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1. Einleitung 

Nach der Beschreibung des AB0 Blutgruppensystems und des Rhesus 

Blutgruppensystems von Landsteiner [1] wurde die Transfusion von 

Blutprodukten zu einem wichtigen Bestandteil der modernen Medizin und 

ermöglichte viele operative Eingriffe. Allerdings konnten bereits in den späten 

40er Jahren auch nicht erwünschte Nebenwirkungen wie Infektionen durch 

Bluttransfusionen beobachtet werden [5–7]. 1965 [8] entdeckten Blumberg et al. 

das Hepatitis B Virus (HBV). 1983 [9] und 1984 [10] folgten Barré-Sinoussi et al. 

und Popovic et al. mit der Entdeckung des Humanen Immundefizienz Virus (HIV) 

und 1989 [11] gelang Choo et al. die vollständige Identifizierung des Hepatitis C 

Virus (HCV), vorher non-A-non-B Hepatitis Virus. Die Erkenntnis, dass diese 

Viren durch Bluttransfusionen übertragbar sind, deren schnelle Verbreitung und 

das damit einhergehende wachsende öffentliche Interesse befeuerte die 

Forschung im Bereich der Transfusionsmedizin. Ca. 6 % der mehrfach 

transfundierten Patient*innen infizierten sich vor der Einführung der HBV 

Oberflächen Antigen (HBsAg) Testung 1969 mit HBV [12]. Am eindrücklichsten 

zeigt sich das einstige Risiko von Virusübertragungen durch Transfusionen am 

Beispiel von Hämophilie- Patient*innen. Diese wurden bis in die 60er Jahre 

hinein mit Fresh Frozen Plasma und nachfolgend mit 

Gerinnungsfaktorkonzentraten therapiert. Die Transfusionen waren jedoch bis 

zum Beginn der 80er Jahre nicht hitzebehandelt und damit nicht von umhüllten 

Viren gereinigt [13]. Eine multizentrische Studie von C. L. Troisi et al. [14], die 

den Infektionsstatus von Hämophilie- Patient*innen zwischen 1987 und 1988 

untersucht, weist auf, dass 53 % der 727 getesteten Patient*innen HIV-1-positiv 

waren. Aus dieser Gruppe wiederum hatten sich mehr als 99 % der Erkrankten 

zusätzlich mit HBV, HCV oder Hepatitis D infiziert.      



 

7 

 

Seitdem hat sich die Transfusionsmedizin auch als wissenschaftliches Fach 

wesentlich weiterentwickelt. In Deutschland, das mit anderen Industrienationen 

die höchsten Sicherheitsstandards vorweist, hat sich das Infektionsrisiko für HIV-

1 auf eine Infektion pro 4,30 Millionen Transfusionen reduziert. Auch bei 

Hepatitis B - eine Infektion pro 360.000 Transfusionen - und Hepatitis C - eine 

Infektion pro 10,88 Millionen Transfusionen - zeigt sich eine bedeutende 

Besserung [15].      

Parallel zum technischen und wissenschaftlichen Fortschritt wachsen jedoch 

auch die Anforderungen an die Transfusionsmedizin. Durch die zunehmende 

Mobilität und Migration steigt die Anzahl der für Testungen relevanten Viren 

konstant an. Dies zeigt sich beispielsweise in der USA, wo es in New York 1999 

zu einem lokalen Ausbruch des West-Nil Virus kam [16]. Dieses war vorher vor 

allem in Asien und Afrika aufgetreten und wurde wahrscheinlich aus Israel 

importiert [17]. Inzwischen kommt es in einigen Staaten der USA, wie 

beispielsweise in Nebraska und Colorado regelmäßig zu saisonale Epidemien 

[18], die zuletzt im Jahr 2012 verstärkt Opfer forderten [19].    

 Noch aktueller ist die Diskussion um die Ausbreitung des Zika Virus in 

Brasilien. Dieses wurde vermutlich bei dem Va’a World Sprint Championship 

Kanu Race 2014 [20] oder dem Fußball Worldcup des gleichen Jahres [21] 

eingeschleppt. Die in 80 % der Fälle mild oder asymptomatisch verlaufende 

Infektion ist mit dem Guillain-Barre-Syndrom und einer akuten Myelitis 

assoziiert. Mikroenzephalie und andere, teils fetale Fehlbildungen bei Kindern, 

deren Mütter sich meist im ersten Trimester der Schwangerschaft infiziert 

hatten, wurden beobachtet [22]. Das brasilianische Gesundheitsministerium 

bestätigte im Februar 2016 zwei Fälle von Zikainfektionen durch 

Bluttransfusionen [23].       

 Am relevantesten für die Transfusionsmedizin bleiben trotz dieser neuen 

Herausforderungen die Infektionsrisiken durch Hepatitis Viren und HIV. Da 
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Spender*innenvorselektion und Spendentestung in Deutschland auf sehr hohem 

Niveau sind ist die Anzahl der krankheitsauslösenden Virusübertragung durch 

Transfusionen sehr gering. Mathematische Modelle, die Risiken anhand von 

Fallzahlen direkt prospektiv berechnen, werden deshalb als unzureichend 

betrachtet [24]. Aus diesem Grund wenden Blutspendedienste verschiedene 

neuere Rechenmodelle an. Diese kalkulieren Risiken anhand epidemiologischer 

Daten, relevanter Eigenschaften der Viren, Fallzahlen und weiteren, die 

Testmethoden betreffenden, Parameter.  

1.1. Zielsetzung und Einordnung der Arbeit 

Die Arbeit gliedert sich in drei Abschnitte. Der Fokus liegt auf den wesentlichen 

transfusionsmedizinisch relevanten Viruserkrankungen HIV, HBV und HCV. 

 Im ersten Teil werden aktuelle Spendenscreeningdaten des Deutschen Roten 

Kreuzes (DRK) Baden-Württemberg Hessen, Nord-Ost, West und des Bayrischen 

Roten Kreuzes aus den Jahren 2008 bis 2015 vorgestellt.  

 Im zweiten Abschnitt werden drei Risikomodelle von Busch et al. [24], 

Hourfar et al. [15] und Weusten et al. [25] auf den Datensatz angewandt. Es 

erfolgt ein Vergleich der Modelle untereinander. Unterschiede zwischen 

errechneten Ergebnissen und absoluten Fallzahlen werden analysiert. Aktuelle 

Ergebnisse des Modells von Hourfar et al. werden mit Ergebnissen des gleichen 

Modells aus den Jahren 1997 bis 2005 [15] verglichen. 

 Der dritte Abschnitt bezieht sich allein auf Spender*innenscreeningdaten des 

DRK Baden-Württemberg Hessen. Der Einfluss der Faktoren Poolgröße, 

transfundiertes Plasmavolumen, minimal infektiöse Dosis und 

Spendenhäufigkeit auf die Endrisiken wird anhand des Modells von Weusten et 

al. [25] mittels der aktuellen Daten aus den Jahren 2008 bis 2015 modelliert und 

analysiert.  



 

9 

 

2. Hauptteil 

2.1. Definitionen 

2.1.1. Hämovigilanz 

Nach einer Richtlinie der Europäischen Union bezeichnet der Ausdruck 

Hämovigilanz „eine Reihe von systematischen Überwachungsverfahren im 

Zusammenhang mit ernsten oder unerwarteten Zwischenfällen oder ernsten 

unerwünschten oder unerwarteten Reaktionen bei den Spende*innen oder 

Empfänge*innen sowie die epidemiologische Begleitung der 

Spender*innen“ [26].  

 Alle Erkrankungen, die durch ein Blutprodukt verursacht werden, sind der 

Hämovigilanz zugeordnet. Dabei kann es sich sowohl um virale oder bakterielle 

Infektionen, sogenannte „transfusion transmitted infections“, als auch um 

allergische Reaktionen handeln. Eine falsche Handhabung der Blutprodukte - 

Verabreichung an den falschen zu Behandelnden, zu hohe oder geringe 

Dosierungen oder ein Überschreiten des Haltbarkeitsdatums - fallen ebenfalls 

unter diesen Begriff. In Deutschland wird nach dem aktuellsten Hämovigilanz-

Bericht aus dem Jahr 2015 des Paul-Ehrlich-Instituts (PEI) [27] als häufigste 

Ursache für transfusionsbedingte Nebenwirkungen die akute allergische 

Transfusionsreaktionen gemeldet 

2.1.2. Anlaufphase und Fensterphase 

Nach einem vielfach angewandtem [25, 28, 29] Modell von Busch [30] vermehrt 

sich ein Virus unmittelbar nach einer stattgehabten Infektion exponentiell in 

Abhängigkeit von seiner Verdopplungszeit, der sogenannten „Doubling Time“. 

Die Anfangsphase der Replikation, in der die Viruslast ansteigt bis sie ein 
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virämisches Plateau erreicht, wird Ramp-up Phase (Anlaufphase) genannt. Der 

Begriff Window Phase (WP, Fensterphase) beschreibt die Zeitspanne, in der die 

Menge der viralen Erbsubstanz (DNA oder RNA), beziehungsweise der viralen 

Antigene und Antikörper, zu gering ist um die Detektionsschwellen von 

Nukleinsäuren Amplifikations Testungen (NAT) und serologischen Assays zu 

überschreiten. Das Blut kann in der WP trotz negativer Testung infektiös sein 

und in Abhängigkeit von der minimal infektiösen Dosis des Virus und dem 

Immunstatus der empfangenden Person zu Ansteckungen führen. Die WP lässt 

sich je nach angewandter Testmethode unterteilen in eine NAT-negative WP 

und eine längere serologisch negative WP. Die Ramp-up Phase ist Teil der WP 

aller Viren. Ziel aller Testsysteme ist es die WP möglichst kurz zu halten, da sie 

ursächlich für die meisten transfusionsbedingten viralen Infektionen (TTVI, 

transfusion transmittet viral infection) ist.  

2.1.3. Inzidenz und Prävalenz 

Inzidenz und Prävalenz werden oft unterschiedlich definiert und berechnet. Die 

vorliegende Arbeit orientiert sich bei der Verwendung beider Begriffe an der 

Richtlinie über epidemiologische Daten der European Medicines Agency [31]. 

 Unter der Prävalenz einer Erkrankung wird der Anteil oder die Anzahl der zu 

einem bestimmten Zeitpunkt oder einer Zeitperiode erkrankten Menschen einer 

Personengruppe verstanden. Dies schließt sowohl neu erkrankte als auch bereits 

länger erkrankte Patient*innen mit ein.  

