschen unterscheiden. Des 
Weiteren ist bezüglich der Studien in trans-
genen APP-Tiermodellen zu bedenken, 
dass diese zwar AK-typische Hirnverände-
rungen und damit eine Aβ-Amyloidose 
entwickelten, aber die Symptome eines 
Alzheimerkranken nicht an ihnen beob-
achtet werden konnten. Auch nach der in-
trazerebralen Verabreichung von Aβ-hal-
tigem Material aus dem Gehirn von Alz-
heimer-Patienten an Primaten wurde kei-
ne krankheitstypische Symptomatik in den 
Versuchstieren beobachtet – unabhängig 
davon, ob in diesen eine zerebrale Aβ-
Amy loidose induziert wurde oder nicht. 
Bei der Beurteilung der berichteten Über-
tragungen der Aβ-Amy loidose in Ver-
suchstieren sollte zudem berücksichtigt 
werden, dass die Aβ-Pathologie zwar ein 
notwendiges, aber kein hinreichendes 
Merkmal für die Alzheimer-Krankheit dar-
stellt. Zum einen ist bei der Alzheimer-
Krankheit neben Aβ pathologisch aggre-
giertes tau-Protein essenziell in das Krank-
heitsgeschehen involviert, zum anderen 
können Aβ-Ablagerun gen im Gehirn älte-
rer Menschen auch ohne eine begleitende 
neurodegenerative Demenz beobachtet 
werden [47, 48, 49, 50].

Es gibt aktuell auch keine epidemiolo-
gischen Hinweise darauf, dass es sich bei 
der AK um eine übertragbare Erkrankung 
handelt.

Aufgrund der derzeitigen Datenlage 
sind keine weiteren vorsorglichen risiko-
minimierenden Maßnahmen für die Her-
stellung von Blutprodukten angezeigt.

Die beschriebenen neueren Entwick-
lungen und Hinweise sind noch mit er-
heblichen Unsicherheiten behaftet und 
werfen sowohl grundsätzliche als auch 
praktische Fragen auf (zur Übersicht 
s. [12]). Der Arbeitskreis Blut sieht For-
schungsbedarf, diesen Fragestellungen so-
wohl durch experimentelle als auch epide-
miologische Untersuchungen nachzuge-
hen. Unter anderem wäre es in diesem Zu-
sammenhang vordringlich, die Verteilung 
und Menge der proteinösen Keimaktivität 
bzw. ggf. Infektiosität in unterschiedlichen 
Geweben (wie z. B. Hirn, Blut oder im 
Falle der Parkinson-Krankheit auch Gas-
trointestinaltrakt) zu bestimmen, um eine 
bessere Einschätzung des evtl. vorhande-
nen Gefährdungspotenzials im Vergleich 
zu bekannten Prionkrankheiten zu erhal-
ten. Auch Fragen zum Verhalten von Pro-
teinaggregaten gegenüber Abreicherungs- 
und/oder Inaktivierungsverfahren wären 
für eine weitere Risikoeinschätzung von 
Bedeutung.
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