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Bornaviren (BDV-1) toten Transplantatempfanger -

eine verleugnete Infektion macht wieder Schlagzeilen
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(27.03.2018)

Ginge es nach der bis dato online abrufbaren Einschatzung des Robert Koch-Instituts (RKI),
wonach schliissige Hinweise auf eine Gefahrdung des Menschen durch das klassische Borna
disease virus (BDV-1) sowie geeignete Nachweismethoden nicht existieren [1], dirfte es die
jetzt bekannt gewordenen Gehirnerkrankungen bei drei Transplantatempfangern gar nicht
geben. Sie hatten Organe ein und desselben mit BDV-1 infizierten Organspenders erhalten.
Zwei der Empfanger einer verseuchten Niere haben die 100 Tage spater entwickelte BDV-1
assoziierte Enzephalitis nicht Gberlebt. Der dritte Empfanger eines Lebertransplantats
Uberlebte, verlor aber das Sehvermégen durch eine virusbedingte Degeneration des Sehnervs
[2]. Zwei weitere Falle einer schweren tédlichen Gehirnentziindung durch BDV-1 haben dem
Vernehmen nach keinen Bezug zu den o.g. Transplantationsfallen.

Dass es sich hier tatsachlich um das klassische Bornavirus, BDV-1, handelt, erscheint nach
Datenlage unstrittig, auch wenn es bisher keine wissenschaftliche Publikation in einer
Fachzeitschrift gibt. MaRgebliche Sequenzierarbeiten wurden von Forschern des Friedrich-
Loffler-Instituts (FLI) durchgefiihrt, Antikorperteste an der Universitdt Freiburg und dem

Bernhard-Nocht-Institut (BNI) in Hamburg, sowie Antigen- und RNA-Nachweise in den
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Autopsieproben der Opfer liber Immun- und genetische Nachweismethoden an der Universitat
Giessen [2, 3].

Die Brisanz dieser zweifellos bedeutsamen Befunde geht weit Gber die beklagenswerten
aktuellen Todesfdlle hinaus. Sie erschlieSt sich erst dann, wenn sie in den Kontext von
Forschungsergebnissen aus den letzten (mehr als) 2 Jahrzehnten Uber humane BDV-
Infektionen eingeordnet wird, die den neuen Fallen vorausgegangen sind. Erstmals 1995 waren
BDV-Infektionen bei psychiatrischen Patienten lber Virus-RNA im Blut nachgewiesen worden
[4]; diese Forschungsdaten wurden vielfach repliziert. Der neue, ab den 1990iger Jahren
verfolgte Forschungsansatz, der die Abklarung von Gesundheitsrisiken durch humane
Bornaviren zum Ziel hatte, stand trotz oder wegen der Erfolge (Virusisolate, Therapieansatze,
neue Diagnostik u.a.) stark unter Druck durch einseitig negative Bewertungen u.a. durch die
damalige Leitung des RKI [1]. Die Forschung am RKI wurde 2005 schlieBlich eingestellt. Damit
wurden Jahre verschenkt, in denen weitere Fortschritte in der Bornavirus-Forschung am RKI
hatten erzielt werden kénnen. Ebenfalls ungeklart blieb damit auch die Untersuchung von
Risiken durch Blutspenden. Im Jahre 2002 hatte sich der Verdacht einer mit infektiosem
Bornavirus-Erbmaterial belasteten Blutplasmaspende ergeben. Die Spende stammte aus
einem Zufallspanel von 50 Proben, die vom DRK-Blutspendedienst fiir Forschungszwecke zur
Verfligung gestellt worden war. Die Probe war der RKI-Forschergruppe durch eine hohe
Antigen- und Immunkomplex-konzentration aufgefallen, die bislang nur bei schwer erkrankten
psychiatrischen Patienten gefunden worden war. Seitens der RKI-Leitung waren MaRnahmen
zur Risikoabklarung und -begrenzung damals ausgeblieben. Die Beendigung der Forschung
wurde seinerzeit auch mit knappen Forschungsressourcen begriindet, die keine Abklarung
unklarer Risiken erlaube angesichts von Aufgaben bei der Bekdampfung realer

Gesundheitsgefahren [1].