 

 

𝑃𝑟ä𝑣𝑎𝑙𝑒𝑛𝑧 =

𝐴𝑛𝑧𝑎ℎ𝑙 𝑑𝑒𝑟 𝑝𝑜𝑠𝑖𝑡𝑖𝑣 𝑔𝑒𝑡𝑒𝑠𝑡𝑒𝑡𝑒𝑛 𝑆𝑝𝑒𝑛𝑑𝑒𝑟 ∗ 𝑖𝑛𝑛𝑒𝑛 
𝑒𝑖𝑛𝑒𝑟 𝑏𝑒𝑡𝑠𝑖𝑚𝑚𝑡𝑒𝑛 𝑍𝑒𝑖𝑡𝑠𝑝𝑎𝑛𝑛𝑒

𝐴𝑛𝑧𝑎ℎ𝑙 𝑎𝑙𝑙𝑒𝑟 𝑆𝑝𝑒𝑛𝑑𝑒𝑟 ∗ 𝑖𝑛𝑛𝑒𝑛 𝑑𝑒𝑟 𝑔𝑙𝑒𝑖𝑐ℎ𝑒𝑛 
𝑏𝑒𝑠𝑡𝑖𝑚𝑚𝑡𝑒𝑛 𝑍𝑒𝑖𝑡𝑠𝑝𝑎𝑛𝑛𝑒

 𝑥 100.000 
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  Die Inzidenz, auch Inzidenzrate (IR) im Vergleich hierzu bezieht sich auf den 

Anteil oder die Anzahl neu erkrankter Personen einer Personengruppe in einem 

bestimmten Zeitabschnitt. Ihre Berechnung unterscheidet sich in den 

betrachteten Modellen und wird jeweils in Zusammenhang mit diesen einzeln 

vorgestellt. Die European Medicines Agency [31] definiert Inzidenz auf zwei 

Arten, die jeweils mit den Modellen von Busch et al. [24] (IR 1) sowie Hourfar et 

al. [15] und Weusten et al. [25] (IR 2) übereinstimmen:  

 

𝐼𝑅 1 =  

𝐴𝑛𝑧𝑎ℎ𝑙 𝑑𝑒𝑟 𝑒𝑟𝑠𝑡𝑚𝑎𝑙𝑖𝑔 𝑝𝑜𝑠𝑖𝑡𝑖𝑣 𝑔𝑒𝑡𝑒𝑠𝑡𝑒𝑡𝑒𝑛 
𝑊𝑖𝑒𝑑𝑒𝑟ℎ𝑜𝑙𝑢𝑛𝑔𝑠𝑠𝑝𝑒𝑛𝑑𝑒𝑟 ∗ 𝑖𝑛𝑛𝑒𝑛

𝑆𝑢𝑚𝑚𝑒𝑟 𝑑𝑒𝑟 𝑆𝑝𝑒𝑛𝑑𝑒𝑛𝑖𝑛𝑡𝑒𝑟𝑣𝑎𝑙𝑙𝑒 𝑎𝑙𝑙𝑒𝑟 𝑆𝑝𝑒𝑛𝑑𝑒𝑟 ∗ 𝑖𝑛𝑛𝑒𝑛
 𝑥 100.000 

 

𝐼𝑅 2 =  

𝐴𝑛𝑧𝑎ℎ𝑙 𝑑𝑒𝑟 𝑒𝑟𝑠𝑡𝑚𝑎𝑙𝑖𝑔 𝑝𝑜𝑠𝑖𝑡𝑖𝑣 𝑔𝑒𝑡𝑒𝑠𝑡𝑒𝑡𝑒𝑛 
𝑊𝑖𝑒𝑑𝑒𝑟ℎ𝑜𝑙𝑢𝑛𝑔𝑠𝑠𝑝𝑒𝑛𝑑𝑒𝑟 ∗ 𝑖𝑛𝑛𝑒𝑛

𝐴𝑛𝑧𝑎ℎ𝑙 𝑎𝑙𝑙𝑒𝑟 𝑊𝑖𝑒𝑑𝑒𝑟ℎ𝑜𝑙𝑢𝑛𝑔𝑠𝑠𝑝𝑒𝑛𝑑𝑒𝑟 ∗ 𝑖𝑛𝑛𝑒𝑛
𝑥 𝑀𝑖𝑡𝑡𝑙𝑒𝑟𝑒𝑠 𝑆𝑝𝑒𝑛𝑑𝑒𝑖𝑛𝑡𝑒𝑟𝑣𝑎𝑙𝑙 [ 𝐽𝑎ℎ𝑟𝑒]

(= 𝑝𝑒𝑟𝑠𝑜𝑛 𝑦𝑒𝑎𝑟𝑠 𝑎𝑡 𝑟𝑖𝑠𝑘)

𝑥 100.000 

  

 Das Robert Koch-Institut (RKI) veröffentlichte eine Schätzung, nach der die 

Prävalenz von HIV-Infektionen Ende des Jahres 2014 in der deutschen 

Bevölkerung bei ca. 83.400 und die Inzidenz Ende des gleichen Jahres bei 3.200 

lag [32].  

2.2. Viren - Relevante Grundlagen, aktuelle Epidemiologie und 

Diagnostik 

2.2.1. Hepatitis B Virus 

Das HBV stellt unter den humanpathogenen hepatotropen Viren einen 

Sonderfall dar, da es das einzige DNA-Virus in dieser Gruppe ist. Dieses 
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Merkmal ist auch ausschlaggebend für den Namen der Familie der Hepadna-

Viren, der das HBV mit der Gattung Orthohepadnavirus zugeteilt wird [4].  

 Die HBV-Infektion gehört mit ca. 257 Millionen chronisch infizierten 

Menschen zu den weltweit am weitesten verbreiteten und bedeutendsten 

Infektionen. Mit 6,1 bis 6,2 % ist die Prävalenz unter Erwachsenen in Afrika und 

den westpazifischen Regionen am höchsten [33]. Nach der „Studie zur 

Gesundheit Erwachsener in Deutschland“ (DEGS1) [34], im Rahmen derer von 

2008 bis 2011 eine Stichprobe von 7.047 Teilnehmer*innen im Alter zwischen 18 

und 79 Jahren untersucht wurde, liegt die Prävalenz akuter und chronischer 

Infektionen in Deutschland bei 0,3 %. Im Jahr 2017 wurden 3.582 

Neuinfektionen nach aktuellen Referenzdefinitionen an das RKI gemeldet [35].  

In Hochprävalenzgebieten erfolgt die Übertragung meist perinatal. Durch die 

sehr hohe Virämie von bis zu 1010 Partikeln pro Milliliter Blut können bereits 

kleinste Mengen desgleichen zu einer Infektion führen. Mukokutanen Kontakten 

beim Sexualverkehr, gemeinsamer Nutzung von Rasierern und 

Nadelstichverletzungen im medizinischen Bereich sowie bei Drogenabusus sind 

häufige Infektionsursachen [2, 4]. 

 Über die Blutbahn gelangt das Virus vom Infektionsort in die Leber. Dort 

infiziert es die Hepatozyten, wirkt jedoch nicht direkt cytopathogen. Erst die 

immunologische Reaktion cytotoxischer, CD8-positive T-Zellen kann eine 

Hepatitis mit Fieber, Ikterus und einem Anstieg der Leberwerte verursachen. 

Eine Ausnahme zu diesem Krankheitsmechanismus stellen die sogenannten 

Milchglaszellen dar. In ihnen kommt es zu einer besonders starken 

Virusanreicherung, sodass von einer cytotoxischen Wirkung des HBV 

ausgegangen wird. Das HBV – ein primär hepatotropes Virus – wurde auch in 

anderen Zellen, beispielsweise Samenzellen und Myelozyten, wo es eine Störung 

der Myelopoese bewirkt, nachgewiesen. Die Inkubationszeit kann beim HBV 

abhängig von der Infektionsdosis zwei bis sieben Monate betragen. Nach der 
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Ausheilung einer HBV Hepatitis besteht eine lebenslange Immunität, die jedoch 

mit einer HBV Latenz in Form von cccDNA (covalently closed circular DNA = 

kovalent geschlossene Ring-DNA) in den Hepatocyten einhergeht. Bei starker 

Immunsuppression kann diese zu einer Reaktivierung der Krankheit führen [2, 

4].  

 Die Ansteckung mit HBV äußert sich in unterschiedlichen 

Krankheitsverläufen. 60-70 % der Infektionen im Erwachsenenalter bleiben 

subklinisch und führen zu einer lebenslangen Immunität. 30-40 % der infizierten 

Erwachsenen entwickeln eine akute Hepatitis. Bei 80-90 % der Erkrankten heilt 

diese komplett aus und führt ebenfalls zu einer lebenslangen Immunität. Ca. 

0,1-0,5 % der Betroffenen versterben und bei wiederum 5-10 % geht die akute 

Hepatitis in eine chronische Form über. Von diesen Patient*innen sind ca. 60 % 

symptomfrei. Symptomatische Patient*innen können eine niedrig virämische, 

die sogenannten chronisch-persistente Hepatitis oder eine hoch virämische 

Form, die chronisch-aggressiv-replikative Hepatitis aufweisen. Die Überführung 

und Stabilisierung einer chronischen Hepatitis B Infektion in erstere Form ist Ziel 

der meisten Therapien. Neugeborene, die perinatal infiziert werden entwickeln 

in 90 % der Fälle eine chronische Hepatitis, jedoch ohne vorher akut zu 

erkranken [2, 4]. 

Abbildung 1: Mögliche Krankheitsverläufe nach einer HBV-Infektion [2–4] 
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 Die Ständige Impfkomission empfiehlt eine Impfung gegen das HBV ab dem 

zweiten Lebensmonat [36]. Bei einem Verdacht auf perinatale Übertragung wird 

eine aktive und passive Immunisierung des Neugeborenen durchgeführt. Die 

Hepatitis B Infektion wird mit Nukleosidanaloga oder pegyliertem Interferon-α 

therapiert. Eine Heilung ist meist nicht möglich. Lediglich eine Reduzierung der 

Viruslast mit Normalisierung der Leberwerte kann erreicht werden [37].  

 Bereits kurz nach der Entdeckung des HBV 1965 [8] wurden Blutspenden auf 

das HBsAg und den Hepatitis B surface Antikörper (anti-HBs) getestet. Bis heute 

sind dies weltweit die grundlegendsten Anforderungen an Blutspendedienste. 

Das DRK Baden-Württemberg - Hessen und das DRK Nord-Ost überprüfte ab 

1996 alle Spenden zusätzlich mit einer Inhouse PCR auf HBV DNA [28]. Seit 2006 

schreibt das PEI für alle deutschen Blutspendeinstitute eine Testung auf anti-

Hepatitis B core Antikörper (anti-HBc) vor [38]. Das zeitlich versetzte und 

inkonstante Auftreten der HBV-Blutparamete ist zum Verständnis der 

Herausforderungen der HBV-Testung von entscheidender Bedeutung. Nach 

einer Infektion lässt sich zuerst die virale DNA nachweisen. Kurz darauf kann 

HBsAg als erster serologischer Marker positiv getestet werden. Das HBsAg 

gehört zu den Hüllproteinen des HBV und liegt in drei unterschiedlich großen 

Formen vor, einem kleinen HBsAg, einem mittlerem PräS2-HBsAg und einem 

großen PräS1-HBsAg. Verschiedenen Determinanten der kleinen Form dienen 

der Subtypisierung des HBV. Das HBsAg wird von infizierten Zellen in großen 

Mengen ausgeschieden und kann Konzentrationen von bis zu 109 nicht 

infektiösen, sphärischen Partikeln pro Milliliter Blut erreichen.  Das Hepatitis B 

early Antigen (HBeAg) gehört ebenfalls zu den früh auftretenden 

Blutparametern. Das HBeAg wird während der Virusmultiplikation von infizierten 

Zellen sezerniert und ist kein Bestandteil des Virions. Es zeigt eine aktive 

Replikation des HBV an und wird wie auch der gegen das HBeAg gerichtete 

Antikörper (anti-HBe) zur Verlaufskontrolle akuter und chronischer Infektionen 
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eingesetzt. Zu beachten ist, dass ca. 20 % der chronischen Hepatitiden 

sogenannte HBe-minus-Mutanten sind, bei der das HBeAg nicht gebildet wird. 

In etwa parallel zum HBeAg lässt sich der frühe Hepatitis B core IgM Antikörper 

(Anti-HBc-IgM), der schnell wieder abfällt, nachweisen. Das Hepatitis B core 

Antigen (HBcAg) ist ein Bestandteil des Viruskapsids und eng mit dem HBeAg 

verwandt. Es lässt sich jedoch nicht direkt, sondern nur in Form der Antikörper 

testen. Der späte Hepatitis B core IgG Antikörper, meist verkürzt Anti-HBc 

genannt, gehört wie das HBsAg und das anti-HBs zu den für die 

Blutspendentestung entscheidenden Parametern. Einmal gebildet bleibt er 

lebenslang bestehen und zeigt so eine durchgemachte oder noch bestehende 

Infektion an. Mit dem Abfall des HBsAg beginnt die Bildung des anti-HBs, der 

ebenfalls eine überstandene Hepatitis oder, wenn alleinig positiver Marker, eine 

Impfung anzeigen kann. Anti-HBs ist jedoch nicht lebenslang nachweisbar [2, 3].  

