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Bei der 30. Sitzung des Arbeitskreises Blut am 
16. September 1998 wurde folgendes Votum 
(V 20) verabschiedet. 

Testung von Blutspenden auf 
Hepatitis-C-Virus mit Nuklein- 
s/iure-Nachweis-Techniken 
Die Gefahr einer • von Hepatitis 
C-Viren durch Blutkomponenten und Plasma- 

derivate kann durch Aussondern von Spenden 
gesenkt werden, in denen sich HCV-Nuklein- 
s~iure mit einem entsprechend empfindlichen 
Test nachweisen liif~t. 

Die vom Paul-Ehrlich-Institut zum I. April 
1999 angeordnete Testung auf HCV-Nuklein- 
s~.ure vor der Freigabe von Erythrozyten- und 
Thrombozytenkonzentraten ist daher eine 
medizinische Notwendigkeit und liegt im 6f- 
fentlichen Interesse. 

Die im Zusammenhang mit patentrechtlichen 
Fragen aktuell bestehenden Probleme dª 
diesem Sicherheitsanspruch nicht entgegenste- 
hen. 

Fª den Arbeitskreis Blut: 

Prof. Dr. R. Burger, Vorsitzender 
Prof. Dr. R. Kroczek, GescMftsfª 

Stellungnahmen des Arbeitskreises Blut des Bundesministeriums fª 
Gesundhelt 

Der Arbeitskreis Blut des Bundesministeri- 
ums fª Gesundheit gibt als nationales Bera- 
tungsgremium Stellungnahmen zu neuartigen 
Erregern ab, bewertet neue Erkennmisse zu 
bekannten Erregern und erarbeitet entspre- 
chende Empfehlungen fª die Fach6ffentlich- 

keit. Diese Serie von Stellungnahmen zu ein- 
zetnen Erregern werden als Zusammenfas- 
sung des aktuellen Wissensstandes ver6ffent- 
licht, speziell unter transfusionsmedizinisch 
relevanten Aspekten (Bundesgesundhbl. 41, 2 
(1998) 53). 

Frª Beitr~ige befaflten sich mit der 
Creutzfeldt-Jakob-Erkrankung, dem Parvo- 
virus B19 und dem GB-Virus Typ C (Hepa- 
titis-G-Virus). (BundesgesundhbL 41, 2 
(1998) 78-90). 

Humane T-Zell lymphotrope Viren Typ I und 2 (HTLV-I/-II) 

1 Wissensstand ª den Erreger 
1.1 Erregereigenschaften 
Die Familie der Retroviren wird in sieben 
Gruppen eingeteilt [1]. Die humanen T-Zell- 
Leuk~imieviren Typ I und Typ 2 (HTLV-I/-II) 
werden zusammen mit dem bovinen Leuk~i- 
mievirus (BLV) und den Affen-T-Zell-Leuk~i- 
mieviren (STLV) in der Gruppe HTLV-BLV 
zusammengefaf~t. Das Genom der Retroviren 
besteht aus einer linearen Einzelstrang-RNA 
(vRNA) mit einer L~.nge von 7200 bis 10 000 
Basen. Zwei identische Kopien liegen pro Vi- 
ruspartikel vor. Die vRNA ist vom Nukleo- 
kapsidprotein (NC) umhª und vom Core 
(CA) umschlossen. Ira Innenk6rper des Re- 
troviruspartikels findet man drei viruskodierte 
Enzymaktivit~.ten: die virale Protease (PR), die 
Reverse Transkriptase (RT) und die Integrase 
(IN). Die Retroviren erwerben ihre Lipidhª 
w~ihrend des Reifungsprozesses an zellukiren 
Membranen (Budding). Das Transmembran- 
protein (TM) dient als Anker fª das Ober- 

fl~ichenprotein (SU). Unterhalb der Lipid- 
membran liegt das Matrix-Protein (MA). 

Das Genom vermehrungsf~ihiger Retroviren 
kodiert fª drei Gene: gag fª die inneren 
Strukturproteine (Gag, gruppenspezifische 
Antigene), env fª die Hª (Env, 
Envelope Proteine) und pol fª die viraten 
Enzyme (Pol, Polymerase). Die Gene kodieren 
fª jeweils ein Vorl~.uferprotein, die post- 
transkriptional in die funktionellen Proteine 
prozessiert werden. Die Vorl~iufer fª die 
Gag- und Pol-Proteine werden dabei von der 
viralen und der Glykoproteinvorl~iufer durch 
eine zelluliire Protease vom Typ einer Furin- 
Protease in die Endprodukte enzymatisch ge- 
spahen. 

Die Adsorption der Virionen erfolgt ª spe- 
zifische Zellmembranrezeptoren mit Hilfe des 
Oberfliichenglykoproteins, gefolgt von der 
Aufnahme in die Zelle (Penetration). Die RT 
schreibt die virale RNA in doppelstr~ingige 
DNA um, die als sogenanntes Provirus (provi- 

rale DNA) mit Hilfe der Integrase in das 
Wirtszellgenom kovalent integriert wird. 
Rechts und links der kodierenden Sequenzen 
begrenzen LTR-Sequenzen (long terminal re- 
peats) das Genom, welche die in cis-wirkenden 
regulatorischen Elemente fª eine effiziente 
Regulation der Virusvermehrung enthalten 
(• 1). 

Nach der Infektion k6nnen Proviren in den 
Zellen ª lange Zeit integriert vorliegen, 
ohne dat~ eine Synthese von viralen Bestand- 
teilen erfolgt. Nach Aktivierung der Zellen 
wird die Synthese ron Virusbestandteilen und 
damit die Vermehrung von HTLV induziert. 
Das provirale DNA-Genom wird von zell- 
eigenen Enzymen (DNA-abh~ingigen RNA- 
Polymerasen) in tuRNA und vRNA ª 
schrieben. Die tuRNA dient als Matrize fª die 
Synthese der viralen Strukturproteine und 
Enzyme sowie fª die viralen Regulations- 
proteine. Fª die Synthese der verschiedenen 
viralen Proteine werden spezifische mRNA 
verwendet, die durch Prozessierung (Splicing) 
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• 1: Proteine der humanen T-Zell-lymphotropen Viren 

HTLV-I HTLV-II Funktion 

gag-kodierte Proteine 
p53 p53 Vorl~.uferprotein 
p24 p24 Kapsidantigen (CA) 
p 19 p 19 Matrixantigen (MA) 
p 15 p 15 Nukleokapsidprotein ? (NC) 

pol-kodierte Proteine 
p 14 p 14 Protease (PR) 
p95 p95 Polymerase (Vorl~iufer?) 
(p62) (p62) Reverse Transkiptase, (RT) 
(p32) (p32) (Integrase, IN) 

env-kodierte Proteine 
gp61-68 gp61-68 Vori~iuferp rotein 
gp46 gp46 Ober fl~ichenglykopro tein (SU) 
gp21 g p 2 1  Transmembranprotein (TM) 

Regulatorproteine 
p40 p37 
p21/p27 p24/p26 

(Nichtstrukturproteine) 
Tax (Transaktivator (LTR)) 
Rex (mRA-Transport, posttranskriptionale Regulation) 

der viralen tuRNA entstehen, ungespleif~te 
tuRNA dient fª die Synthese der Gag- und 
Gag-Pol-Vorl~iuferproteine und als genomi- 
sche RNA. 