Der RKI-Meinung, es gabe keine menschlichen Bornaviren, schloss sich die Gesellschaft fir

Virologie (GfV) damals ohne eigene Daten an [5].
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In Anbetracht dieser Vorgeschichte erscheint die jetzt eilig publizierte 7-Seiten lange
Stellungnahme der GfV - zumal in ihrer Einseitigkeit - irritierend und fir Patienten und
Offentlichkeit irrefiihrend [6]. Die Fille von 2018 werden dabei unzutreffenderweise als die
allerersten Infektionsnachweise von BDV-1 beim Menschen deklariert. Das RKI schlief3t sich
dieser Auffassung in einer im Epidemiologischen Bulletin veréffentlichten Kurzmitteilung mit
Bezug auf das FLI an, das an der Untersuchung der aktuellen Todesfélle beteiligt war [3]. Damit

wird die Forschung friiherer Jahre erneut ignoriert oder als irrelevant abgetan.

Genau jetzt wdre aber der richtige Zeitpunkt fiir einen fairen wissenschaftlichen
Diskurs, den es bisher nie gegeben hat.

Damit diese Chance nicht vertan wird, ist es notwendig, insbesondere die in der aktuellen GfV-
Stellungnahme [6] vertretenen Auffassungen und die daraus abgeleiteten Empfehlungen im
Detail zu betrachten. Das ist mihsam und kompliziert, aber Patienten, Fach- und Laien-

Offentlichkeit haben ein Recht auf eine zweite Expertenmeinung zu folgenden Fragen:

Ist BDV und BoDV-1 dasselbe Virus?

Wenn von Bornaviren die Rede ist, dann denkt man an Borna disease virus, kurz BDV. Der
Name besteht seit fast 100 Jahren und war seit der taxonomischen Einflihrung der neuen
Virusfamilie Bornaviridae (1996) bis zur Entdeckung von Vogelbornaviren das einzige Virus
einer einzigen Virusspezies. Eine Aktualisierung der Taxonomie war notwendig nach
Entdeckung neuer Spezies [7, 8], aber fiir die Anderung von BDV (-1) in BoDV-1 gibt es keinen
wissenschaftlich nachvollziehbaren Grund. De facto verursacht diese Namensanderung nur
Verwirrung und unterstellt eine Differenz von BoDV-1 zur fritheren Forschung mit BDV (-1), die

es nicht gibt.
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Was hat BDV-1 mit dem Bornavirus der Hornchen (VSBV-1) zu tun?

VSBV-1 wurde 2015 bei einigen Ziichtern exotischer Hornchen als Ursache tédlicher
Gehirnentziindungen beschrieben [9]. Der genetische Unterschied zu BDV-1 ist mit tiber 30%
gewaltig, die Verwandtschaft also gering. BDV-1 Viren, Prototypen der Sdugetier-Bornaviren
(Spezies Mammalian 1 bornavirus), sind dagegen sehr eng verwandt. |hr Genom ist
ungewohnlich konserviert. Die Stdamme unterscheiden sich genetisch weniger als 5%. BDV-1,
das sogenannte klassische Bornavirus, infiziert Menschen, Haus- und Nutztiere und viele
andere Sdugetiere und hat also ein groRes Wirtsspektrum erobert. Dagegen ist VSBV-1 ein
Nischenvirus, das durch Import exotischer Hérnchen Gberhaupt erst eingeschleppt und einige

wenige Menschen Gber engen Kontakt (Zucht) infizieren konnte.

Wie verbreitet sind BDV-1 Viren?

Die Verbreitung (Epidemiologie) der BDV-1 Viren ist die Schlisselfrage der gesamten Debatte.
Sie entscheidet dariber, ob BDV-1 Infektionen beim Menschen als duRerst seltene regionale
Einzelfalle eingestuft werden, wie in der Stellungnahme der GfV [6] und dem Kurzbericht des
RKI [3], oder als ernstzunehmendes Gesundheitsrisiko fiir viele Betroffene.

Die Behauptung, BDV-1 trate nur regional begrenzt auf, stitzt sich ausschliefRlich auf Todesfalle
bei Pferden und anderen Tieren. Aus der relativen genetischen Ahnlichkeit der Viren wurden
sog. geographische Cluster abgeleitet, Endemieregionen [10]. Der entscheidende
Schénheitsfehler besteht darin, dass Infektionen bei gesunden Tieren unbericksichtigt
blieben. Dass vor 100 Jahren nur tote Pferde und Schafe untersucht wurden und dadurch die
falsche Schlussfolgerung einer immer todlichen Infektion aufkam, kann man den damaligen
Forschern mangels nicht verfiigbarer Blutdiagnostik nicht vorwerfen, wohl aber den heutigen.
Schon mit den seit den 1980iger Jahren verfiigbaren Immunfluoreszenz-Antikorpertesten
wurden vor mehr als 20 Jahren gesunde infizierte Pferde [11] und Menschen [12] identifiziert.
Epidemiologische Aussagen liber die Verbreitung einer Infektion knnen nur unter Einschluss
kranker und gesunder Individuen einer Tier- oder Humanpopulation getroffen werden, ein