Das Risiko für eine HBV Infektion bei Bluttransfusionen ist sehr viel größer als 

bei HIV und HCV. Ursächlich dafür ist zu einem eine verglichen mit den 

erwähnten Viren besonders lange Doubling Time von 2,56 Tagen [39]. Diese 

Abbildung 2: Serologische Parameter im Verlauf einer akuten HBV-Infektion [3] 
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führt zu einer deutlich längeren WP. Die Differenz zwischen NAT-negativer WP 

und serologisch negativer WP ist durch die lange Doubling Time des HBV sehr 

kurz und der Gewinn der NAT somit eher gering. Aus diesem Grund ist in vielen 

Ländern, wie beispielsweise in Deutschland oder Frankreich, eine HBV DNA 

Testung nicht gesetzlich bindend vorgeschrieben, wenn auch empfohlen [40]. 

 Zum anderen weist das HBV die Besonderheit einer zweiten WP auf. 

Standartmäßig wird gespendetes Blut zum Ausschluss einer Kontaminierung mit 

HBV auf HBsAg getestet. Eine zusätzliche NAT-Anwendung verkürzt die erste 

WP um ca. 18 Tage. In vielen Fällen fällt dann jedoch das HBsAg bereits unter 

die Detektionsschwelle, bevor weitere HBV Antikörper in ausreichender Menge 

gebildet werden um positiv auszufallen. Auch die HBV DNA Konzentration kann 

zu diesem Zeitpunkt bereits wieder unter dem nachweisbaren Level liegen, 

wobei trotzdem noch eine potentiell infektiöse Viruslast besteht. Die Zeitspanne, 

in der alle getesteten Parameter negativ sind, ist die zweite WP des HBV. Um 

dieses zweite diagnostische Fenster auszuschließen wird in vielen Ländern 

zusätzlich auf anti-HBc getestet. Diese Testung weist jedoch keine befriedigend 

hohe Spezifität auf [41]. Zudem zeigt ein positives Ergebnis meist eine 

durchgemachte Infektion, bei der das Blut des Spenders oder der Spenderin 

nicht infektiös ist, und keinen WP Fall an. Da so vor allem in 

Hochprävalenzregionen ein großer Anteil von eigentlich ungefährlichen 

Spender*innen ausgeschlossen werden würde, wird die anti-HBc Testung in 

Regionen mit endemischem HBV-Infektionslevel oft nicht durchgeführt [2, 4, 42, 

43].  

Eine weitere Schwierigkeit bei der Detektion des HBV stellen okkulte 

Infektionen (OBIs) dar [42, 44, 45]. Diese leiten sich aus der bereits 

beschriebenen Persistenz der Viren in der Leber nach einer überstandenen oder 

chronischen Infektion ab, können aber auch primär okkult auftreten. OBIs sind 

HBsAg negativ, was zum Teil an Infektionen mit Virusvarianten, die von den 
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angewendeten Testsystemen nicht erkannt werden, liegt. In der größeren Anzahl 

der Fälle wird die HBV-Replikation jedoch vom Immunsystem der Erkrankten 

und anderen, zum Teil noch ungeklärten Mechanismen unterdrückt. Weitere 

serologische Marker können sowohl positiv als auch negativ ausfallen. HBV DNA 

ist in der Leber nach der Definition von okkulten HBV Infektionen des Taormina 

expert meeting on occult hepatitis B virus infection von 2008 [46] immer 

detektierbar. Im Serum kann die HBV DNA Testung trotzdem ein negatives 

Ergebnis aufweisen. OBIs sind dadurch trotz NAT-Anwendung und serologischer 

Tests eine potentielle Ursache für TTIs. Man schreibt den OBIs zudem einen 

Anteil in der Entstehung von Leberzirrhose und dem Hepatozellulären 

Karzinoms zu [47]. Die Prävalenz von OBIs steigt mit der HBV Prävalenz der 

betrachteten Population. Besonders parenterale HBV Übertragung erhöht den 

Anteil der an OBIs Erkrankten. Des Weiteren findet man OBIs häufiger bei 

Patient*innen mit chronischer Lebererkrankung, insbesondere einer Koinfektion 

mit HCV. Reaktivierungen bereits überstandener HBV-Erkrankungen bei starker 

Immunsuppression sind durch die Viruspersistenz in der Leber möglich [45].  

Der serologische Status, bei dem nur anti-HBc positiv ausfällt und auch 

mittels NAT kein HBV DNA nachgewiesen werden kann, wird „anti-HBc 

Only“ genannt. Er kann entweder die zweite WP oder einen nur für anti-HBc-

positiven OBI Fall abbilden.  Es kann sich jedoch auch um ein unspezifisches 

Testergebnis handeln. Leider gibt es bisher keinen allgemeinen Bestätigungstest 

für Anti-HBc. 

2.2.2. Hepatitis C Virus 

Das HCV gehört zur Gattung der Hepaciviren in der Familie der Flaviviren und 

wird in sieben teils unterschiedlich virulente Genotypen eingeteilt [2].  

 Weltweit leiden ca. 71 Millionen Menschen unter einer chronischen Hepatitis 

C, die nach aktuellen Angaben der WHO [48] vor allem in Regionen um das 
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östliche Mittelmeer und in Europa verbreitet ist. In Deutschland liegt nach der 

DEGS1 [34] von 2013 die HCV Prävalenz bei 0,3 Prozent. 2017 wurden dem RKI 

4.798 Neuinfektionen gemeldet [49]. Auf Grund der oft subklinischen 

Symptomatik wird von einer hohen Dunkelziffer ausgegangen. 

 Der Großteil der Infektionen, die ausschließlich parenteral erfolgen, findet 

sich bei Drogenabhängigen durch das gemeinsame Nutzen von Nadeln. 

Sexuelle und perinatale Übertragungen spielen besonders in der westlichen 

Welt eine untergeordnete Rolle. Auch die Transmission durch Transfusionen, vor 

Anwendung geeigneter Testverfahren einer der wichtigen Infektionswege, ist 

heutzutage sehr gering [2, 4, 13]. 

 Über die Blutbahn gelangt das Virus in die Leber. Dort infiziert es die 

Hepatozyten, wirkt jedoch wie auch HBV nicht direkt cytopathogen. Erst die 

immunologische Reaktion verursacht die Hepatitis. Die chronische Hepatitis C 

verbunden mit einer Leberzirrhose ist sehr häufig Ursache eines 

Hepatozellulären Carcinoms. Bei chronischen Infektionen mit HCV können 

Antigen-Antikörper Komplexe zu einer membranproliferativen 

Glomerulonephritis, Vaskulitis oder Kyroglobulinämie führen [2, 4]. 

 Anders als bei der Hepatitis B kommt es bei einer Infektion mit dem HCV im 

Großteil der Fälle zu einer Chronifizierung. Trotzdem zeigen nur ca. 25 % der 

Erkrankten eine meist milde klinische Symptomatik. Es bestehen zwei 

verschiedene Formen der chronischen Hepatitis, eine persistierende und eine 

reaktivierende. Beide können mit einer Latenz von ca. 20-25 Jahren zu einer 

Leberzirrhose und nach weiteren 8 Jahren zu einem Hepatocellulärem Carcinom 

führen [2, 4].  

 Das HCV weißt als Besonderheit unter den Hepatitis-Viren eine sehr schnelle 

Vermehrung mit einer hohen Mutationsrate auf. Dies führt zu einer heterogenen 

Population in den infizierten Patient*innen mit vielen sogenannten 
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Quasispezies. Diese können sich immer wieder dem Immunsystem entziehen 

und sind für die häufigen Chronifizierungen der HCV-Infektionen verantwortlich.   

 Eine wirkungsvolle Impfung gegen das HCV ist nicht vorhanden [4]. Die 

Hepatitis C wird standartmäßig mit einer Kombination aus direkt antiviralen 

Reagenzien oft zusammen mit Ribavirin behandelt. Pegyliertes Interferon α 

kommt nur noch in Ausnahmefällen zum Einsatz, da sich Interferon-freie 

Therapien als überlegen bewiesen haben. Eine vollständige Ausheilung ist beim 

überwiegendem Teil der Infizierten möglich [50]. 

Seit 1997 werden im DRK Baden-Württemberg - Hessen und dem DRK 

Nord-Ost Erythrozyten- und Thrombozytenkonzentrate mittels NAT-Pool-

Testung mit der In-house Methode Zelos x100 auf HCV-RNA geprüft [51]. Seit 

1999 erfolgt die gleiche Testung für gefrorenes Frischplasma (GFP) [38].  

2.2.3. Humanes Immundefizienz Virus 

Die Erreger des erworbenen Immunmangelsyndroms HIV-1 und HIV-2 werden 

der Gruppe der humanpathogenen komplexen Retroviren zugeteilt. In 

Westeuropa ist hat HIV-1 Subgruppe M Subtyp B die größte Relevanz [2].  

 Die WHO verzeichnete im Jahr 2018 ca. 36,9 Millionen mit HIV infizierte 

Menschen, von denen 2017 25,7 Millionen in afrikanischen Ländern lebten. Im 

gleichen Jahr wurden weltweit ca. 1,8 Millionen Menschen neu infiziert [52]. 

 Das RKI schätzte die Zahl der Erkrankten in Deutschland 2015 auf größer 

83.400 Menschen [32]. Die Anzahl der Neuinfektionen lag Ende 2016 bei 

mindestens 3.419 Betroffenen [53]. HIV wird parenteral, sexuell, peri- und 

postnatal, selten auch pränatal übertragen [4].  

 Das Virus gelangt von direkten Verletzungen oder Verletzungen an 

Schleimhäuten unter Wechselwirkungen mit dem Chemokinrezeptor CCR5 in 

Makrophagen oder Langerhanszellen über afferente Lymphgefäße in die 

Lymphknoten [2, 4]. Dort werden CD4-positive Lymphozyten infiziert und es 
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kommt zu einer starken Virusvermehrung. Die Population der CD4-positiven 

Lymphozyten wird im Zuge der Virusproduktion durch verschiedene 

Mechanismen kontinuierlich reduziert, wohingegen die Aktivierung der CD8-

Positiven Lymphozyten blockiert ist. B-Lymphozyten, Makrophagen und viele 

weitere Zellen entwickeln sich zu potentiell lebenslang bestehenden 

Virusreservoiren. Durch kontinuierliche Mutation können aus den primär 

infizierenden makrophagotropen Virusvarianten lymphagotrophe Varianten 

entstehen. Diese führen unter Wechselwirkungen mit dem Chemokinrezeptor 

CXCR4 der T-Lymphozyten zu einer verstärkten Zerstörung der CD4-positiven 

Lymphozyten und letztendlich zu einer raschen Progression der Krankheit [2, 4]. 

 Der Verlauf der HIV-Infektion wird in drei Phasen unterteilt. Nach der 

Primärinfektion und einer Inkubationszeit von zwei bis acht Wochen kommt es 

initial zu einem starken Anstieg der Viruslast auf bis zu 108 Partikeln pro ml Blut. 