Der Zusammenbau des HTLV-Partikels er- 
folgt zeitgleich mit der Ausschleusung. Die 
Core-Schale bildet sieh unterhatb der Bud- 
ding-Struktur aus. Nach Einbau der RNA und 
Ausknospen von der Membran findet die Rei- 
fung des Virus-Partikels statt. Die kugelf6r- 
mige Core-Schale wird in ein meist konzen- 
trisch ira Partikel liegendes polygonales Core 
umgewandek. In der Zellkultur findet man 
pleomorphe Viruspartikel mit Durchmessern 
von 100 bis 180 nm. HTLV, das in Zellkultur 
vermehrt wird, ist nicht infekti6s; cine infek- 
tion von neuen Zeilen erfolgt nur durch Ko- 
kultivierung von infizierten und nicht infizier- 
ten empf~inglichen Zellen. 

Retroviren weisen allgemein einen sehr engen 
Wirtsbereich auf. Es sind nur wenige Beispiele 
bekannt, bei denen Speziesbarrieren ª 
den werden, meist gelingt dies nur experimen- 
tell. Die HTLV-BLV-Gruppe umfat~t Viren 
mit transformierenden Eigenschaften. An der 
Induktion und Aufrechterhaltung der Trans- 
formation ist das Tax-Protein beteiligt. Der 
Mechanismus der Transformation von Zellen 
durch dieses Virus unterscheidet sich von dem 
der akuttransformierenden Viren der B-Typ- 
und C-Typ-Virus-Gruppen der Retroviren. 

Die Vermehrung von HTLV wird durch die 
beiden viralen Regulatorproteine Tax und Rex 
reguliert. Tax wirkt als Aktivator der Trans- 
kription und ist fª eine effiziente Transkrip- 
tion des viralen Genoms notwendig. Rex ist 
als posttranskriptionaler Regulator fª eine 
Hochregulation der viralen Strukturproteine 
Gag und Env notwendig. Gleichzeitig wird je- 
doch die Synthese von Tax und Rex unte> 
drª 

Das Tax-Protein aktiviert auch zellul~ire 
Gene, die eine wichtige Rolle bei der Regula- 
tion der Proliferation und Differenzierung der 

Zellen spielen. So werden Interleukin-2 (IL-2) 
und der IL-2-Rezeptor induziert, zudem wird 
GM-CSF vermehrt hergestellt. 

1.2 Infektion und Inf` 

Bisher sind drei HTLV-I-assoziierte Erkran- 
kungen beschrieben worden, die T-Zell-Leu- 
k~imie des Erwachsenen (ATL, adult T-cell 
leukemia [2, 3]); die tropische spastische Para- 
parese (TSP) bzw. HTLV-assoziierte Myelo- 
pathie (HAM) [4; 5]; und kª die HTLV- 
I-assoziierte Arthropathie [6]. ATL wurde 
erstmals in den Jahren 1979/80, TSP/HAM 
1985 und die HTLV-I-assoziierte Arthropa- 
thie 1989 mit HTLV-I-Infektionen in Zusam- 
menhang gebracht. Die HTLV-I-assoziierte 
Arthropathie wurde zuerst in den japanischen 
HTLV-I-Endemiegebieten beschrieben. Bis- 
her ist unklar, wetche Kofaktoren an der klini- 
schen Manifestation der HTLV-lnfektion bei 
HTLV-Infizierten beteiligt sind. Die epide- 
miologischen Daten sprechen dafª da~ ATL 
bei Personen ausbrieht, die prO.natal oder nach 
der Geburt durch Muttermilch infiziert wur- 
den. Die Inkubationszeit ist sehr Iang und 
kann 40 und mehr Jahre betragen. Die Manife- 
stationsrate liegt bei etwa 1-5 % [7]. ATL ma- 
nifestiert sich als aggressive T-Zetl-Leuk~.mie 
(Lymphom) mit monoklonalem Wachstum 
von CD4-positiven T-Zellen. H~iufig wird da- 
bei eine Hyperkalz~imie, lytische Knochen- 
marksl~isionen, Hautinfiltrationen und Eosi- 
nophilie beobaehtet. Daneben werden B-Zell- 
Lymphome beschrieben, die rn6glicherweise 
durch die gleichzeitig auftretende Immunsup- 
pression begª werden. Die bereits kurz 
nach der Erstbeschreibung gemachte Ent- 
deckung, dat~ HTLV zu einer Immunsuppres- 
sion des Infizierten fª kann, lie~ HTLV- 
I, bevor HIV-1 als Verursacher von AIDS 
identifiziert wurde, als Kandidat fª den Erre- 
ger von AIDS erscheinen. 

Bei Patienten mit TSP/HAM findet man eine 
poly- oder oligoklonale Expansion von T-Zel- 
len. TSP/HAM tritt bei Personen auf, die nach 

der Pubert~it, meist ª Sexualkontakt, infi- 
ziert wurden. Die Inkubationszeit scheint kª 
zer als bei der ATL zu sein. Bei bluttransfusi- 
onsassoziierter TSP kann die Inkubationszeit 
nur wenige Monate betragen. Die Manifestati- 
onsrate von TSP/HAM scheint sich in ver- 
schiedenen Endemiegebieten zu unterschei- 
den. Sie wird in einigen Endemiegebieten mit 
bis zu 10 % angegeben. Die klinische Manife- 
station der HTLV-I-assoziierten TSP/HAM 
beginnt schleichend. Die langsame, progres- 
sive Entwicklung der Krankheit betrifft an- 
fangs Mufig nur die unteren Extremit~iten. Er- 
ste Symptome sind Inkontinenz und zuneh- 
mende Schwierigkeiten beim Gehen sowie 
Schw~iche und Steifheit meist beider Beine. 
Der weitere Verlauf ist chronisch, und man be- 
obachtet ira Gegensatz zur Multiplen Sklerose 
(MS) keine Krankheitsschª oder Remissio- 
nen. Der Verdacht, daf~ HTLV-I oder ein ver- 
wandtes Virus an der Entstehung von MS be- 
teiligt ist, konnte bisher nicht erh~rtet werden. 

In HTLV-I-Endemiegebieten sind Frauen 
h~iufiger infiziert als M~inner (Ratio ~2:1). Die- 
ses Verh~iltnis zeigt sich auch bei Personen mit 
klinischen Erscheinungen. 

HTLV-II-Infektionen zeigen in der groflen 
Mehrzahl keine Pathogenit~.t. HTLV-II, zu- 
erst von einem Patienten mit Haarzell-Leuk~i- 
mie isoliert [8], konnte anfangs nicht eindeutig 
bestimmten Krankheitsbildern zugeordnet 
werden. HTLV-II-• durch Blut- 
transfusionen fª zu einer TSP-~ihnlichen 
Symptomatik [9]. Neuere Erkennmisse deuten 
darauf hin, dafl bei HTLV-II-Infizierten ver- 
schiedene Krankheitsbilder auftreten k6nnen, 
u. a. TSP/HAM-~.hnliche Erkrankungen, Ata- 
xien, Inkontinenz, ekzemat6se Hautr6tungen, 
Haarzell-Leuk~.mie (Granulozytenleuk~imie); 
d. h., das Spektrum der HTLV-II-assoziierten 
Erkrankungen erweitert sich und umfai~t 
Leuk~imien, neurologische und pulmonate Er- 
krankungen [9, 10]. 