Standard, dessen Missachtung bei BDV-1 bis heute zu einer gefahrlichen Fehleinschatzung
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geflihrt hat, die nun von der GfV Gbernommen worden ist [6]. Die falsche Hypothese einiger
weniger todlicher Einzelfdlle hat eine weitere, ebenso unbewiesene Theorie erforderlich
gemacht, wonach die Feldspitzmaus als natirliches Reservoir fiir die Aufrechterhaltung der
Infektion verantwortlich sein soll [13]. Ansonsten wiirden sich tédliche Infektionen ja selbst
eliminieren.

Beide Hypothesen fallen in dem Moment in sich zusammen, in dem die weltweit groRe Anzahl
von Arbeiten beriicksichtigt wird, die zeigen, dass die gesunden Trager der Infektion in bisher
jeder Wirtsspezies liberwiegen, auch bei Pferden und Menschen. Tédliche Enzephalitiden sind,

Ill

auch bei Pferden, die seltene Ausnahme — sozusagen eine Art ,Betriebsunfall“ und bei den
aktuellen menschlichen Opfern durch eine extrem unterdrickte Immunabwehr erklarbar.

Je nach verwendeter Methode (Antikérper, RNA in Blutzellen, ViruseiweiRe im Plasma) wurden
zwar unterschiedliche Haufigkeiten in gesunden Populationen und Landern gefunden, aber an
der Existenz gesunder Trager kann heute niemand vorbei [14-16].

Diese Datenlage legt auch fiir BDV-1 ein fir viele Infektionen giiltiges epidemiologisches
Konzept nahe, namlich die Aufrechterhaltung von Infektketten Uber unerkannt infizierte
gesunde Trager. BDV-1 hat es als einziges aller bisher bekannten Bornaviren zu einer globalen
Verbreitung geschafft, beim Menschen und seinen vielen tierischen Wirten. Die Viren kénnen
auch bei nicht sehr hoher Kontagiositdt (Ansteckungsrate) in jeder Wirtsspezies unerkannt

zirkulieren, auch von Mensch-zu-Mensch in Krankenhdusern [17]. Feldspitzmd&use sind in

diesem Kontext weder erforderlich noch wahrscheinlich.

Wie steht es mit der Diagnostik von BDV-1 Infektionen?

Die Methoden zum Nachweis einer BDV-1-Infektion im Blut gehéren, wie die Epidemiologie,
zu den Schlisselfragen der Debatte um die Bedeutung humaner Infektionen. Seit 30 Jahren
macht die Hypothese, dass ein bis dato nur als Pferdegehirnvirus bekannter Erreger, BDV,
beteiligt sein konnte an Depressionen beim Menschen, Virologen und Psychiater
gleichermallen nervos. Der innovative Forschungsansatz stand von Anbeginn unter Beschuss,

konnte aber in schneller Folge mit Ergebnissen punkten, die hochrangig publiziert und dadurch




VEREINIGUNG
DEUTSCHER
WISSENSCHAFTLER

nicht einfach ignoriert werden konnten. Dazu gehorte der Erstnachweis von Virus-RNA in
Blutzellen psychiatrischer Patienten [4], die Erstisolierung infektioser Humanviren aus solchen
Patienten [18], die Jahre spater auch in Japan gelang [19], die Entdeckung eines antiviralen
Medikaments (s. unten) und die Entwicklung neuer diagnostischer Blutteste [20].