Die Zahl der CD4-positiven Lymphozyten kann gegenläufig auf unter 500 Zellen 

pro Mikroliter abfallen. Trotzdem verläuft diese Phase oft asymptomatisch. Ca. 

zwei Drittel der Patient*innen weist ein Akutes Retrovirales Syndrom mit 

grippeähnlicher klinischer Erscheinung, Lymphknotenschwellungen, Fieber und 

weiteren unspezifischen Symptomen auf. An die erste akute schließt sich eine 

chronische Phase an. Dieses weitgehend symptomfreie Latenzstadium kann - 

abhängig von der insgesamt geringen Viruslast - wenige Jahre aber auch bis zu 

eineinhalb Dekaden andauern. Schließlich kommt es zu einem starken Abfall der 

CD4-positiven Zellen und die Infizierten entwickeln ein lymphadenopathisches 

Syndrom, das Wochen bis wenige Jahre anhalten kann. Die dritte Phase der 

Erkrankung stellt das Krankheitsbild Acquired Immune Deficiency Syndrome, 

kurz AIDS, dar und ist durch eine Immunschwäche definiert, die meist mit einer 

sehr geringen Zahl an CD4-positiven Lymphozyten einhergeht. 

Pathognomonisch sind verschieden opportunistische Infektionen, wie 

beispielsweise die Pneumocystis-Jirovecii Pneumonie, und maligne Neoplasien 
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wie das Kaposi-Sarkom, an denen die Erkrankten letztendlich versterben [2, 4]. 

 Ca. 1 % der Kaukasier*innen weist eine homozygote Mutation im 

Chemokinrezeptor CCR5 auf und ist dadurch gegen makrophagotrope 

Virusvarianten, die im Großteil der Fälle die Primärinfektion auslösen, immun [4].   

 Da das HIV ähnlich dem HCV eine Quasispezies-Natur besitzt gibt es keine 

Impfung gegen das Virus und allein Kombinationstherapien werden wegen der 

starken Resistenzentwicklung angewandt. Bei der klassischen hoch aktiven 

antiretroviralen Therapie (HAART) werden mindestens drei Medikamente mit 

mindestens zwei unterschiedlichen Wirkmechanismen, meist zwei Reverse 

Transkriptase Inhibitoren und ein Protease Inhibitor, angeordnet. Zusätzliche 

Therapeutika sind Integrase Inhibitoren, Korezeptor Antagonisten und 

Fusionsinhibitoren. Ziel aller Therapien ist ein Erhalt oder die Wiederherstellung 

der Immunkompetenz der Patient*innen. Mögliche Resistenzentwicklungen 

werden konstant überwacht und Medikamentenkombinationen nach Bedarf 

umgestellt. Bei Viruslasten unter der Nachweisgrenze sind Betroffene unter 

anderem wegen der geringen Infektiosität der Viren nicht ansteckend. Eine 

Heilung der Erkrankung ist bislang nicht möglich [2, 4].  

 Seit den Jahren 1996/1997 werden im DRK Baden-Württemberg - Hessen 

und dem DRK Nord-Ost Erythrozyten- und Thrombozytenkonzentrate mittels 

NAT-Pool-Testung mit der In-house Methode Zelos x100 auf HIV RNA geprüft 

[28]. Seit 2003 erfolgt die gleiche Testung für gefrorenes GFP [38]. 
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2.3. Methodik 

2.3.1. Risikomodelle - Vorstellung und angewandte Variablen 

2.3.1.1. Klassisches Modell nach Busch et al. 

Mitte der 90er Jahre war das Risiko an TTIDs zu erkranken durch verbesserte 

Testsysteme bereits sehr gering [54, 55]. Direkte prospektive Studien wurden als 

nicht mehr aussagekräftig genug für die Risikoberechnung von viralen 

Infektionen durch Transfusionen bewertet [24, 56]. Eine Nachtestung von 

Spenden mit genaueren Messmethoden, die ebenfalls eine Risikoanalyse 

ermöglicht hätte, war auf Grund der hohen Kosten nicht realisierbar [24].  

 Aus dieser Vakanz heraus entwickelten Busch et al. [24] 1996 das sogenannte 

klassische Modell, auch „Incidence/Window Phase“ Modell genannt. Das 

Infektionsrisiko (Residual Risk, RR) wird in diesem aus den Inzidenzrate der 

Spender*innenpopulation multipliziert mit der Länge der serologischen WP über 

die Zeiteinheit eines Jahres berechnet.  

 

𝑅𝑅 = 𝐼𝑅 𝑥
𝑊𝑃

365
 

 

 Die IR wird anhand des Quotienten aus erstmalig serokonvertierten 

Wiederholungsspender*innen und Summer der Spendeintervalle aller 

Wiederholungsspender*innen kalkuliert:  

 

𝐼𝑅 =

𝐴𝑛𝑧𝑎ℎ𝑙 𝑑𝑒𝑟 𝑒𝑟𝑠𝑡𝑚𝑎𝑙𝑖𝑔 𝑝𝑜𝑠𝑖𝑡𝑖𝑣 𝑔𝑒𝑡𝑒𝑠𝑡𝑒𝑡𝑒𝑛 
𝑊𝑖𝑒𝑑𝑒𝑟ℎ𝑜𝑙𝑢𝑛𝑔𝑠𝑠𝑝𝑒𝑛𝑑𝑒𝑟 ∗ 𝑖𝑛𝑛𝑒𝑛

𝑆𝑢𝑚𝑚𝑒𝑟 𝑑𝑒𝑟 𝑆𝑝𝑒𝑛𝑑𝑒𝑖𝑛𝑡𝑒𝑟𝑣𝑎𝑙𝑙𝑒 𝑎𝑙𝑙𝑒𝑟 𝑊𝑖𝑒𝑑𝑒𝑟ℎ𝑜𝑙𝑢𝑛𝑔𝑠𝑠𝑝𝑒𝑛𝑑𝑒𝑟 ∗ 𝑖𝑛𝑛𝑒𝑛
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 In den aktuellen Analysen erfolgt die Berechnung der WP mittels des später 

vorgestellten Modells von Weusten et al. [25]. Durch ein erweitertes Modell der 

WP und eine für jeden Datensatz gesonderte Berechnung kann eine noch 

genauere Risikoanalyse erfolgen.  

 Das klassische Modell berücksichtigt das Risiko von infektiösen 

Spender*innen in der ersten WP. Nicht gesondert miteinbezogen ist das 

vergleichbar kleinere Risiko von infektiösen Spender*innen in der für das HBV 

relevanten zweiten WP und das Risiko von nicht detektierten OBIs, zu denen 

auch die sogenannten anti-HBc-onlys gehören. 

 Das klassische Modell wird als Grundlage für alle weiteren hier 

beschriebenen Risikomodelle angewandt. 

2.3.1.1.1. HBV Korrekturfaktor 

Für die Berechnung der Inzidenz von HBV verwenden Busch und Kollegen einen 

Korrekturfaktor (KF) [24, 57]. Dieser leitet sich aus den unterschiedlichen 

Infektionsverläufen des Virus, die eine Detektion mittels HBsAg Testung 

erschweren, ab. Chronische Infektionen, primäre Antikörperantwort ohne 

Antigenämie und transiente Antigenämie werden voneinander abgegrenzt.  

 Die Länge der transienten Antigenämie, die auch in den aktuellen 

Berechnungen verwendet wird, ist mit 63 Tagen angegeben [24, 58, 59]. Um den 

Prozentsatz, der durch HBsAg Testung identifizierbaren Spenden mit transienter 

Antigenämie (Identifizierungsrate HBsAg bei transienter Antigenämie, ItA) zu 

berechnen, wird die durchschnittliche Antigenämiedauer durch den Median aller 

Spendeintervalle serokonvertierter Spender*innen dividiert.  

 

𝐼𝑡𝐴 =
𝑡[𝑡𝑟𝑎𝑛𝑠𝑖𝑒𝑛𝑡𝑒 𝐴𝑛𝑡𝑖𝑔𝑒𝑛ä𝑚𝑖𝑒]

𝑇 [
𝑀𝑒𝑑𝑖𝑎𝑛 𝑑𝑒𝑟 𝑆𝑝𝑒𝑛𝑑𝑒𝑖𝑛𝑡𝑒𝑟𝑣𝑎𝑙𝑙𝑒 𝑎𝑙𝑙𝑒𝑟 
𝑠𝑒𝑟𝑜𝑘𝑜𝑛𝑣𝑒𝑟𝑡𝑖𝑒𝑟𝑡𝑒𝑛 𝑆𝑝𝑒𝑛𝑑𝑒𝑟 ∗ 𝑖𝑛𝑛𝑒𝑛

]
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 Bei Spender*innen mit chronischer Antigenämie gehen Schreiber et al. [24, 

57] von einer hundertprozentigen Identifizierungsrate (Identifizierungsrate 

HBsAg bei chronischer Antigenämie, IcA) durch HBsAg Testung aus.  

 

𝐼𝑐𝐴 = 100 % 

 

 Die Fälle primärer Antikörperproduktion ohne detektierbare Antigenämie 

haben eine Identifizierungsrate (Identifizierungsrate HBsAg ohne Antigenämie, 

IoA) von null Prozent.  

 

𝐼𝑜𝐴 = 0 % 

  

 Im Korrekturfaktor fließen schlussendlich die verschiedenen 

Infektionsverläufe mit ihren unterschiedlichen Detektierbarkeiten prozentual 

nach der geschätzten Häufigkeit ihres Auftretens ein [59]. 

 

𝐾𝐹 = 1/ [(0,7 𝑥 𝐼𝑡𝐴) + (0,05 𝑥 𝐼𝑐𝐴) +  (0,25 𝑥 𝐼𝑜𝐴)] 

2.3.1.2. Risikoberechnung nach Hourfar et al. 

2005 entwickelten Busch et al. [29] ein neues Risikomodell, dass Hourfar und 

Kollegen [15] 2008 erstmals auf deutsche Screeningdaten anwandten. Die 

Grundlage der Kalkulation bildet das Klassische Modell [24]. 

 

𝑅𝑅 = 𝐼𝑅 𝑥
𝑊𝑃
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 Eine verbesserte Risikoanalyse im Vergleich zu diesem wird durch eine 

modifizierte Berechnung der IR sowie der WP ermöglicht. Zusätzlich kann die 
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Risikoreduktion durch die Verwendung von NAT-Systemen im Gegensatz zur 

alleinigen Anwendung serologischer Testung kalkuliert werden.  

 Die IR bezieht sich ausschließlich auf NAT Onlys. Dieser Ansatz beruht auf 

der Überlegung, dass das Transmissionsrisiko hauptsächlich durch infizierte 

Spenden, die in die NAT-negative WP fallen, bestimmt wird. Die Anzahl der NAT 

Onlys wird als Annäherung an diese Fälle verwendet.  

 

𝐼𝑛𝑧𝑖𝑑𝑒𝑛𝑧 =

𝐴𝑛𝑧𝑎ℎ𝑙 𝑑𝑒𝑟 𝑁𝐴𝑇 𝑜𝑛𝑙𝑦 𝑝𝑜𝑠𝑖𝑡𝑖𝑣 𝑔𝑒𝑡𝑒𝑠𝑡𝑒𝑡𝑒𝑛 
𝑆𝑝𝑒𝑛𝑑𝑒𝑟 ∗ 𝑖𝑛𝑛𝑒𝑛

𝐴𝑛𝑧𝑎ℎ𝑙 𝑎𝑙𝑙𝑒𝑟 𝑆𝑝𝑒𝑛𝑑𝑒𝑟 ∗ 𝑖𝑛𝑛𝑒𝑛

𝑥 𝑁𝐴𝑇 𝑂𝑛𝑙𝑦 −  𝑊𝑃 [ 𝐽𝑎ℎ𝑟𝑒]
(= 𝑝𝑒𝑟𝑠𝑜𝑛 𝑦𝑒𝑎𝑟𝑠 𝑎𝑡 𝑟𝑖𝑠𝑘)

 

 

 Hourfar et al. [15] unterscheiden in ihren Berechnungen zwischen einer NAT-

negativen WP und einer WP, in der die serologische Testung negativ ausfällt. 