Die • von HTLV-I/-II scheint 
strikt zellgebunden zu erfolgen. HTLV-I kann 
intrauterin oder anscheinend weit hiiufiger 
durch Stillen ª werden [11]. Beim 
Geschlechtsverkehr ist die • vom 
HTLV-I-infizierten Mann auf den nicht infi- 
zierten Parmer h~iufiger als von der infizierten 
Frau auf den Parmer [12]. Epidemiologische 
Untersuchungen legen nahe, daf~ HTLVq nur 
zellgebunden ª werden kann [13]. 
Eine Abnahme des Infektionsrisikos durch 
Vollblut wird durch Lagerung beobachtet [14, 
15]. Wird frisch gewonnenes Blut transfun- 
diert, besteht ein etwa 60 %iges Risiko der In- 
fektionsª [16]. 

Wie Untersuchungen von Drogenabh~.ngigen 
in den USA und Italien zeigen, scheint die Ef- 
fizienz der • durch gemeinsam be- 
nutzte Spritzen hoch zu sein. Die Gleichver- 
teilung der Geschlechter mit positiver HTLV- 
II-Serologie bei Indianern weist darauf hin, 
daf~ HTLV-II m6glicberweise mit h6herer Ef- 
fizienz als HTLV-I von der Frau auf den Part- 
ner ª wird [17]. 

Bei i. v.-Drogenabh~ingigen (IVDA) werden 
sowohl HTLV-I als auch HTLV-II-Infektio- 
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nen beobachtet. Die Durchseur 
k6nnen sehr schwanken. So wurden in den 
USA in verschiedenen St~idten Pr~ivalenzen 
zwischen 0,4 % und 18 % festgestetlt. Auch in 
anderen europ~.ischen L~.ndern, in denen 
HTLV nicht endemisch ist, wie zum Beispiel 
Italien, wurde die ª Anzahl der 
HTLV-II-Infektionen in der Gruppe der 
IVDA gefunden [18]. 

1.3 Epidemiologie 

HTLV-I ist endemisch in Japan, der Karibik 
und in Afrika [19]. Aus anderen Regionen 
(USA, Sª Iran, Australien, Neugui- 
nea, Melanesien) wird zudem ª das Vor- 
kommen ron HTLV-I-Infektionen berichtet 
[20-22]. In den USA konnten HTLV-II-Infek- 
tionen zuerst nur sporadisch [8] und in der 
Gruppe der i.v.-Drogenabh~ingigen (IVDA) 
[23] beobachtet werden. Neuere Untersu- 
chungen weisen darauf hin, dal~ HTLV-II in 
nord- und sª Indianerst~.m- 
men sowie in Pygm~ienst~.mmen Zentralafrikas 
endemisch ist und vereinzelt Durchseuchungs- 
raten ron bis zu 70 % erreicht werden [24, 17]. 

In Europa sind HTLV-I-Infektionen in Lin- 
dern geh~.uft beobachtet worden, die traditio- 
nell enge Beziehungen zu Endemiegebieten 
haben, wie Grof~britannien, Frankreich, Nie- 
derlande und Portugal [25, 26]. HTLV-II-In- 
fektionen wurden bisher in der Regel nur bei 
IVDA, vor allem in Italien, Schweden und Spa- 
nien gefunden. 

In der Bundesrepublik Deutschland bestehen 
im Gegensatz zu anderen europ~iischen L~in- 
dern keine traditionetlen Bindungen zu Ende- 
miegebieten, es leben daher hier ira Vergleich 
zu Frankreich, England, Portugal und den 
Niederlanden nur relativ wenige Personen aus 
Endemiegebieten. Dementsprechend gering 
sind die zu erwartenden und bisher beobach- 
teten F~ille ron HTLV-Infektionen bzw. -Er- 
krankungen [27, 28]. Die bisher bekannt ge- 
wordenen HTLV-assoziierten Erkrankungen 
in der Bundesrepublik Deutschland betreffen 
Personen, die entweder aus Endemiegebieten 
stammen oder zur Behandlung in die Bundes- 
republik Deutschland eingereist sind [29-31]. 
Nur eine Person mit TSP-Symptomatik 
stammt aus Deutschland, hat jedoch nach eige- 
nen Angaben h~iufig Reisen in Endemiegebiete 
unternommen [H. Schmitz, pers6nliche Mit- 
teilung]. 1996 wurde der erste deutsche ATL- 
Fall beschrieben [32]. Weitere offensichtlich 
importierte Hille traten in jª Zeit in Hei- 
delberg (Sª Tª (Japa- 
ner), ira Saarland (Westafrikaner) und Berlin 
(Personen aus Westafrika und China) auf. 
• Untersuchungen bei Blutspendern wird 
unter 2.1 berichtet. 

Untersuchungen ron Seren Neugeborener 
zeigten fª 1996 folgende Ergebnisse: Von ca. 
30 000 in Bertin vom Robert Koch-Institut 
(RKI) ira Rahmen der ,,Studie anonymes un- 
verknª Testen (AUT),, neben HIV- auf 
HTLV-Antik6rper getestete Proben waren 
zwei HTLV-Antik6rper-positiv. Von 1600 im 
Max-von-Pettenkofer-Institut in Mª 
untersuchten Proben wurde eine HTLV-I- 

Antik6rper-positive gefunden (unver6ffent- 
licht). 

1.4 Nachweismethoden und deren Aussage- 
kraft 

HTLV-I und -II sind eng miteinander ver- 
wandt. Antik6rpersuehteste, die fª HTLV-I 
entwickelt wurden, erkennen zu einem hohen 
Prozentsatz auch Seren, die Antik6rper gegen 
HTLV-II enthalten. In der Bundesrepublik 
Deutschland mª HTLV-I/-II-Teste bisher 
nicht voto Paul-Ehrlich-Institut (Bundesamt 
fª Sera und Impfstoffe) zugelassen werden. 

Wie fª HIV-1 und -2 befinden sich fª 
HTLV-I Antik6rpersuehteste auf dem Markt, 
die auf unterschiedlichen Testprinzipien auf- 
bauen, wie z.B. Partikelagglutinations- und 
ELISA-Teste. Da bei diesem Test auch falsch- 
positive Ergebnisse erhalten werden, ist eine 
Best~.tigung der Ergebnisse mit weiteren Me- 
thoden notwendig. 

Partikelagglutinationsteste werden vor allem 
in Japan zur Untersuchung von Blutspenden 
und fª epidemiologische Studien eingesetzt. 
Der Test ist einfach durchzufª und das 
Ergebnis liegt in ca. zwei Stunden vor. 

ELISA-Teste (enzyme-linked immunosorbent 
assay) werden von verschiedenen Herstellern 
angeboten. Die ª Anzahl der auf 
dem Markt befindlichen Teste basiert auf der 
Verwendung von Gesamtvirusantigen. Die 
Viren sind auf verschiedenen lymphoiden Zel- 
len gewachsen, was einen Einfluf~ auf die Sen- 
sitivi6it und Spezifit~it der verschiedenen Teste 
haben kann. Daneben wurden Antik6rperteste 
auf der Basis von synthetisehen Peptiden ent- 
wickeh. Da HTLV-II offensichtlich eine 
gr6f~ere klinische Bedeutung hat als bisher an- 
genommen, wurden HTLV-I/-II-Kombinati- 
onsteste entwickelt. 