Damals wie heute hatte dieser neue Forschungsansatz viele Gegner. Insbesondere die
Virusisolate wurden in Frage gestellt mit der Behauptung, es seien Laborkontaminationen [21].
Dieser Vorwurf wurde durch BDV-1 typische Eigenschaften, namlich die geringen genetischen
Unterschiede der Humanviren zu Tierviren, die wir gefunden hatten [22], leicht gemacht.
Falsch ist er trotzdem, wie inzwischen bewiesen werden konnte. Humanviren und im Labor
veranderte Tierviren verhalten sich zellbiologisch vollkommen kontrar [23, 24] und sind daher
authentische eigene BDV-1 Stamme. Wahrend das Humanvirus BDV-Hu-H1, isoliert aus den
Blutzellen einer depressiven Patientin [18], die infizierten Zellen einer Gehirnzellkultur in ihrer
Vermehrung hemmte und gleichzeitig den programmierten Zelltod (Apoptose) forderte,
bewirkte die Infektion mit dem Laborvirus, BDV Stamm V, genau den gegenteiligen Effekt [23].
Stamm V geht auf ein Virus zuriick, das 1927 aus dem Gehirn eines an BDV gestorbenen Pferdes
isoliert und dann experimentell Gber Kaninchen, Ratten und Zell-Linien verandert worden war.
Die komplexen biologischen Unterschiede von Humanvirus und Laborvirus zeigten sich auch in
einer signifikant unterschiedlichen Beeinflussung des Zellstoffwechsels [24]. Die
Adaptierungsprozesse beim Wechsel des Laborvirus von einer Wirtsspezies zu einer anderen
sind noch weitgehend unverstanden, aber im Ergebnis waren unstrittig groBe biologische
Unterschiede zum Humanvirus messbar, bei gleichzeitig geringen Differenzen im Erbgut. Die
GfV wiederholt die damaligen Vorwirfe in ihrer Stellungnahme, ohne diese neueren
Erkenntnisse zu berlicksichtigen [6].

Die BDV-Diagnostik wurde lange Zeit durch den Nachweis von Serumantikérpern dominiert
[12]. Der seit 1995 mogliche Nachweis der Virus-RNA [4] in Blutzellen war der erste direkte
Nachweis eines Virusbestandteils und insofern ein Meilenstein. Die Entdeckung, dass zwei
Viruseiweille, das nukledre und das Phosphoprotein (N und P), die eng mit dem Viruserbgut

(RNA) assoziiert sind, im Uberschuss produziert werden, hat die Diagnostik nochmals veridndert
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[20]. BDV-1 produziert bei seiner Vermehrung (Replikation) viel mehr N- und P-Proteine als fir
komplette Viruspartikel gebraucht werden. Deswegen sind diese EiweilRe die weit potenteren
Indikatoren fiir den Infektionsnachweis als die BDV-RNA. Die ViruseiweilRe gelangen in den
Vermehrungsphasen des Virus auch in das Blutplasma und sind die Driver, die im Plasma zur
Antikorperbildung im infizierten Menschen oder Tier fiihren. Antikérper binden an
ViruseiweiRe und bilden Immunkomplexe, die im Plasma zirkulieren (CIC). Alle drei
Komponenten verandern sich dynamisch im Infektionsverlauf. CIC und ViruseiweiRe zeigen
aktive Phasen an, die in psychiatrischen Patienten erheblich haufiger vorkommen als in
Gesunden [15, 25-27].

Die fur den Nachweis entwickelten ELISA-Teste [20] wurden in klinischen und
epidemiologischen Studien im In- und Ausland eingesetzt [15, 17, 25-28]. Die Daten stiitzen
das Konzept einer verbreiteten Infektion bei gesunden Menschen (zwischen 10% und 30% je
nach Land) und Pferden [29-30], die fiur eine empfindliche Minderheit aber erhebliche
Gesundheitsrisiken bergen kann, ein Szenario, das fir viele andere Viren (z.B. humanes
Cytomegalovirus) genauso zutrifft.

Die neuen Enzephalitis-Falle, die jetzt vom RKI, vom FLI und von der GfV als durch BDV-1
verursacht berichtet wurden, fligen sich nahtlos in dieses Konzept ein. Dass nach hochgradiger
Unterdrickung des Immunsystems, die zur Standardbehandlung jeder Organtransplantation
gehort, das Risiko einer fulminanten Entwicklung der BDV-Infektion sehr viel hoher wird als bei
intaktem Immunsystem eines gesunden Menschen, kann kaum bezweifelt werden. Dazu passt
auch, dass der infizierte Spender zu Lebzeiten gesund war. Die nach Organtransplantation
aufgetretenen neuen Enzephalitis-Falle konnen also sehr wohl als eine Bestatigung der
friiheren oben skizzierten Daten angesehen werden. Dagegen bleibt der Kontext friiherer
Daten seitens des RKI unerwahnt [3] oder wird explizit verneint seitens der GfV [6]. RKI und
GfV mochten jetzt die neuen Falle als erste gesicherte BDV-1 Erkrankungen verstanden wissen.
Offenkundig geschieht dies deshalb, weil sowohl die RKI-Leitung als auch die GfV frihere

Fehleinschdtzungen und Versaumnisse nicht einraumen wollen.
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Wer bestimmt eigentlich, welche Diagnostik eingesetzt wird?