Die Kalkulation der NAT-negativen Periode orientiert sich an der 

Wachstumsdynamik der betrachteten Viren. Die in den Analysen der Arbeit von 

2008 [15] genutzten Verdopplungszeiten () betragen für HBV 2,56 Tage [39], 

für HCV 0,45 Tage [60] und für HIV 0,85 Tage [61] und werden auch in den 

aktuellen Risikoanalysen verwendet. Mit den ebenfalls übernommenen 

Viruslasten von 5 Copies/IU bei HBV, 2 Copies/IU bei HCV und 0,6 Copies/IU bei 

HIV sowie der Limits of Detection (LODs) der aktuell angewandten Testsysteme 

wird auf den Zeitpunkt der frühesten Virusdetektion zurückgeschlossen. Das 

Wachstum der Viren in der Ramp-Up Phase (C) wird hierfür wie folgt berechnet:  

 

𝐶 = 𝐶0 𝑥 2
𝑊𝑃
  

 

 Die serologisch negativen Fensterphasen haben nach den Berechnungen von 

Hourfar et al. für HBV eine Länge von 38,4 Tagen [62, 63]. Für HCV wurden 56,6 

Tage [64, 65] und für HIV 20,35 Tage [64, 65] kalkuliert. Um eine bessere 
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Vergleichbarkeit der Ergebnisse der Risikoanalysen von Hourfar et al. aus den 

Jahren 1997 bis 2005 mit den Ergebnissen der Jahre 2008 bis 2015 zu erzielen, 

werden diese Zeitangaben in den aktuellen Analysen übernommen. 

 Das von Hourfar et al. verwendete Risikomodell zeichnet sich dadurch aus, 

dass nicht nur Wiederholungsspender*innen betrachtet werden, sondern die 

gesamte Spender*innenpopulation.  

 Es wird kein Korrekturfaktor für die Berechnung der HBV Risiken verwendet. 

Spezielle OBIs, wie beispielsweise die sogenannten „anti-HBc Onlys“, bleiben 

unberücksichtigt. 

2.3.1.3. Risikomodell nach Weusten et al. 

Im Gegensatz zu dem auf serologischen Parametern fußendem, klassischen 

Modell von Busch et al. [24] gründen Weusten et al. [25] ihr Modell auf 

Nukleinsäure-Amplifikations-Testung. Durch Einbezug weiterer Parameter, wie 

der minimal infektiösen Dosis, der viralen Verdopplungszeit und der 

Transfusionsmenge, erweitert sie außerdem das Spektrum der Analyseoptionen.   

 Weusten et al. verbinden in ihrem Modell vier verschiedene 

Wahrscheinlichkeiten miteinander: 

 

1. Wahrscheinlichkeit infektiösen Spender*innen in der WP, berechnet nach 

dem klassischen Modell von Busch et al. [24]: 

 

𝑅𝑅 = 𝐼𝑅 𝑥
𝑊𝑃

365
 

 

2. Wahrscheinlichkeit einer bestimmten Viruslast in den Spender*innen in 

der WP, beschrieben durch die bereits erläuterte Doubling Time von 

Busch [30].           Die in den aktuellen Analysen 

verwendeten Zeiten betragen für HBV 2,8 Tage, für HCV 0,74 Tage und 
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für HIV 0,9 Tage und wurden im Jahr 2000 von Busch et al. an die AABB in 

Washington gemeldet. Sie entsprechen den von Weusten et al. 

verwendeten Doubling Times.  

3. Wahrscheinlichkeit, dass die Viruslast in der Spende der sich in der WP 

befindenden Spender*innen von den verwendeten NAT-Systemen 

undetektiert bleibt.  

4. Wahrscheinlichkeit, dass die betreffende, freigegebene Spende trotz 

NAT-Negativität zu einer Infektion führt.     Hierzu wird unter 

anderem der Parameter minimal infektiöse Dosis (=N50) verwendet, der 

die Viruslast pro Spende, bei der 50 % der infizierten Personen erkranken, 

angibt. Die in den Kalkulationen genutzten N50 betragen für HBV [66, 67] 

und HCV [68, 69] 10 Virionen und für HIV [70, 71] 1000 Virionen pro 

Spende, den Daten von Weusten et al. entsprechend.       

  Zusätzlich berücksichtigen Weusten et al., dass das HI-Virus anders 

als HBV und HCV zwei Nukleinsäurekopien, anstatt einer Kopie pro Virion 

enthält.  
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 Die Wahrscheinlichkeiten 3 und 4 verdeutlichen Weusten et al. in folgender 

Graphik:  

 

Abbildung 3: Wahrscheinlichkeit einer TTI als Funktion der Viruslast im Plasma eines 

Spenders in der frühen WP [20] 

 

 Die gestrichelte Linie gibt die NAT-negative WP an. Wichtig in diesem 

Zusammenhang ist, dass die durch das Modell von Weusten et al. kalkulierte 

Länge der WP nicht dem klassischen Verständnis der WP entspricht, da die 

Infektiosität der Spende in die Rechnung miteinbezogen wird.  

 Die Fläche unter der Kurve beschreibt die Wahrscheinlichkeit einer Infektion 

durch eine undetektierte, infektiöse Spende in der WP, das Residuale Risiko 

einer TTI.  
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 Wie auch im klassischen Modell kalkulieren Weusten et al. die Inzidenz der 

Serokonversionen anhand der Anzahl der Mehrfachspender*innen.  

 

𝐼𝑛𝑧𝑖𝑑𝑒𝑛𝑧 =

𝐴𝑛𝑧𝑎ℎ𝑙 𝑑𝑒𝑟 𝑒𝑟𝑠𝑡𝑚𝑎𝑙𝑖𝑔 𝑝𝑜𝑠𝑖𝑡𝑖𝑣 𝑔𝑒𝑡𝑒𝑠𝑡𝑒𝑡𝑒𝑛 
𝑊𝑖𝑒𝑑𝑒𝑟ℎ𝑜𝑙𝑢𝑛𝑔𝑠𝑠𝑝𝑒𝑛𝑑𝑒𝑟 ∗ 𝑖𝑛𝑛𝑒𝑛

𝐴𝑛𝑧𝑎ℎ𝑙 𝑎𝑙𝑙𝑒𝑟 𝑊𝑖𝑒𝑑𝑒𝑟ℎ𝑜𝑙𝑢𝑛𝑔𝑠𝑠𝑝𝑒𝑛𝑑𝑒𝑟 ∗ 𝑖𝑛𝑛𝑒𝑛
𝑥 𝑀𝑖𝑡𝑡𝑙𝑒𝑟𝑒𝑠 𝑆𝑝𝑒𝑛𝑑𝑒𝑖𝑛𝑡𝑒𝑟𝑣𝑎𝑙𝑙 [ 𝐽𝑎ℎ𝑟𝑒]

(= 𝑝𝑒𝑟𝑠𝑜𝑛 𝑦𝑒𝑎𝑟𝑠 𝑎𝑡 𝑟𝑖𝑠𝑘)

 

 

 In die Gesamtspendenanzahl fließen sowohl Spenden von Mehrfach- als 

auch von Erstspender*innen mit ein.  

 Das Modell von Weusten al. ermöglicht einen Vergleich zwischen Minipool 

(MP) und Individual (ID) NAT. Zusätzlich können unterschiedlichen 

Transfusionsvolumina modelliert werden.  

 Ein Korrekturfaktor für die Berechnung der Inzidenz des HBV wird nicht 

genutzt. Die sehr geringen Wahrscheinlichkeiten von OBIs und Spenden aus 

dem zweiten diagnostischen Fenster bei HBV infizierten Spender*innen werden 

nicht berücksichtigt.  

2.3.2. Testsysteme 

Die Modelle von Hourfar et al. [15] und Weusten et al. [25] basieren auf NAT-

Daten. Das klassische Modell von Busch et. al. [24] wurde zwar ursprünglich für 

serologische Parameter konzipiert, lässt sich jedoch auch auf Screeningdaten 

aus NAT-Systemen anwenden.  

 Die Blutspendedienste der DRK Baden-Württemberg Hessen, Nord-Ost, 

West und Bayern verwendeten zwischen den Jahren 2008 bis 2015 verschiedene 

Testsysteme mit unterschiedlichen LODs.  
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 In Baden-Württemberg Hessen wurde über den gesamten Zeitraum das In 

House System Zelos x100 verwendet.  

 

Tabelle 1: Baden-Württemberg Hessen: Testsystem und LODs HBV, HCV und HIV 2008–

2015  

  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Baden-Württemberg Hessen     

  HBV HCV HIV 

 Testsystem LOD50 LOD95 LOD50 LOD95 LOD50 LOD95 

2008 Zelos x100 5,9 54,4 244,2 803,3 135,8 1045,2 

2009 Zelos x100 5,9 54,4 244,2 803,3 135,8 1045,2 

2010 Zelos x100 5,9 54,4 244,2 803,3 135,8 1045,2 

2011 Zelos x100 5,9 54,4 244,2 803,3 135,8 1045,2 

2012 Zelos x100 5,9 54,4 244,2 803,3 135,8 1045,2 

2013 Zelos x100 5,9 54,4 244,2 803,3 135,8 1045,2 

2014 Zelos x100 5,9 54,4 244,2 803,3 135,8 1045,2 

2015 Zelos x100 5,9 54,4 244,2 803,3 135,8 1045,2 
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 Der Blutspendedienst des DRK Nord-Ost nutzte im Jahr 2008 eine In House 

Methode und lies in den darauffolgenden Jahren die Spenden in Baden-

Württemberg Hessen mit dem Zelos x100 System testen. 

 

Tabelle 2: Nord-Ost: Testsysteme und LODs HBV, HCV und HIV 2008–2015 

  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nord-Ost 
    

  
HBV HCV HIV 

 
Testsystem LOD50 LOD95 LOD50 LOD95 LOD95 LOD50 

2008 In House 31 106 173 950 476 2850 

2009 Zelos x100 5,9 54,4 244,2 803,3 135,8 1045,2 

2010 Zelos x100 5,9 54,4 244,2 803,3 135,8 1045,2 

2011 Zelos x100 5,9 54,4 244,2 803,3 135,8 1045,2 

2012 Zelos x100 5,9 54,4 244,2 803,3 135,8 1045,2 

2013 Zelos x100 5,9 54,4 244,2 803,3 135,8 1045,2 

2014 Zelos x100 5,9 54,4 244,2 803,3 135,8 1045,2 

2015 Zelos x100 5,9 54,4 244,2 803,3 135,8 1045,2 
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 Im DRK West wurden insgesamt drei verschiedene Systeme genutzt. Von 

Januar bis Mitte Juli 2008 verwendete man das CAPCTM System von Roche, 

daraufhin nutzte man ebenfalls von Roche das MPX Testsystem. Ab Mai 2010 

wurde mittels GFE VSPK getestet.  

 

  

  

 

 

 

 

 

West     

  HBV HCV HIV 

 Testsystem LOD50 LOD95 LOD50 LOD95 LOD95 LOD50 

2008 

Roche CAPCTM  
(01.01. bis 15. 07.) 

Roche MPX  
(ab 16. 07.) 

71,1 

 

37 

251 

 

208 

83,4 

 

246 

624 

 

1954 

800 

 

698 

7876 

 

4114 

2009 Roche MPX 37 208 246 1954 698 4114 

2010 

Roche MPX 
(bis 15. 05.) 

GFE VSPK  
(ab 16. 05.) 