Bestdtigungsteste 
Der Immunfluoreszenztest eignet sich zur Be- 
st~itigung von Antik6rpersuchtest-positiven 
Proben. Die Auswertung der Teste sollte je- 
doch nur von erfahrenen Untersuchern durch- 
gefª werden. Verwendet werden HTLV- 
infizierte Kulturzellen, als negative Kontrolle 
dienen nicht-infizierte Zellen. Dieser Test 
kann zur Differenzierung von HTLV-I- und 
-II-Infektionen verwendet werden. Da beide 
Viren jedoch eng miteinander verwandt sind, 
kann eine Differenzierung nur durch die Er- 
mittlung des jeweiligen Antik6rpertiters fest- 
gestellt werden. 

In den vergangenen Jahren sind die Western 
Blots (Immunoblot) fª HTLV-I/-II verbes- 
sert worden. Die Western-Blot-Streifen sind 
zum einen mit Virusantigenen (HTLV-I), die 
durch Reinigung von Virus aus Kutturª 
stand gewonnen wurden, beschichtet. Ande- 
rerseits werden zus~itzlich rekombinante Pro- 
teine aufgetragen. Verwendet werden rekom- 
binantes Transmembranprotein gp21 (rgp2l, 
verbesserte Version: GD21) und typspezifi- 
sche Sequenzen des ~iu~eren Hª 
teins (SU) gp46 (rgp46-I und rgp46-II). Mit 
Hilfe dieser typspezifischen Antigene ist eine 
Differenzierung von HTLV-I- und -II-Anti- 
k6rpern m6glich. 

Der Radioimmunpr~izipitationstest kann 
nur in spezialisierten Laboratorien durchge- 
fª werden. Zur Durchfª des Testes 
werden HTLV-I-infizierte Zellen in Gegen- 
wart von radioaktiv markierten Aminos~iuren 
gezª Nach Lyse der Zellen l~.flt man die 
fraglichen Antik6rper mit dem HTLV-Anti- 
gen reagieren und trennt anschliei~end die An- 
tigen-Antik6rperkomplexe ª SDS-Po- 
lyacrylamidgele auf. Die radioaktiv markierten 
Antigene werden anschlief~end mit Hilfe der 
Autoradiographie nachgewiesen. Meist wird 
dieser Test nur zur weiteren Abkl~.rung von im 
Western Blot fraglichen Proben eingesetzt. Be- 
weisend fª eine HTLV-I-Infektion ist der 
Nachweis von Antik6rpern gegen vira|es Vor- 
l~.ufer-Glykoprotein gp68. 
Zur endgª Abkkirung des Infektionssta- 
tus bei serologisch nicht eindeutig diagnosti- 
zierbaren F~illen wird die Polymeraseketten- 
reaktion (PCR) eingesetzt. Die Verwendung 
verschiedener Primerpaare und Hybridisie- 
rungssonden erlaubt zudem eine Differenzie- 
rung von HTLV-I und -II. 

Im Rahmen der Zusammenarbeit verschiede- 
ner Laboratorien in Europa wurde fª den se- 
rologischen Nachweis einer HTLV-Infektion 
folgende Teststrategie vorgeschlagen: Unter- 
suchung der Proben in einem Antik6rpersuch- 
test, wiederholt reaktive Proben werden in ei- 
nem weiteren Suchtest untersucht und erneut 
reaktive Seren im Western Blot eingesetzt. 
Verwendet werden sollten Western Btots, die 
neben den HTLV-Proteinen auch die rekom- 
binanten Proteine rgp21 (GD21), rgp46-I und 
rgp46-II enthalten. Als HTLV-I-positiv wer- 
den Seren bewertet, die mit Gag-Proteinen 
(p19 und/oder p24), rgp21 (GD2I) und rgp46- 
I, und als HTLV-II-positiv solche, die mit Gag 
(p19 u nd/oder p24), rgp21 (GD21) u nd rgp46- 
II reagieren. Vereinzelt wurden Seren gefun- 
den, die nur mit dem rekombinanten Trans- 
membran-Protein gp21 (GD21) und internen 
Proteinen reagieren. Hier mufl der Infektions- 
status auf alle F~ille mit der PCR abgekl~.rt wer- 
den. HTLV-I/-II-negativ sind Seren, die nicht 
in den Antik6rpersuchtesten reagieren bzw. 
ira Suchtest reaktive, die keine Reaktion im 
Western Blot aufweisen. Alle Seren, die ira 
Western Blot ein oder mehrere HTLV-Anti- 
gene erkennen, werden als HTLV-I/-II nicht 
bewertbar (HTLV-indeterminate) eingestuft. 
Probanden, die letztere Reaktionsmuster auf- 
weisen, sollten gegebenenfalIs in weiteren Te- 
sten untersucht werden. 

Probleme der Serodiagnostik in der Bundes- 
republik Deutschland 
In L~indern oder Regionen mit niedriger 
Pr~.valenz wie der Bundesrepublik erweist sich 
die serologische Diagnostik als problematisch. 
Seren, die in mehreren Antik6rpersuchtesten 
reaktiv sind, reagieren hiiufig auch im Western 
Blot. Bevorzugt werden dabei Reaktionen mit 
den internen Proteinen p24 und p19 und den 
Gag-Vorl~iuferproteinen beobachtet. Seltener 
treten Reaktionen mit dem rekombinanten 
gp21 (rgp21, GD21) Transmembranprotein 
auf. Unklar ist, ob die beobachteten Reaktio- 
nen mit HTLV-Antigen unspezifisch sind 
oder sich auf Kreuzreaktionen mit Antigen 
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von HTLV-verwandten Viren zurª252 
lassen. Hierzu sind weitere virologische und 
molekularbiologische Untersuchungen not- 
wendig. Diese Untersuchungen mª neben 
Risikopersonen (Personen aus Endemiegebie- 
ten, IVDA) auch Patienten mit Erkrankungen 
einschliegen, die auf eine HTLV-I/-II-Infek 
tion hinweisen. Patienten mit neuroIogischen, 
h~imatologischen und dermatologischen Sym- 
ptomen, bei denen andere Ursachen ausge- 
schlossen wurden, sollten daher auf eine m6g- 
liche HTLV-Infektion untersucht werden. 
Nach neueren Erkennmissen k6nnen auch Pa- 
tienten mit rheumatischen, pulmonalen und 
m6glicherweise Autoimmunerkrankungen fª 
die Differentialdiagnose eingeschlossen wer- 
den. 

Bei der ª Zahl der Seren, die 
nach den Kriterien der Centers for Disease 
Control (USA) HTLV-positiv eingestuft wer- 
den k6nnen (Reaktion mit einem internen und 
einem Hª konnte keine Differenzie- 
rung in HTLV-I und HTLV-II durchgefª 
werden, da die Seren nicht mit dem typspezifi- 
schen Glykoprotein gp46, sondern nur mit 
dem rekombinanten Transmembranprotein 
GD21 reagierten. Diese Gruppe muf~ mit Hilfe 
der PCR oder Virusanzucht weiter untersucht 
werden, da unklar ist, ob diese Reaktionen 
tatsS.chlich auf HTLV-I- bzw. -II-Infektionen 
zurª252 oder ob andere bisher nicht 
entdeckte Erreger fª die Reaktivi6it in den 
verschiedenen Testen verantwortlich sind. 