Eine hohere Verbreitung der BDV-Infektion in der Bevdlkerung, die durch die damals von der
Forschergruppe um Frau Dr. Bode neu entwickelten ELISA-Teste im Blutplasma nahegelegt
wurde [20], hatte weitreichende Konsequenzen z.B. im Bereich Risikoprdvention. Eine 2005
durchgefihrte RKl-interne Priifung, bei der vier CIC-ELISA positive humane Plasmaproben mit
einer anderen Methodik (Affinitdtschromatographie) untersucht worden waren, kam damals
zwar zu einem negativen Ergebnis [31]. Diese Untersuchung hatte jedoch gravierende
methodische Mangel. Erstens fehlte die notwendige Vorreinigung, d.h. die Entfernung der in
hoher Konzentration im Plasma vorliegenden EiweiRRe (Aloumin, Immunglobuline) aus den zu
testenden Proben. Zweitens fehlte ein Parallelversuch mit rekombinantem BDV-Antigen, das
in absteigenden Mengen einer ELISA-negativen Plasmaprobe zugesetzt worden war. Ohne die
auf diese Weise ermittelte Empfindlichkeit (Nachweisgrenze) blieb das negative Ergebnis aber
ohne Beweiskraft. Ungeachtet dessen wurde die langjahrige Forschung zu Gesundheitsrisiken
durch humane BDV-Infektionen seinerzeit (2005) am RKI eingestellt und bis heute seitens des
RKI auch auf eine unabhdngige externe Prifung der damaligen Forschungsergebnisse
verzichtet.

Auch in der aktuellen GfV Stellungnahme [6] heiRt es wiederum, die damals von der
Forschergruppe um Frau Dr. Bode am RKI neu entwickelten und hochrangig publizierten ELISA-
Teste [20] seien ,,unzureichend validiert”. Dabei bleibt unerwédhnt und damit undiskutiert, dass
die Spezifitdt der monoklonalen Antikorper, die aus der Forschung von Herrn Prof. Ludwig
stammen und zu den Kernstlicken der Teste zu rechnen sind, inzwischen auch auf molekularer
Ebene (Epitopmapping) fir BDV-N- und P-Protein durch weitere Daten belegt wurde [32]. Die
vergleichende Verwendung eines anderen (anti-N) monoklonalen Antikorpers (Bo18) hatte
zuvor auch schon die Spezifitat der BDV CIC- und Antigen-ELISA Teste untermauert [33]. Die
hohe Sensitivitdt der Teste wurde ferner 2008 mit rekombinanten Proteinen quantitativ
bestimmt und damit erhéartet [32]. In einer aktuellen Studie aus Litauen konnte zudem die hoch

signifikante Korrelation von BDV-Immunkomplexen und freien Viruseiweien (Antigenen) im
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Plasma infizierter Menschen gezeigt werden, die unabhangig und in gleicher Weise bei Kranken
und Gesunden mit den ELISA-Testen nachweisbar war [27].

In der GfV-Stellungnahme unerwahnt bleibt auch, dass die ELISA-Teste zur quantitativen
Bestimmung von BDV-CIC und -Antigenen heute von einem akkreditierten Medizinlabor nach
standardisierten Protokollen (SOPs; Standard Operating Procedures) durchgefiihrt werden
konnen und Einsendern aus Human- und Veterindrmedizin zur Verfligung stehen. Die
Voraussetzungen eines akkreditierten Labors mit Expertise in der BDV-Diagnostik sind erfiillt.
Welche Teste ein Speziallabor fiir eine Diagnostikanfrage einsetzt, liegt in der Entscheidung
des Labormediziners. Die Robustheit und Reproduzierbarkeit der oben genannten ELISA-Teste
konnten dariber hinaus in Forschungslaboratorien im Ausland bestatigt werden [17, 25-29].
An einer unabhangigen weiteren Validierung der Teste fehlte hierzulande das Interesse,

nachdem die Forschung am RKI vor mehr als 10 Jahren eingestellt worden war [1].

Wie steht es mit einer Therapie gegen BDV-1 Infektionen?