37 

 

89 

208 

 

35 

246 

 

119 

1954 

 

590 

698 

 

348 

4114 

 

2841 

2011 GFE VSPK  89 35 119 590 348 2841 

2012 GFE VSPK 89 35 119 590 348 2841 

2013 GFE VSPK 89 35 119 590 348 2841 

2014 GFE VSPK 89 35 119 590 348 2841 

2015 GFE VSPK 89 35 119 590 348 2841 

Tabelle 3: West: Testsysteme und LODs HBV, HCV und HIV 2008–2015 
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 In Bayern kamen für die Testung der Hepatitisviren zwei verschiedene 

Testsysteme zum Einsatz. Der Wechsel von einem In House System zu GFE-Blut 

erfolgte im Jahr 2010.  

 HIV wurde im Zeitraum 2008 bis 2015 mittels insgesamt vier verschiedener 

Systeme getestet. Wie bei HBV und HCV verwendete man 2008 bis 2009 eine In 

House Methode und wechselte 2010 zum GFE-Blut. 2011 erfolgte die Testung 

mit der weiterentwickelten Form (VSPK 1.2). 2014 stieg man auf die dritte 

Version (VSPK 1.3) um.  

 

Bayern 
    

 
 

   HBV  HCV HIV 

 Testsystem LOD50 LOD95 LOD50 LOD95 LOD50 LOD95 

2008 In House 76 1154 86 560 340 1800 

2009 In House 76 1154 86 560 340 1800 

2010 GFE-Blut 53 181 68 1011 433 1770 

2011 
HBV, HCV: GFE-Blut 

HIV: GFE-Blut (VSPK 1.2) 
53 181 68 1011 540 1747 

2012 
HBV, HCV: GFE-Blut 

HIV: GFE-Blut (VSPK 1.2) 
53 181 68 1011 540 1747 

2013 
HBV, HCV: GFE-Blut 

HIV: GFE-Blut (VSPK 1.2) 
53 181 68 1011 540 1747 

2014 
HBV, HCV: GFE-Blut 

HIV: GFE-Blut (VSPK 1.3) 
53 181 68 1011 326 800 

2015 
HBV, HCV: GFE-Blut 

HIV: GFE-Blut (VSPK 1.3) 
53 181 68 1011 326 800 

Tabelle 4: Bayern: Testsystem und LODs HBV, HCV und HIV 2008–2015 
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3. Ergebnisse 

3.1. Spendenscreeningdaten des DRK Baden-Württemberg 

Hessen, Nord-Ost, West und Bayern  

Für die Risikoberechnung von TTVIs mit den vorgestellten Modellen sind 

verschiedene Spendenscreeningdaten aus den jeweiligen Blutspendediensten 

notwendig.  

 Vorgestellt werden unter anderem die Spendenanzahl sowie die Anzahl der 

Mehrfachspender*innen (MS). Mehrfachspender*innen sind definiert als 

Spender*innen, die mindestens zwei Spenden bei dem jeweils betrachteten 

Blutspendedienst geleistet haben, wobei das Zeitintervall zwischen den Spenden 

(tI) keiner Begrenzung unterliegt. An dem Modell von Weusten et al. [25] 

orientiert ist das tI der Mehrfachspender der einzelnen Jahre als harmonisches 

Mittel angegeben, während der Durchschnittswert für den gesamten Zeitraum 

2008 bis 2015 arithmetisch gemittelt wurde. Für die Berechnung des 

Korrekturfaktors im klassischen Modell von Schreiber et al. [24] wird außerdem 

das tI ausschließlich der HBV-positiven Mehrfachspender benötigt.  

 Alle betrachteten Blutspendedienste verwendeten zwischen 2008 und 2015 

NAT-Systeme mit MPs von 96 Spenden. Angeben ist die Anzahl aller HBV-, 

HCV- oder HIV-positiven Spenden. Dieser Wert umfasst sowohl Spenden von 

Erst- als auch von Mehrfachspender*innen. Weiter aufgeschlüsselt wird in 

positive Spenden nur von Mehrfachspender*innen und NAT Onlys. 

 Zur weiteren Analyse der Ergebnisse werden zusätzlich die tatsächlich 

beobachteten Zahlen TTVIs der Jahre 1997 bis 2015 deutschlandweit vorgestellt.  



 

35 

 

3.1.1. Spendenscreeningdaten aus des DRK Baden-

Württemberg Hessen der Jahre 2008 bis 2015 

Der Blutspendedienst DRK Baden-Württemberg Hessen ist mit durchschnittlich 

348.910 Mehrfachspender*innen über die acht betrachteten Jahre nach dem DRK 

West der zweitgrößte Dienst des Roten Kreuzes in Deutschland. Mit insgesamt 

6.057.612 Spenden im gleichen Zeitraum wird auch die zweitgrößte Anzahl an 

Spenden verzeichnet. Mehrfachspender*innen spendeten durchschnittlich alle 

131,05 Tage. Dies ist verglichen mit den Blutspendediensten des DRK Nord-Ost, 

West und des Bayrischen Roten Kreuzes das längste Spendeintervall von 

Mehrfachspender*innen.  

 

Baden-Württemberg Hessen: Spenden, Mehrfachspender*innen und 

Spendeintervalle 

Jahr 
Anzahl 

Spenden 

Anzahl  

MS 

tI MS 

(Harmonisches Mittel: 

Tage) 

2008 776.499 357.692 132,92 

2009 798.778 360.736 132,96 

2010 816.029 372.234 130,81 

2011 790.074 362.498 130,37 

2012 767.722 350.180 128,51 

2013 745.812 343.071 127,62 

2014 706.517 333.620 131,74 

2015 656.181 311.247 133,49 

 
6.057.612 

(Summe) 

348.910  

(arithmetisches Mittel) 

131,05 

(arithmetisches Mittel) 

Tabelle 5: Baden-Württemberg Hessen: Spenden, Mehrfachspender*innen und 

Spendeintervalle 2008–2015; MS = Mehrfachspender*innen, tI = Spendeintervalle  
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 Von 2008 bis 2015 wurde in 704 Spenden eine HBV Infektion detektiert, 15 

von diesen stammten von Mehrfachspender*innen. 5 Spenden fielen nur in der 

NAT-positiv auf. HBV-positive Mehrfachspender*innen spendeten im 

Durchschnitt alle 221,77 Tage.  

 

Baden-Württemberg Hessen: HBV-positive Spenden und Spendeintervalle 

Jahr 
MP-positive 

Spenden 

MP-positive 

Spenden MS 

NAT Only-

positive 

Spenden 

ti NAT-positive 

MS 

(Harmonisches 

Mittel: Tage) 

2008 104 3 0 472,81 

2009 131 1 1 221,34 

2010 108 4 0 181,71 

2011 104 2 1 149,09 

2012 77 2 1 206,61 

2013 67 3 1 203,95 

2014 61 0 0 159,17 

2015 52 0 1 179,47 

 
704 

(Summe) 

15 

(Summe) 

5 

(Summe) 

221,77 

(arithmetisches 

Mittel) 

Tabelle 6: Baden-Württemberg Hessen: HBV-positive Spenden und Spendeintervalle 

2008–2015; MS = Mehrfachspender*innen, tI = Spendeintervalle 
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 206 Spenden wurden im Zeitraum von 2008 bis 2015 HBV-positiv getestet. 

Von diesen stammten 24 von Mehrfachspender*innen. Acht gehörten zu der 

Gruppe der NAT Only-positiven Spenden.  

 

Baden-Württemberg Hessen: HCV-positive Spenden 

Jahr 
MP-positive 

Spenden 

MP-positive 

Spenden MS 

NAT Only-positive 

Spenden 

2008 37 5 0 

2009 56 4 1 

2010 41 6 3 

2011 22 2 1 

2012 12 2 0 

2013 14 1 1 

2014 15 1 1 

2015 9 3 1 

Summe 206 24 8 

Tabelle 7: Baden-Württemberg Hessen: HCV-positive Spenden 2008–2015; MS = 

Mehrfachspender*innen, tI = Spendeintervalle 
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 In den Jahren 2008 bis 2015 wurden 58 Spenden positiv auf HIV getestet. 45 

dieser Spenden stammten von Mehrfachspender*innen. Allein NAT-positiv 

waren zwei Spenden.  

 

Baden-Württemberg Hessen: HIV-positive Spenden 

Jahr 
MP-positive 

Spenden 

MP-positive 

Spenden MS 

NAT Only-positive 

Spenden 

2008 11 7 1 

2009 9 5 0 

2010 10 9 0 

2011 6 5 0 

2012 11 10 0 

2013 8 7 1 

2014 1 1 0 

2015 2 1 0 

Summe 58 45 2 

Tabelle 8: Baden-Württemberg Hessen: HIV-positive Spenden 2008–2015; MS = 

Mehrfachspender*innen, tI = Spendeintervalle 
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3.1.2. Spendenscreeningdaten des DKR Nord-Ost 

Der Blutspendedienst DRK Nord-Ost verzeichnete im Zeitraum von 2008 bis 

2015 4.957.874 Spenden. Durchschnittlich spendeten 209.107 

Mehrfachspender*innen pro Jahr alle 113,94 Tage. Die Spendenanzahl im DRK 

Nord-Ost liegt unter der Spendenanzahl in Baden-Württemberg-Hessen und 

West, jedoch über der Spendenanzahl in Bayern. Das Spendenintervall ist nach 

dem DRK Baden-Württemberg Hessen das Zweithöchste, wohingegen die 

geringste Anzahl an Mehrfachspender*innen verzeichnet wird.  

 

Nord-Ost: Spenden, Mehrfachspender*innen und Spendeintervalle 

Jahr 
Anzahl 

Spenden 

Anzahl 

MS 

tI MS 

(Harmonisches Mittel: 

Tage) 

2008 571.852 205.431 115,9 

2009 588.832 194.411 114,65 

2010 659.045 217.333 113,19 

2011 661.662 219.867 113,45 

2012 641.777 214.132 112,84 

2013 635.057 213.080 113,22 

2014 617.147 208.381 113,69 

2015 582.502 200.218 114,61 

 
4.957.874 

(Summe) 

209.107 

(arithmetisches Mittel) 

113,94 

(arithmetisches Mittel) 

Tabelle 9: Nord-Ost: Spenden, Mehrfachspender*innen und Spendeintervalle 2008–

2015; MS = Mehrfachspender*innen, tI = Spendeintervalle 
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 Von 2008 bis 2015 wurde in insgesamt 229 Spenden HBV detektiert. 17 

dieser Spenden stammten von Mehrfachspender*innen. Eine Spende fiel nur in 

der NAT positiv auf. Mehrfachspender*innen, in deren Blut HBV gefunden 

wurden, hatten durchschnittlich 112,62 Tage vor der ersten auffälligen Spende 

zuletzt Blut gespendet. 

 

Nord-Ost: HBV-positive Spenden und Spendeintervalle 

Jahr 
MP-positive 

Spenden 

MP-positive 

Spenden MS 

NAT Only-

positive 

Spenden 

ti NAT-positive 

MS 

(Harmonisches 

Mittel: Tage) 

2008 33 5 0 175,64 

2009 39 4 0 76,19 

2010 35 3 0 94,53 

2011 34 1 0 105,20 

2012 18 0 0 - 

2013 23 2 0 89,23 

2014 33 2 1 134,93 

2015 14 0 0 - 

 
229 

(Summe) 

17 

(Summe) 

1 

(Summe) 

112,62 

(arithmetisches 

Mittel) 

Tabelle 10: Nord-Ost: HBV-positive Spenden und Spendeintervalle 2008–2015; MS = 

Mehrfachspender*innen, tI = Spendeintervalle 
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 In den acht untersuchten Jahren wurde 100 Spenden positiv für HCV 

getestet. Zehn dieser Spenden stammten von Mehrfachspender*innen. Fünf 

Spenden fielen nur durch die NAT-Systeme auf. 