2 Blut- und Plasmaspender 
2.1 Pr/ivalenz und Inzidenz bei Blutspen- 
derkoltektiven 

In Japan (1986), den USA (1989/90), Frank- 
reich (1991), Niederlande (1993), Luxemburg 
(1994), D/inemark (1994), Schweden (1994) 
und Finnland (1995) werden alle Blutspender 
auf HTLV-I-Antik6rper untersucht. Die 
Pr~.valenzen sind unterschiedlich hoch und be- 
tragen zwischen 0 und 0,02 % [33]. In 
Deutschland liegen bisher Ergebnisse aus fol- 
genden Studien vor: Beim Bayerischen Roten 
Kreuz (BRK) wurden in Zusammenarbeit mit 
dem RKI in den Jahren 1991-1994 vier HTLV- 
I/-II-positive unter ca. 376 000 Spendern iden- 
tifiziert (zweima] HTLV-I, zweimal HTLV 
II). Das Max-von-Pettenkofer-Instimt Miin- 
chen (Prof. von der Helm) beschrieb ira Jahre 
1994 zudem zwei HTLV-I-Infektionen unter 
ca. 76 000 Spendern. 

Der Blutspendedienst der Universit~.tsklinik 
Hamburg-Eppendorf fand eine HTLV-I-In- 
fektion unter 9700 Spendern (RKI-BestSti- 
gung mit Western Blot und PCR), und der 
Blutspendedienst der Universit~t Mainz be- 
schrieb eine HTLV-[I-Infektion unter 11 000 
Spendern [34]. Eine gemeinsame Smdie des 
DRK Hessen, Blutspendedienst Frankfurt/M., 
mit dem Paul-Ehrlich-Institut (1996/97) ergab 
unter 100 825 Spenden keine fª HTLV-I/-[I- 
Antik6rper best/itigt positiv getestete Probe 
[35]. 

Eine pr~izise Pr~.valenzangabe ist bei der gerin- 
gen Zahl HTLV-positiver Spender nicht m6g 
lich. Sie ist in einem Bereich von l in 10 000 bis 

1 in 100 000 anzunehmen. • die Inzidenz 
l~if~t sich keine Angabe machen. 

2.2 Spendertestung und Aussagekraft 

Die Verbesserung der Antik6rpersuchteste 
fª dazu, daf~ die bisher beobachtete Ratean 
reaktiven Seren von 0,3 bis 0,4 % um etwa den 
Faktor 10 abnahm, ohne dag Sensitivit~its- und 
Spezifit~itsprobleme auftraten. In den vom RKI 
durchgefª Best~.tigungen lag die Rate der 
nicht eindeutig besfiitigbaren Seren zwischen 
97 % (1 von ca. 30 wiederholt im ersten ELISA 
reaktiven Seren) und 99 %. Seren, die in min- 
destens zwei Antik6rpersuchtesten reagierten, 
zeigten in der Regel auch Reaktivit~it ira We- 
stern Blot, ohne dat~ sich die Mehrzahl der re- 
aktiven Spenden best~.tigen l~.t~t. Untersuchun- 
gen des Niederl~indischen Roten Kreuzes ge- 
hen davon aus, dal~ 75 % der wiederholt reak- 
tiren Seren sich nicht best~itigen lassen, lm 
Prinzip mª alle Probanden mit einem un- 
klaren Ergebnis ira Western Blot mit Hilfe der 
PCR welter untersucht werden [36]. 

2.3 Spenderbefragung 

Ira Prinzip ist eine Befragung der Spender nach 
Herkunft aus Endemiegebieten oder Herkunft 
der Sexualparmer aus Endemiegebieten (s. o. 
• m6glich. Die Praktikabi- 
lifiit eines solchen Vorgehens ist jedoch frag- 
lich. 

2.4 Spenderinformation und -beratung 

Die Spenderinformation muf~ darlegen, daf~ 
nach • nur ein geringes Risiko 
der Erkrankung durch HTLV-I/-II besteht. 
Hauptª sind Geschlechts- 
verkehr oder von der Mutter auf das Kind 
(pr~inatal, aber vor allem durch Muttermilch), 
so dal~ ª entsprechende Maflnahmen eine 
• verhindert werden kann. 

Probleme treten auf, wenn nicht eindeutige 
(indeterminate) Ergebnisse in den Antik6rper- 
suchtesten und den Best~.tigungstesten auf- 
treten. Eine Aufkl~irung erscheint nur bei 
eindeutig besditigten Befunden notwendig zu 
sein (eindeutiger Besfiitigungstest und/oder 
PCI~). 

3 Empfiinger 
3.1 Pr/ivalenz und Inzidenz ron blutasso- 
ziierten Infektionen und Infektionskrank- 
heiten bei Empf/ingerkollektiven 

Bisher ist in Deutschland keine HTLV-Infek- 
tion bekannt geworden, die durch Blut bzw. 
ze[lul/ire Blutprodukte ª wurde. Ira 
Fall der Mainzer Spende wurde bei den Emp- 
f/ingern keine Infektion nachgewiesen. 

3.2 Abwehriage (Resistenz, vorhandene Im- 
munifiit, Immunreaktivifiit, Alter, exogene 
Faktoren) 

Bisher ist keine genetische oder immunologi- 
sche Resistenz bekannt (siehe auch unter 1.2). 

3.3 Schwere und Verlauf der Erkrankung 

Prim~ire Erkrankung nicht bekannt. Nach In- 
fektion durch cine Bluttransfusion kann es zu 

einer TSP4ihnlichen Symptomatik innerhalb 
von wenigen Monaten kommen. Eine ATL 
wurde bisher, m6glicherweise bedingt durch 
die lange Inkubationszeit, nicht nach einer 
Transfusion beobachtet. 

3.4 Therapie- und Prophylaxem6glichkeiten 

Therapiem6glichkeiten sind begrenzt. TSP hat 
einen langen Krankheitsverlauf. Inwieweit 
Nukleosidanaloga und Interferontherapie zu 
einer Verlangsarnung des Krankheitsverlaufes 
fª ist z. Zt. nicht eindeutig zu beantwor- 
ten. Eine Heitung erscheint gegenw~irtig auf- 
grund der Viruseigenschaften (Retrovirus) 
nicht m6glich. Es gibt keine Impfung. 

3.5 • 

HTLV-I/-II kann durch Geschlechtsverkehr 
ª werden. Die • ron der 
Mutter auf das Kind kann intrauterin (2-5 %) 
und mit der Muttermilch durch Stillen (abh~.n- 
gig von der StiIldauer bis 25 %) erfolgen. Fla- 
schenerniihrung senkt die Wahrscheinlichkeit 
einer posmatalen Infektion deutlich; HTLV- 
I/-II-Tr~igerinnen sollten daher nicht stillen. 

