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Auch nach Entdeckung des Hepatitis G
- Virus kdnnen noch nicht ale Virushe-
patitiden beziiglich ihrer Atiologie auf-
geklart werden. So geht die Forschung
nach neuen hepatotropen Viren bestén-
dig weiter.

1997 konnte in Japan aus dem Serum
eines Patienten mit Posttransfusions-
hepatitisnon A - G ein DNA - Virusiso-
liert werden (1), das nach den Initialen
des Patienten TT - Virus benannt wurde.
Ausreinem Zufal kann TTV ebenso fur
»transfusion transmitted virus’ stehen.
Es handelt sich bel diesem Virusum ein
nichtumhlltes DNA - Virus mit kurzem
DNA - Einzelstranggenom und kann
insofern mit den Parvoviridae vergli-
chen werden. Ahnlich wie beim Hepati-
tis C - Virus sind verschiedene Genoty-
pen bekannt. TTV 1 enthdlt zwei Sub-
typen, zunéchst as Subtyp la und 1b
bezeichnet. TTV 2 kann in vier Subty-
pen untergliedert werden (2).

Der Nachweis des Virus ist derzeit nur
Uber die PCR mdglich.

Die Angaben zur Pravalenz des TT -
Virus in der Bevodlkerung beziehungs-
weise in ausgewdhiten Bevolkerungs-
gruppen schwanken aufgrund der noch
geringen Untersuchungszahlen erheb-
lich. Die Tabelle gibt hierzu einen Uber-
blick. Es kann von einer Infektionsrate
von bis zu 10 % in der Normalbevdlke-
rung ausgegangen werden (3). Das ist

Diagnose/K ategorie USA
(13)

Blutspender 1%

nach Transfusion 18 %

Kryptogene Zirrhose 15 %

non A - bis G - Hepatitis

Fulminante Hepatitis 27%

Hepatozellulares Karzinom

i.v. Drogenkonsum

Prostituierte

Hamodialysepatienten

ohne parenteralesRisko 4%

etwa dreimal haufiger als das Vorkom-
men des Hepatitis G - Virus.

In einer englischen Studie (4) waren 17
der 1.000 Blutspender mit TTV infiziert.
Eine Koinfektion von TTV mit HGV /
GBV - C wurde nicht beobachtet. Die
relative Haufigkeit des TTV unter den
Blutspendern 1&t einen auch nicht pa-
renteralen Ubertragungsweg vermuten.
Diese Hypothese wird durch die Tat-
sache gestiitzt, dal? das Durchschnittsal-
ter der TTV - positiven Blutspender mit
53 Jahren wesentlich hoher liegt als bei
Blutspendern, die mit einer eindeutig
parenteral Ubertragbaren Krankheit wie
zum Beispiel Hepatitis C infiziert sind
(32 Jahre). TTV konnte auch bei
Personen ohne vorhergegangene Uber-
tragung von Blutprodukten oder i.v.
Drogenkonsum nachgewiesen werden.
Die Haufigkeit unter H&mophilen und
die Tatsache der Entdeckung des Virus
im Serum eines Patienten mit Post-
transfusionshepatitis legt andererseits
eine parenterale Ubertragung nahe. Ob
eine vertikale Ubertragung mdglich ist,
muid offen bleiben.

Koinfektionen mit anderen hepatotro-
pen Viren sind prinzipiell moglich. Zir-
ka 10 % der Hepatitis C - Patienten er-
wiesen sich alsTTV - positiv (5,6). Ein
negativer Effekt auf den Verlauf der He-
patitis C durch TTV - Koinfektion
scheint nicht zu existieren (7).

Die Entdecker des Virus beobachteten
eine Assoziation zwischen TTV - DNA -
Titer und ALAT - Werten. Vier bis sechs
Wochen nach Transfusion waren die Se-
ren noch negativ fir TTV - DNA. Po-
sitive TTV - Nachweise wurden zwel
bis vier Wochen vor Erreichen des hoch-
sten ALAT - Wertes erzielt. Die Nor-
malisierung der Transaminasen vollzog
sich in dem Mal3e, wie TTV - DNA aus
dem Serum eliminiert wurde. In einem
Fall konnte eine Viruspersistenz ber 21
Wochen nachgewiesen werden (1).
Nach Untersuchungen bei Hamophilen
wurde retrospektiv sogar eine Virusper-
sistenz Uber 10 Jahre postuliert (4). An-
dererseits mufd angemerkt werden, dafd
spanische und japanische Untersuchun-
gen bei Hamodiaysepatienten (8, 9, 10)
keine erhbhten ALAT - Wertebei TTV -
positiven Patienten feststellen konnten.
Eine englische Arbeitsgruppe fand
ebenfalls keinen Hinweis auf pathol ogi-
sche Leberveranderungen (3).

Yamamoto et al. untersuchten das
Vorkommen von TTV im Lebergewebe
von Patienten mit einem hepatozel-
[uléren Karzinom (11). TTV - DNA lies
sich in etwa gleicher Haufigkeit bel Pa-
tienten mit Hepatitis B oder C - Koin-
fektion wie auch bel nicht koinfizierten
Patienten nachweisen. TTV scheint
demzufolge nicht spezifisch fur das non
B non C hepatozelluldre Karzinom zu
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sein. Eine Integration des TTV - Ge-
noms in die Hepatozyten - DNA fand
nicht statt.

Die wirkliche Rolle des TTV flr eine
Lebererkrankung ist daher eher frag-
wurdig. TTV zeigte in einer englischen
Studie etwa gleichhaufiges Vorkommen
bei Lebererkrankten wie in der Normal-
bevdlkerung (12).

Die Mehrzahl der TTV - infizierten

Personen blieben ohne Nachweis einer
signifikanten Lebererkrankung und wa-
ren vielmehr asyptomatisch. Mdglicher-
weise ist das TTV - Virus ebenso wie
HGV ohne wesentliche Krankheitsbe-
deutung.

Nachzutragen ist noch, da3 zwel der
urspringlich auf das Vorkommen des
TTV - Virus untersuchten finf non A -
bis G - Hepatitisfdle negativ fur TTV

waren. Welches Virus wird wohl dem-
néchst Schlagzeilen machen?
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