Seit der Erstpublikation von 1997 [34] gibt es Belege fiir eine gute antivirale Wirksamkeit von
Amantadin sowohl in BDV-1 infizierten Zellkulturen als auch bei Patienten. Amantadin ist ein
schon Jahrzehnte zur antiviralen Behandlung von Grippe (Influenza A-Viren) zugelassenes
nebenwirkungsarmes Medikament. Die Entdeckung der Wirksamkeit gegen BDV-1 war ein
Gllcksfall. Entscheidend ist aber, dass Amantadin nur gegen natirliche Bornaviren wirkt, z.B.
die aus Menschen und Pferden isolierten Viren, nicht aber gegen Laborviren [15]. Weil andere
Forscher die Ublichen Laborviren verwendeten, konnten sie die Wirksamkeit von Amantadin
daher seinerzeit (1997) auch nicht bestatigen [35]. Inzwischen ist dieser pharmakologisch
bedeutsame Unterschied von natiirlichen Virusisolaten und Laborviren im Vergleich belegt
[15].

Die aktuelle GfV-Stellungnahme erklart mit ausschlielRlicher Berufung auf die negativen
Laborvirus-Studien, dass der Beweis fiir die Wirksamkeit von Amantadin noch aussteht [6].
Damit wird die einzige, auch in der klinischen Anwendung in gut vertraglichen Dosen wirksame

anti-BDV Therapie in Frage gestellt. Dem stehen mit der BDV-Infektion belastete Patienten aus
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offenen Studien [36-38] und vielen individuellen Heilversuchen gegenilber, die von der
antiviralen Behandlungsoption (Off-Label-Use) mit deutlicher Besserung ihrer klinischen
Symptomatik profitiert haben (antidepressiv, antimanisch). Die antivirale (virostatische)
Wirksamkeit konnte auch unabhangig von klinischer Symptomatik gezeigt werden, messbar
durch den Rickgang von Immunkomplexen, Antigen und Antikorpern (iber die ELISA-Teste
[39]. Hunderte Pferdehalter, deren infizierte und klinisch erkrankte Tiere erfolgreich mit
Amantadin behandelt worden sind, konnen die Wirksamkeit und gute Vertraglichkeit des
Medikaments bestatigen, bis zur Lebensrettung bei schwer erkrankten Pferden, die
unbehandelt aufgegeben worden waren [30].

Ribavirin, ein auch gegen andere Viren zugelassener Wirkstoff, kann wegen seiner (iberaus
schlechten Vertraglichkeit nicht ernsthaft als Alternative zu Amantadin angesehen werden.

Zudem steht der Wirksamkeitsnachweis bei BDV-1 infizierten Patienten aus.

Schlussfolgerungen

Die  aktuellen Todesfdlle durch BDV-1 assoziierte  Gehirnentziindung  bei
Transplantatempfangern sind ein Weckruf fiir eine Neubewertung des Gesundheitsrisikos
dieser Infektionen. Voraussetzung ist allerdings ein fairer wissenschaftlicher Diskurs, der
friihere Forschungsdaten genauso bericksichtigt wie die neuen Befunde. Diese Replik zur
aktuellen GfV-Stellungnahme soll deutlich machen, dass hier erheblicher Nachholbedarf
besteht. Der von GfV und RKI vertretenen Einschatzung, es handele sich um duRerst seltene
Einzelfalle, stehen gut begriindete Zweifel entgegen, indem sie eine hohe Anzahl unerkannt
infizierter gesunder Trager nahelegen. Auch der Spender der spater verstorbenen
Transplantatempfanger war unerkannt infiziert.

Patienten, die dringend auf ein lebensrettendes Organ warten, haben ein Recht auf
vollumfangliche Aufklarung. Wenn die Infektion eben nicht selten, sondern weit verbreitet sein
sollte, kénnten Transplantatempfanger nicht nur durch unerkannt infizierte potentielle

Spender, sondern auch durch eine eigene unerkannte BDV-1-Infektion gefdahrdet sein, die nach

10
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Immununterdrickung im Zuge der Transplantation aktiviert werden und dann auch u. U.
lebensgefahrlich krank machen kann.

Die o.g. Diagnostik auf ELISA-Basis bietet die Chance, solche Infektionen sowohlim Vorfeld von
Transplantationen zu erkennen, als auch den Infektionsverlauf nach Transplantation zu
Uberwachen. Akut gefahrdete Patienten kdnnten mit Amantadin geschiitzt werden.
Zweifellos gibt es nach der 2005 eingestellten fritheren Forschung Nachholbedarf, um die
Bornavirus-Diagnostik in Zukunft noch besser zu machen. Die bestehenden BDV-ELISA Teste
sind aber gut genug, um den Patienten und Transplantationszentren schon jetzt diagnostische

Hilfe zu bieten, die dringend geboten erscheint.
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