3.6 H~iufigkeit und Menge der Applikation 
von Blutprodukten 

Bisher wurde nur eine • von 
HTLV-I/-II durch zellhaltige Produkte beob- 
achtet. Retrospektive Untersuchungen weisen 
darauf hin, dafl durch zellhaltige Produkte 
(Erythrozytenkonzentrate, Thrombozyten- 
konzentrate, Vollblut) ein variables • 
gungsrisiko besteht. Ein h6heres Risiko be- 
steht fª Empf~inger, die eine Spende erhalten, 
die weniger als fª Tage gelagert wurde [15, 
14]. 

4 Blutprodukte 
4.1 Belastung des Ausgangsmaterials und 
Testmethoden 

Bisher wurden nur • durch zell- 
haltige Produkte beobachtet: Der Nachweis 
einer HTLV-I/-II-Infektion ist durch Anti- 
k6rpertestung m6glich. 

4.2 M6glichkeiten der Abtrennung und 
Inaktivierung von Infektionserregern 

Infekti6ses Virus ist zellgebunden (im wesent- 
lichen sind CD4-positive Zetlen infiziert). 
Eine Enffernung der Leukozyten k6nnte das 
Infektionsrisiko durch Blutprodukte verrin- 
gern. • durch Faktorpr~.parate 
oder andere zellfreie Produkte wurde bisher 
nicht berichtet. 

4.3 Praktikabilit~it und Validierbarkeit der 
Verfahren zur Elimination/Inaktivierung 
von Infektionserregern 

Die • von HTLV-I/-II erfolgt zell- 
gebunden. Inwieweit eine Leukozytende- 
pletion infizierte Zellen eliminiert, wurde bis- 
her nicht untersucht. 

5 Bewertung 
Ausgehend von der Tatsache, dag nur zellulSre 
Blutprodukte HTLV ª und ein Ver- 
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lust der Infektiosit~it durch Lagerung der Pro- 
dukte besteht, liegt insgesamt ein niedriges In- 
fektionsrisiko vor; eine •  ist jedoch 
nicht ausgeschlossen. Da keine Erkennmisse 
zxi •  von HTLV-t / - I I  durch 
Transfusionen vortiegen, wird empfohIen, dag 
Arzte bei Patienten mit (HTLV-assoziierten) 
zentralnerv6sen Symptomen gezielt nach vor- 
angegangenen Transfusionen fragen. 

Die in Deutschland und Europa durchgefª 
ten Untersuchungen zeigen, dat{ in den mei- 
sten L~indern eine r~iedrige Pr~ivalenz von 
HTLV-I/-I I - Infekt ionen vodiegt. In der Re- 
gel bestand bei best~itigt positiven Spendern ein 
direkter Zusammenhang zwischen seiner/ihrer 
Herkunft  bzw. der Herkunf t  des/der Part- 
ners/Parmerin aus Endemiegebieten. Bisher 
wurden in der europ~iischen Bev61kerung 
keine Serokonversionen beobachtet. 

Um das Infektionsrisiko durr Blutprodukte 
zu verringern, wird empfohlen, Blutspender, 
die in •  ,nit den ,,Richttinien 
zur Blutgruppenbestimmung und Bluttransfu- 
sion (H~imotherapie),, wegen einer Beziehung 
(z. B. Herkunft ,  Aufenthalt, Sexualparmer) zu 
Endemiegebieten relevanter Erreger zeitlich 
zurª wurden, vor Wiederaufnalame 
der Spenden auf HTLV-I / - I I -Ant ik6rper  zu 
untersuchen. Die ,,Richtlinien zur Blutgrup- 
penbestimmung und Bluttransfusion (Hiimo- 
therapie),, sollten bei der anstehenden Novel-  
lierung auf die Abdeckung der Endemiegebiete 
fª HTLV-I / - I I  ª252 werden. 

Eine andere M6glichkeit, das lnfektionsrisiko 
mit HTLV-I / - I I  praktisch zu vermeiden, ist 
die Leukozytendepletion der labilen Blutpro- 
dukte. Das k6nnte auch die Testung auf 
HTLV-I / - f I -Ant ikSrper  entbehrlich machen. 

Dieses Papier wurde fertiggestelh am 14.7. 98 
und vom Arbeitskreis Blut aro gleicben Tag 
verabschiedet. Es wurde erarbeitet von den 
Mitgliedern der Untergruppe ~,Bewertung 
Blut-assoziierter Krankheitserreger,, des Ar- 
beitskrdses Blut: 
Prof. Dr. Reinhard Burger, Prof. Dr. Wolfram 
Gerlich, Prof. Dr. Lutz Gª Dr. Margarethe 
Heiden, Prof. Dr. Volker Kretschmer, Dr. Hans 
Lef~vre, PD Dr. Johannes L6wer, Dr. Thomas 
Montag-Lessing, PD Dr. Rainer Neumann, Prof. 
Dr. Georg Pauli, Prof. Dr. Rainer Seltz, Dipl.-Med. 
Uwe Schlenkrich, Dr. Edgar Werner, Dr. Hanne- 
tore Willkommer~ 

Literatur: 
[1] Murphy, F. A., Fauquet, C. M., Bishop, D. H. 

L., Ghabrial, S. A., Jarvis, A. W., MarteIli, G. 
P., Mayo, M. A., and Summers, M. D.: Virus 
Taxonomy: Classification and Nomenc[ature 
of Viruses. Wien/New York: Springer, 1995. 

[2] Poiesz, B. J., Ruscetti, F. W., Gazdar, A. F., 
Bunn, P. A., Minna, J. D., and Gallo, R. C.: 
Detection and isolation of type C rctrovirus 
particles from fresh and cultured lymphocytes 
of a patient with cutaneous T-cell lymphoma. 
Proc. NatI. Acad. Sci. USA, 77 (1980) 7415-19. 

[3] Miyoshi, I., Kubonishi, L., Yoshimoto, S., 
Akagi, T., Otsuki, Y., Shiraishi, Y., Nagata, 
K., and Hinuma, Y.: Type C virus partides in 
a cord T-cell line derived by cocultivating 
normal human cord leukocytes and human 
leukemic T-cells. Nature 294 ( 1981 ) 770-771. 

[4] Gessain, A., Barin, F., Vernant, J. C., Gout, 
O., Maurs, L., Calendar, A., and de Th› G.: 
Antibodies to human T-lymphotropic virus 
type-1 in patients w]th tropical spastic par- 
aparesis. Lancet 2 (I985) 407-409. 

[5~ Osame, M., Usuku, K., Izumo, S., Ijichi, N., 
Amitani, H ,  Igata, A., Matsumoto, M., and 
Tara, M.: HTLV-1 associated mydopathy, 
a new ciinical entity. Lancet 1 (1986) 
1031-1032. 

[6] Iwakura, Y., Tosu, M., Yoshida, E., Takigu- 
chi, M., Sato, K., Kitajima, I., Nishioka, 
K., Yamamoto, K, Takeda, T., Hanaka, M., 
Yamamoto, K., and Sekiguchi, T.: Induction 
of inflammatory arthropathy resembling 
rheumatoid arthritis in mice transgenic for 
HTLV-1. Science 253 (1991) 1026-1028. 

[7] Murphy, E. L., Goedert, ]'. J., Blatmer, W. A., 
Gibbs, W. N., and Campbell, M.: ModeIling 
the risk of adult T-cell leukemia/lymphoma in 
persons infected with Human T-imphotropic 
virus type I. Int. J. Cancer 43 (1989) 250-253. 