 

Nord-Ost: HCV-positive Spenden  

Jahr 
MP-positive 

Spenden 

MP-positive 

Spenden MS 

NAT Only-positive 

Spenden 

2008 20 2 1 

2009 20 3 1 

2010 13 1 0 

2011 13 0 0 

2012 13 1 1 

2013 3 0 0 

2014 9 1 1 

2015 9 2 1 

Summe 100 10 5 

Tabelle 11: Nord-Ost: HCV-positive Spenden 2008–2015; MS = 

Mehrfachspender*innen, tI = Spendeintervalle 
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 62 Spenden wurden im vorgestellten Zeitraum auf Grund einer HIV-Infektion 

herausgefiltert. Von diesen Spenden stammten 30 von Mehrfachspender*innen. 

Zwei Spenden konnten nur von dem angewandtem NAT-System detektiert 

werden.  

 

Nord-Ost: HIV-positive Spenden 

Jahr 
MP-positive 

Spenden 

MP-positive 

Spenden MS 

NAT Only-positive 

Spenden 

2008 6 3 0 

2009 9 3 1 

2010 10 4 1 

2011 5 2 0 

2012 10 8 0 

2013 9 2 0 

2014 5 5 0 

2015 8 3 0 

Summe 62 30 2 

Tabelle 12: Nord-Ost: HIV-positive Spenden 2008–2015; MS = 

Mehrfachspender*innen, tI = Spendeintervalle 

 

3.1.3. Spendenscreeningdaten des DRK West 

Die Spendenscreeningdaten des Blutspendedienstes DRK West sind in 

Zeitabschnitten, die den Anwendungszeiten der verschiedenen Testsysteme 

entsprechen, dargestellt, da in Jahresabständen aufgeschlüsselt Daten nicht 

vollständig vorlagen. Die arithmetischen Mittel der Anzahl der 

Mehrfachspender*innen und der Spendeintervalle beziehen sich auf die Periode 

von jeweils einem Jahr.  
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 Der Blutspendedienst DRK West verzeichnete mit 7.167.619 Spenden in den 

Jahren 2008 bis 2015 die meisten Spenden aller betrachteten 

Blutspendedienste. Auch die Anzahl der Mehrfachspender*innen ist mit 

durchschnittlich 395.632 Spendern pro Jahr am höchsten. Spender*innen 

spendeten im Mittel alle 111 Tage und somit häufiger als in den 

Blutspendediensten des DRK Baden-Württemberg Hessen und West, jedoch 

seltener als im Bayrischen Roten Kreuz.  

 

West: Spenden, Mehrfachspender*innen und Spendeintervalle 

Jahr 
Anzahl 

Spenden 

Anzahl 

MS 

tI MS 

(Harmonisches Mittel: 

Tage) 

Januar 2008 – 

15. Juli 2008 

517.386 233.875 86,47 

16. Juli 2008 – 

15. Mai 2010 

1.732.441 761.307 105,2 

16. Mai 2010 – 

Dezember 2015 

4.917.792 2.169.874 114,97 

 
7.167.619 

(Summe) 

395.632 

(arithmetisches Mittel) 

111,00 

(arithmetisches Mittel) 

Tabelle 13: West: Spenden, Mehrfachspender*innen und Spendeintervalle 2008–

2015; MS = Mehrfachspender*innen, tI = Spendeintervalle 
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 Im betrachteten Zeitraum wurden in der MP-NAT insgesamt 640 HBV-

positive Spenden detektiert. 24 dieser Spenden stammten von 

Mehrfachspender*innen und neun positive Spenden konnten nur mittels NAT 

herausgefiltert werden. HBV-positive Mehrfachspender*innen spendeten 

durchschnittlich alle 560 Tage.  

 

West: HBV-positive Spenden und Spendeintervalle 

Jahr 
MP-positive 

Spenden 

MP-positive 

Spenden MS 

NAT Only-

positive 

Spenden 

ti NAT-positive 

MS 

(Harmonisches 

Mittel: Tage) 

Januar 2008 – 

15. Juli 2008 

44 1 0 423,94 

16. Juli 2008 – 

15. Mai 2010 

115 7 3 181,10 

16. Mai 2010 – 

Dezember 2015 

480 16 6 700,26 

 
640 

(Summe) 

24 

(Summe) 

9 

(Summe) 

560,05 

(arithmetisches 

Mittel) 

Tabelle 14: West: HBV-positive Spenden und Spendeintervalle 2008–2015; MS = 

Mehrfachspender*innen, tI = Spendeintervalle 
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 Von 2008 bis 2015 wurde bei 298 Spenden des Blutspendedienstes DRK 

West HCV gefunden. 20 dieser Spenden stammten von Mehrfachspender*innen 

und zwei Spenden fielen allein in der NAT positiv auf. 

 

West: HCV-positive Spenden  

Jahr 
MP-positive 

Spenden 

MP-positive 

Spenden MS 

NAT Only-positive 

Spenden 

Januar 2008 – 15. 

Juli 2008 

 15 1 0 

16. Juli 2008 – 15. 

Mai 2010 

155 7 0 

16. Mai 2010 – 

Dezember 2015 

129 12 2 

Summe 298 20 2 

Tabelle 15: West: HCV-positive Spenden 2008–2015; MS = Mehrfachspender*innen, tI 

= Spendeintervalle 
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 Von 181 im untersuchten Zeitraum für HIV-positiv getesteten Spenden 

stammten 64 von Mehrfachspender*innen. Zwei dieser Spenden gehören zu den 

sogenannten NAT Onlys.  

 

West: HIV-positive Spenden 

Jahr 
MP-positive 

Spenden 

MP-positive 

Spenden MS 

NAT Only-positive 

Spenden 

Januar 2008 – 15. 

Juli 2008 

 4  5 1 

16. Juli 2008 – 15. 

Mai 2010 

17 12  0  

16. Mai 2010 – 

Dezember 2015 

161 47 1 

Summe 181 64 2 

Tabelle 16: West: HIV-positive Spenden 2008–2015; MS = Mehrfachspender*innen, tI 

= Spendeintervalle 
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3.1.4. Spendescreeningdaten des BRK 

Bei dem Bayrischen Roten Kreuz wurde von 2008 bis 2015 4.233.427 Male Blut 

gespendet. Im Mittel spendeten 215.765 Mehrfachspender*innen pro Jahr alle 

91,34 Tage. Damit weist das Bayrische Rote Kreuz verglichen mit den anderen 

betrachteten Blutspendediensten durchschnittlich das kürzeste Spendeintervall 

von Mehrfachspender*innen auf. Die Summe der Mehrfachspender*innen liegt 

zwischen der des DRK Baden-Württemberg Hessen und West sowie des DRK 

Nord-Ost. Das Bayrische Rote Kreuz hat die geringste Gesamtspendenanzahl.  

 

Bayern: Spenden, Mehrfachspender*innen und Spendeintervalle 

Jahr 
Anzahl 

Spenden 

Anzahl  

MS 

tI MS 

(Harmonisches Mittel: 

Tage) 

2008 589.928 221.671 95,55 

2009 542.204 222.007 98,42 

2010 552.795 222.539 77,16 

2011 542.841 224.005 91,96 

2012 527.878 221.311 89,15 

2013 501.883 210.317 88,22 

2014 500.008 206.411 94,82 

2015 475.890 197.862 99,75 

 
4.233.427 

(Summe) 

215.765 

(arithmetisches Mittel) 

91,34 

(arithmetisches Mittel) 

Tabelle 17: Bayern: Spenden, Mehrfachspender*innen und Spendeintervalle 2008–

2015; MS = Mehrfachspender*innen, tI = Spendeintervalle 
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 Im Zeitraum 2008 bis 2015 fielen 245 Spenden mit einer HBV-Infektion auf. 

17 dieser Spenden stammten von Mehrfachspender*innen. Zu der Gruppe der 

NAT Only-positiven Spenden wurden zwei Spenden zugeordnet. HBV-positive 

Mehrfachspender*innen hatten durchschnittlich 240 Tage vor der ersten HBV-

positiven Spende zuletzt Blut gespendet. 

 

Bayern: HBV-positive Spenden und Spendeintervalle  

Jahr 
MP-positive 

Spenden 

MP-positive 

Spenden MS 

NAT Only-

positive 

Spenden 

ti NAT-positive 

MS 

(Harmonisches 

Mittel: Tage) 

2008 32 3 0 431,26 

2009 46 0 0 - 

2010 47 1 0 4200,00 

2011 41 6 1 117,08 

2012 25 2 1 168,00 

2013 22 0 0 - 

2014 16 1 0 9526,00 

2015 16 4 0 128,37 

Summe 245 17 2 240,53 

Tabelle 18: Bayern: HBV-positive Spenden und Spendeintervalle 2008–2015; MS = 

Mehrfachspender*innen, tI = Spendeintervalle 
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 102 Spenden wurden von 2008 bis 2015 HCV-positiv getestet. 14 dieser 

Spenden stammten von Mehrfachspender*innen. Allein durch NAT wurden zwei 

positive Spenden herausgefiltert.   

 

Bayern: HCV-positive Spenden 

Jahr 
MP-positive 

Spenden 

MP-positive 

Spenden MS 

NAT Only-positive 

Spenden 

2008 6 0 0 

2009 23 5 0 

2010 19 3 0 

2011 19 1 1 

2012 9 2 1 

2013 10 2 0 

2014 8 0 0 

2015 8 1 0 

Summe 102 14 2 

Tabelle 19: Bayern: HCV-positive Spenden 2008–2015; MS = Mehrfachspender*innen, 

tI = Spendeintervalle 
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 Im Bayrischen Roten Kreuz wurde in den Jahren 2008 bis 2015 in 34 Spenden 

HIV gefunden. 18 dieser Spenden waren von Mehrfachspender*innen geleistet 

worden. Eine Spende fiel nur in der NAT positiv auf.  

 

Bayern: HIV-positive Spenden 

Jahr 
MP-positive 

Spenden 

MP-positive 

Spenden MS 

NAT Only-positive 

Spenden 

2008 2 0 0 

2009 6 3 0 

2010 6 3 0 

2011 2 1 0 

2012 5 4 0 

2013 3 3 1 

2014 5 3 0 

2015 5 1 0 

Summe 34 18 1 

Tabelle 20: Bayern: HIV-positive Spenden 2008–2015; MS = Mehrfachspender*innen, 

tI = Spendeintervalle 

3.1.5. Transfusionsbedingte virale Infektionen in Deutschland 

von 1997 bis 2015 

Von 1997 bis 2015 wurden insgesamt 51 TTVIs mit HBV, HCV oder HIV auf 

109.172.849 transfundierte Einheiten registriert. 25 Empfänger*innen von 

Bluttransfusionen infizierten sich mit HBV, 20 mit HCV und 6 mit HIV [38, 72–74].  

 Genauer betrachtet werden die Zeiträume 1997 bis 2005 und 2008 bis 2015. 

Hourfar et al. veröffentlichten 2008 eine Arbeit, in der die TTVI-Risiken der 

Blutspendedienste des DRK von 1997 bis 2005 mittels eines neu entwickelten 

Modells berechnet und analysiert wurden [15]. Um einen Vergleich damaliger 

Werte mit den aktuelleren Risiken aus dem Zeitraum 2008 bis 2015 zu 
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ermöglichen werden beide Perioden getrennt aufgeführt. In den Jahren 2006 

und 2007 wurden die Testsysteme in den betrachteten Blutspendediensten sehr 

oft gewechselt, weshalb keine ausreichend vergleichbaren Daten vorliegen. Aus 

diesem Grund ist dieser Zeitraum aus der Analyse ausgeschlossen.  