[8] Kalyanaraman, V. S., Sarngadharan, M. G., 
Robert-Guroff, M., Miyoshi, I., Blayncy, D., 
Gol&, D., and Gallo, R. C.: A new subtype of 
human T-cell leukemia virus (HTLV-2) asso- 
ciated with a T-cell variant of hairy cell leuke- 
mŸ Science 218 (1982) 571-573. 

[9] Murphy, E. L.: HTLV-2 related disease. Lan- 
cet 341 (1993) 888. 

[10] Hj.elle, B., Appenzeller, O., Mi[ls, R, Alexan- 
der, S., Torrez-Martinez, N., Jahnke, R., and 
Ross, G.: Chronic neurodegenerative disease 
associated with HTLV-II infection. Lancet 
339 (1992) 645. 

[11] Sugiyama, H., Doi, H., Yamaguchi, K., Tsuji, 
Y., Miyamoto, T., and Hino, S.: Significance 
of postnatal mother-to-child transmission of 
human T-lymphotropic virus type-I on the 
development of adult T-celi Leukemia/lym- 
phoma. J. Med. ViroL 20 (1986) 253-260. 

[12] Yamaguchi, K.: Human T-lymphotropic vi- 
rus type I in Japan. The Lancet 343 (1994) 
213-216. 

[13] Yamamoto, N., Okada, M., and Koyanagi, Y.: 
Transformation of human leukocytes by co- 
cuhivation with an adult T cell leukemia virus 
producer cell line. Sci. 217/4561 (1982) 737- 
739. 

[14] Manns, A., Wilks, R.J., Murphy, E. L., Hay- 
nes, G., Figuora, J. P., Barnett, M., Hanchard, 
B., and Blatmer, W. A.: A prospeetive study 
of transmission by transfusion of HTLV-I 
and risk factors associated with seroconver- 
sion. Int. J. Cancer 51 (1992) 886-891. 

[15] Sullivan, M. T., Williams, A. E., Fang, C. T ,  
Grandinetti, T., Poiesz, B. J., Ehr]ich, G. D., 
and The American Red Cross HTLV-I/-II 
Col Iaborative Group: Transmission of human 
T-lymphotropic virus type I and II by blood 
tra~lsfusion. A retrospective study of reciFi- 
ents of b[ood components (1983 through 
1988). Arch. Int. Med. 151 (1991) 2043-2048. 

[16] Manns, A., Murphy, E. L., Wilks, R., Haynes, 
G., Figueroa, J. P,  Hanchard, B., Barnett, M., 
Drummond, J., Waters, D., Ceruey, M., Seals, 
J. R, Alexander, S. S., Lee, H., and Blatmer, 
W. A.: Detection of early human T-cell lym- 
photropic virus type 1 antibody patterns dur- 
ing seroconversion among transfusion recip- 
ients. Blood 77, 4 (1991) 896-905. 

[17] Levine, P. H,  Jacobson, S., Elliott, R., Caval- 
lero, A., Colclough, G., Dorry, C., Stephen- 
son, C,  Knigge, R. M., Drummond, J ,  Nishi- 
mura, M., Taylor, M. E., Wiktor, S., and Shaw, 
G. M.: HTLV-II Infection in Florida Indians. 

AIDS Res. Hum. Retroviruses 9 (1993) 
123-127. 

[18] Zanetti, A. R., Zehender, G., Tanzi, E., Galli, 
C., Rezza, G., Cargnel, A., Bosehini, A., Mari, 
D., PizzocoIo, G., Mazzota, F., Canavaggio, 
M,  and Lee, H: HTLV-II among Italian in_ 
travenous drug users and hemophiIiacs. Eur. 
J. Epidemiol. 8 (1992) 702-707. 

[19] HSllsberg, P., and Hafler, D. A.: Pathogene- 
sis of diseases induced by human lymphotro- 
pic virus type I infection. Seminars in medŸ 
cine of the Be'.h Israel Hospital, Boston, New 
Engl. J. Med. 328 (1993) 1173-I182. 

[20] Bastian, I., Gardner, J., Webb, D., and Gard- 
ner, I.: Isolation of a Human T-Lymphotro- 
pic Virus Type I Strain from Australian Abo- 
riginals. J. ViroL 67 (1993) 843-851. 

[21] Gessain, A., Boeri, E., Yanagihara, R., Gallo, 
R., and Franchini, G.: Complete Nucleotide 
Sequence of a Highly Divergent Human T- 
Cell Leukemia (Lymphotropic) Virus Type I 
(HTLV-I) Variant from Melanesia: Genetic 
and Phylogenetic Relationship to HTLV-I 
strains from Other Geographical Regions. J. 
Virol. 67 (1993) 1015-1023. 

[22] Blatmer, W. A., Kalyanaraman, V. S., Robert- 
Guroff, M., Lister, T. A., Galton, D. A., Sarin, 
P. S., Crawford, M. H., Catovsky, D., Grea- 
ves, M., and Gallo, R. C.: The human type-C 
retrovirus, HTLV, in the biacks from the Ca- 
ribbean region and rdationship to adult T-cell 
leukemia/lymphoma. Int. J. Cancer 30 (1982) 
257-264. 

[23] Kwok, S., Gallo, D., Hanson, C., McKinney, 
N., Poiesz, B., and Sninsky, J. J.: High preva- 
lence of HTLV-II among intravenous drug 
abusers: PCR confirmation and typing. AIDS 
Res. Hum. Retroviruses 6, 4 (1990) 561-565. 

[24] Maloney, E. M., Biggar, R. J., Neel, J. V., Tay- 
lor, M. E., Hanh, B. H., Shaw, G. M., and 
Blattner, W. A.: Endemic Human T Cell 
Lymphotropic virus Type 2 infection among 
isolated Braziiian Amerindians. J. Inf. Dis. 
166 (1992) 100-107. 

[25] Coste, J., Lemaire, J. M., and Courouce, A. 
M.: Prevalence of HTLV antibodies in blood 
donors in continental France. Int. Conf. on 
AIDS 6, 2 (1990) 249. 

[26] Mowbray, J., Mawson, S., Chawira, A., Skid- 
more, S., Boxall, E., Desselberger, U., and 
Nightingale, S.: Epidemiology of T-cdl Leu- 
kemia/lymphoma virus type 1 (HTLV-I) in- 
fections in a subpopulation of Afro-Carib- 
bean origin in England. J. Med. Virol. 29 
(1989) 289-295. 

[27] Hunsmann, G., Schneider, J., Bayer, H., 
Berthold, H., Schimpf, K., Kabisch, H., Rit- 
ter, K,  Bienzle, H., Schmitz, H., Kern, P., and 
Dietrich, M.: Antibodies to aduh T-tel1 Ieu- 
kemia virus (ATLV/HTLV-I) in AIDS pa- 
tients and people at risk of AIDS in Germany. 
Med. Microbiol. ImmunoL 173 (t985) 
241-250. 

[28] Pauli, G., Ehm, I., Gelderblom, H. R., und 
Koch, M. A.: HTLVq-Infektionen in der 
Bundesrepublik Deutschland. Bundesge- 
sundhbl. 33, 5 (1990) 205-209. 

[29] Detmar, M., Pauli, G., Anagnostopoulos, I., 
Wunderlich, U., Herbst, H., Garbe, C., Stein, 
H., and Orfanos, C. E.: A case of classical my- 
cosis fungoides associated with human T-cell 
lymphotropic virus type 1. Br. J. Dermatol. 
124 (1991) 198-202. 

[30] Rolfs, A., Junghan, U., Pauli, G,  Koenecke, 
C., und Grª V.: Neurologisches 
Krankheitsbild und Diagnostik einer HTLV-1 

516 Bundesgesundhbl .  11/98 



B ekanntmachungen 

Infektion mit Paraparese, Myositis und Sj6- 
gren-Syndrom. 2. Deutscher AIDS-Kongress, 
23./24.1.1989: Abstract No. 312. 

[31] Kitze, B., Turner, R. W., Burchhardt, M., Po- 
ser, S., Hunsmann, G., and Weber, T.: Differ- 
ential diagnosis of HTLV-I-associated my- 
elopathy and multiple sderosis in Iranian pa- 
tients. Clin. lnvestigaror. 70, 11 (1992) 
1013-1018. 

[32] Reinhardt, P., Maschmeyer, G., Carstanjen, 
D., Schulze, G., Herrmann, F., Fleischer, C., 
Ellerbrok, H., Schlegelberger, B., Pauli, G, 
und Ludwig, W.D.: Erste nicht-importierte 

HTLV-I positive Adulte T-Zell-LeukS.mie 
(ATL) in Deutschland. Jahrestagung der Ge- 
sellschaft fª Virologie, 6.-9.3.1996,Jena, Ab- 
stract No. 254. 

[33] HTLV European Research Network 
(HERN), Taylor, G. P., and Weber, J. N.: 
Sero-epidemiology of the human T-cell leu- 
kaemia/lymphoma viruses in Europe. J. Ac- 
quir. Immune Defic. Syndr. Hum. Retrovirol. 
13 (1996) 68-77. 

[34] Hitzler, W., Kiefhaber, K., Runkel, S., und Jo- 
chum, C.: Pr~ivalenz des humanen T-ZelI- 
leukiimie-Virus I/1I (HTLV-I/II) bei Dauer- 

[35] 

[36] 

blutspendern aus urbanen und l~indlichen Ge- 
bieten. Infusionsther. Transfusionsmed. 23, 4- 
5 (1996) 211-215. 
Nª C. M., und Seifried, E.: In Vorberei- 
tung, 1998. 
Fleischer, C., Kª C., Michel, P., Weise, 
W., Stahl-Hennig, C., Bodemer, W., Huns- 
mann, G., and Pauli, G.: Rare tases of Human 
T-Cell Lymphotropic Virus Type I and II in_ 
fections in Bavarian Blood Donors and detec- 
tion of a high number of donors with indeter- 
minate antibody pattern (submitted for publi- 
cation). 

Kommission fª Krankenhaushygiene und Infektionspr~ivention am Robert Koch-Institut 

Erl~iuterung zur Anlage 4.5.3 ,,Anforderungen der Hygiene an den 
Krankentransport einschlieiglich Rettungstransport in Krankenkraft- 
wagem~ der Richtlinie fª Krankenhaushygiene und Infektionspr~ivention 

Desinfektionsmagnahmen nach 
Transport von Patienten mit 
offener Lungentuberkulose 
In der Anlage aus dem Jahre 1989 zu Ziffer 
4.5.3 der Richtlinie fª Krankenhaushygiene 
und Infektionspr~.vention ,,Anforderungen 
der Hygiene an den Krankentransport ein- 
schliet~lich Rettungstransport in Kranken- 
kraftwagen,, wird bei offener Lungentuberku- 
lose eine Raumdesinfektion fª erforderlich 
gehalten. 

Diese Empfehlung hat in der letzten Zeit zu 
zahlreichen Anfragen gefª Zur Klarstel- 
lung wird darauf hingewiesen, daf~ diese An- 
forderung im Zusammenhang mit der 1994 er- 
schienenen Anlage zu Ziffer 5.1 ,,Anforderun- 
gen der Hygiene an die Infektionspr~vention 
bei ª Krankheiten,, [Bundesge- 
sundhbl. Sonderheft Mai 1994 ,,Schutzmafl- 
nahmen bei ª Krankheiten,,] auf- 
gegeben wurde. 

Dort wird unter Ziffer 2.6.3 zur Raumdesin- 
fektion ausgefª 

Die sachgerechte Raumdesinfektion erfordert 
einen erhebtichen Aufwand, den Raum wieder 

so herzurichten, dar die von der betreffenden 
Technischen Regel fª Gefahrstoffe (TRGS 
522) gestellten Anforderungen effª werden. 
In der Regel ist damit zu rechnen, da~ der 
Raum fª einige Tage nicht genutzt werden 
kann. In AbhS..ngigkeit von der epidemiologi- 
schen SituatiorŸ und den 6rtlichen Vorausset- 
zungen und Gegebenheiten mug im Einzelfall 
durch den zustandigen Krankenhaushygieni- 
ker festgelegt werden, ob in jedem Fall bei den 
in Frage kommenden Krankheiten (z. B. Milz- 
brand, offene Lungentuberkulose, Pest, virus- 
bedingtes h~imorrhagisches Fieber) eine 
Raumdesinfektion notwendig ist. 

Nach derzeitigen Erkennmissen wird eine 
Raumdesinfektion bei offener Lungentuber- 
kulose in der Regel nicht mehr fª erforderlich 
gehalten. 

In Anlehnung ah die gemeinsame Empfehlung 
der deutschen, belgischen und schweizeri- 
schen Gesellschaft fª Krankenhaus- bzw. 
Spitalhygiene ,,Infektionsverhª bei Tu- 
berkulose in Gesundheits- und Sozialeinrich- 
tungen,, [Hygiene und Medizin 22 (1997) 
523-534] sind fo]gende Maf~nahmen zur In- 
fektionsprS.vention beim Krankentransport 
ausreichend: 

Fª den Transport eines Patienten mit der Ver- 
dachtsdiagnose oder bekannten Diagnose ei- 
ner offenen Lungentuberkulose sollte dieser 
eine partikelfiltrierende Halbmaske (Mund- 
Nasen-Schutz) tragen, die mindestens die An- 
forderungen der Europ~iischen Norm EN 149 
fª die Schutzstufe FFP2 S erfª 

Die Umluft sollte ausgeschaltet werden, statt 
dessen k6nnen ggf. die Fenster des Patienten- 
bereichs des Kfz ge6ffnet werden. 

Nach dem Transport ist eine Scheuer-Wisch- 
Desinfektion der Liege und ggf. der sichtbar 
mit Sputum oder Blut kontaminierten Fl~ichen 
vorzunehmen. Hierbei sind Mittel aus der 
Desinfektionsmittelliste des RKI mit dem 
Wirkungsbereich A anzuwenden. 

Decken und textile Unterlagen sind zu 
wechseln und wie Infektionsw~ische zu behan- 
deln. 

Wir bitten die Obersten Landesgesundheits- 
beh6rden um Kennmisnahme und schla- 
gen vor, sofern die o. g. Anlage aus dem 
Bundesgesundhbl. 32 (1989) 169-170 noch 
Stand der fachlichen Empfehlung ist, die zu- 
st~indigen StelIen ª die Anderung zu infor- 
mieren. 
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