 Von 1997 bis 2005 wurden dem PEI insgesamt 41 TTVIs mit HBV, HCV oder 

HIV auf 52.673.726 transfundierte Einheiten gemeldet. Es kam zu 17 

Ansteckungen mit HBV (jeweils eine Infektion in den Jahren 1997, 2000, 2002, 

zwei Infektionen in den Jahren 1998, 1999, 2001 und 2005 sowie drei 

Infektionen in den Jahren 2003 und 2004), 20 Ansteckungen mit HCV (sechs 

Infektionen im Jahr 1997, 13 Infektionen im Jahr 1998, und eine Infektion im 

Jahr 2004) und vier HIV-Transmissionen (eine Infektion im Jahr 1998, drei 

Infektionen im Jahr 2000) [73].  

 In den Jahren von 2008 bis 2015 wurden fünf TTVIs auf 46.129.622 

transfundierte Einheiten registriert. Bei vier diesen Transmissionen wurde HBV 

übertragen (jeweils eine Infektion in den Jahren 2008, 2009, 2012 und 2015). In 

einem Fall kam es zu einer HIV-Transmission (2010). HCV-Infektionen wurde in 

den betrachteten neun Jahren nicht registriert [38, 72–74].   

 

Transfusionsbedingte virale Infektionen 

 1997–2005  2008–2015  1997–2015  

HBV 17 4 25 

HCV 20 0 20 

HIV 4 1 6 

Transfundierte 

Einheiten  
52.673.726 46.129.622 109.172.849 

Tabelle 21: Transfusionsbedingte virale Infektionen 1997–2015, Deutschland [38, 72–

74] 
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3.2. Anwendung der Risikomodelle von Schreiber et al., 

Hourfar et al. und Weusten et al. 

Die Transmissionsrisiken der betrachteten Viren sind nach Risikomodell und 

Blutspendedienst aufgegliedert für den Gesamtzeitraum 2008 bis 2015 in 

Infektionen pro eine Million Spenden angegeben.  

 Die Risiken wurden einzeln für jedes Jahr berechnet um Wechsel von 

Testsystemen in den jeweiligen Blutspendediensten berücksichtigen zu können. 

Anschließend wurden die Teilrisiken gewichtet und zu Gesamtrisiken der 

einzelnen Dienste für den Zeitraum 2008 bis 2015 verrechnet. Bei dem Modell 

von Schreiber et al. [24] erfolgte die Wichtung anhand der Anzahl der 

Wiederholungsspender*innen pro Jahr, wohingegen bei den Modellen von 

Weusten et al. [25] und Hourfar et al. [15] die Gesamtspendenanzahl pro Jahr 

verwendet wurde. 

 Bei der Berechnung der Gesamtrisiken aller betrachteten Blutspendedienste 

wurde die gleiche nach Modellen aufgegliederte Wichtung, jeweils auf den 

gesamten Zeitraum von 2008 bis 2015 bezogen, angewandt.  

 Das Modell von Weusten et al. [25] sieht eine Berechnung anhand der 

Anzahl aller durch NAT detektierten serokonvertierten 

Wiederholungsspender*innen vor. Im Modell von Hourfar et al. [15] wird das 

Transmissionsrisiko mittels der Anzahl der NAT Onlys berechnet. Mit diesem 

Verfahren soll eine bessere Annäherung an die Spendenanzahl mit mutierten 

Viren sowie die Anzahl, der in die NAT-negative WP fallenden Spenden, erreicht 

werden. Dieser Ansatz wird experimentell auf das Modell von Weusten et al. [25] 

übertragen, indem anstatt der Anzahl serokonvertierter 

Wiederholungsspender*innen die Anzahl der NAT Onlys für die Berechnung 

verwendet wird.  
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 Für HBV zeigen sich in den Modellen, die die Anzahl der serokonvertierten 

Wiederholungsspender*innen den Risikoberechnungen zu Grunde legen, dem 

Modell von Schreiber et al. [24] sowie in der klassischen Anwendung des 

Modells von Weusten et al. [25], Gesamtrisiken von 0,9807654, sowie 1,0068575 

Infektionen pro eine Million Spenden. Mit der experimentellen Anwendung des 

Modells von Weusten et al. [25] und dem Modell von Hourfar et al. [15], die 

beide NAT Only-positive Spenden betrachten, ergeben sich Gesamtrisiken von 

0,2200172 und 1,7772205 Infektionen pro eine Million Spenden.  

 

Tabelle 22: HBV Risiken der Blutspendedienste Baden-Württemberg Hessen, Nord-

Ost, West, Bayern [15, 24, 25] 

 

 

 

HBV 

Infektionen pro 1 Million Spenden 
 

 

Baden-

Württemberg 

Hessen 

Nord-Ost West Bayern 
Gesamt-

risiken 

Schreiber, 

Busch et al.  
0,6215628 0,6833531 1,5250338 0,8518761 0,9807654 

Weusten, van 

Drimmelen et 

al. 

0,5528239 0,9553579 1,0126588 1,7070249 1,0068575 

Weusten, van 

Drimmelen et 

al. NAT Only 

0,1842746 0,0513539 0,3751587 0,2060170 0,2200172 

Hourfar, Jork 

et al.  
1,3109466 0,3168500 2,8863853 2,2767609 1,7772205 
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 Für HCV errechnen die die Anzahl positiver Mehrfachspender*innen 

verwendenden Modelle von Busch et al. [24] und Weusten et al. [25] 

Gesamtrisiken von 0,0707381 und 0,3015482 Infektionen pro eine Million 

Spenden. Nach den auf die Anzahl der NAT Onlys gegründeten Analysen, der 

experimentellen Anwendung des Modells von Weusten et al. [25] und dem 

Modell von Hourfar et al. [15], liegen die Gesamtrisiken für eine Infektion mit 

HCV pro eine Million Spenden bei 0,0740431 und 0,1956064. 

 

Tabelle 23: HCV Risiken der Blutspendedienste Baden-Württemberg Hessen, Nord-

Ost, West, Bayern [15, 24, 25] 

 

 

 

HCV 

Infektionen pro 1 Million Spenden 

 

Baden-

Württemberg 

Hessen 

Nord-Ost West Bayern 
Gesamt-

risiken 

Schreiber, 

Busch et al.  
0,0990256 0,0596529 0,0581880 0,0587505 0,0707381 

Weusten, van 

Drimmelen et 

al. 

0,3539228 0,2071586 0,2823574 0,3696392 0,3015482 

Weusten, van 

Drimmelen et 

al. NAT Only 

0,1179743 0,1035793 0,0272097 0,0558850 0,0740431 

Hourfar, Jork 

et al.  
0,1572322 0,1199422 0,3671059 0,0487625 0,1956064 
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 Bei Verwendung der Risikomodelle von Schreiber et al. [24] und Weusten et 

al. [25], die beide auf die Anzahl der serokonvertierten 

Wiederholungsspender*innen gründen, werden für HIV Gesamtrisiken von 

0,1050066 und 0,4528589 Infektionen pro eine Million Spenden errechnet. Die 

experimentelle Anwendung des Modells von Weusten et al. [25] und 

Berechnungen mittels des Modells von Hourfar et al. [15], die beide gesondert 

die NAT Only-positiven Fälle miteinbeziehen, ergeben Risiken von 0,0212443 

und 0,2907093 Infektionen pro eine Million Spenden.  

 

Tabelle 24: HIV Risiken der Blutspendedienste Baden-Württemberg Hessen, Nord-Ost, 

West, Bayern [15, 24, 25] 

 

HIV 

Infektionen pro 1 Million Spenden 

 

Baden-

Württemberg 

Hessen 

Nord-Ost West Bayern 
Gesamt-

risiken 

Schreiber, 

Busch et al.  
0,1189047 0,1174758 0,1092378 0,0626897 0,1050066 

Weusten, van 

Drimmelen et 

al. 

0,4249717 0,4069296 0,4737736 0,5264907 0,4528589 

Weusten, van 

Drimmelen et 

al. NAT Only 

0,0188876 0,0263181 0,0185429 0,0232479 0,0212443 

Hourfar, Jork 

et al.  
0,2678199 0,3236551 0,2992133 0,2704797 0,2907093 
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3.2.1. Vergleich der Modellergebnisse mit den beobachteten 

Risiken der Jahre 2008 bis 2015 

Beim Vergleich von beobachteten und errechneten TTVI-Risiken der Jahre 2008 

bis 2015 fallen verschiedene Muster auf. Alle Ergebnisse aus den 

Modellrechnungen liegen über der Anzahl beobachteter Infektionen.  

 Die mit der experimentellen Anwendung des Modells von Weusten et al. [25] 

ermittelten Risiken fallen verglichen mit den anderen Modellen mit 0,22 und 

0,07 TTVIs mit HBV und HCV pro eine Million transfundierte Einheiten am 

niedrigsten aus und liegen so auch am dichtesten an den beobachteten Werten 

von 0,09 und 0,00. Das Risiko für eine Infektion mit HIV wird bei Aufschlüsselung 

auf mehr als zwei Nachkommastellen mit 0,0232479 TTVIs pro eine Million 

transfundierte Einheiten ebenfalls nur sehr geringfügig überschätzt. Beobachtet 

wurden 0,0216795 Infektionen pro eine Million transfundierter Einheiten. 

 Die Ergebnisse des klassischen Modells von Schreiber et al. [24] liegen über 

den Risikowerten der experimentellen Anwendung des Modells von Weusten et 

al. [25], aber noch unter denen der anderen verwendeten Modelle. Für eine TTVI 

mit HBV wird ein Risiko von 0,98 Infektionen berechnet. Für HCV und HIV 

ergeben sich Risiken von 0,07 und 0,11.   

 Die mit dem von Hourfar et al. [15] verwendeten Modell ermittelten TTVI-

Risiken liegen bei 0,20 Infektionen pro eine Million transfundierte Einheiten mit 

HCV und 0,29 Infektionen mit HIV. Das TTVI-Risiko für HBV ist mit 1,78 

Infektionen pro eine Million transfundierter Einheiten das höchste für diesen 

Virus ermittelte Risiko.  

 Die Ergebnisse der Berechnungen des Modells von Weusten et al. [25] 

zeigen für HBV ein Risiko von 1,01 Infektionen pro eine Million transfundierte 

Einheiten, für HCV von 0,30 Infektionen und für HIV von 0,45 Infektionen. Die 

Risikobewertung fällt mit diesem Modell folglich, abgesehen von HBV, am 

strengsten aus.  
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Tabelle 25: Vergleich der Modellergebnisse mit den beobachteten Risiken der Jahre 

2008 bis 2015 [15, 24, 25, 38, 72–74]  

 

3.2.2. Vergleich der Spendenscreeningdaten aus den Jahren 

1997 bis 2005 und 2008 bis 2015 anhand von Ergebnissen 

des Modells von Hourfar et al.  

Hourfar und Kollegen [15] stellten 2008 eine Analyse der TTVI-Risiken der 

Blutspendedienste des DRK mittels eines neuen Modells, dass 2005 von Busch 

et al. [29] entwickelt worden war, vor. Diese umfasste Spendenscreeningdaten 

aus den Jahren 1997 bis 2005. Unter Verwendung des gleichen Rechenmodells 

wurden in dieser Arbeit die Risiken anhand von Spendenscreeningdaten der 

Jahre 2008 bis 2015 berechnet. Den aktuellen Analysen liegen mit 22.416.532 

Spenden der Blutspendedienste der Deutschen Roten Kreuzes aus den 

Regionen Baden-Württemberg Hessen, Nord-Ost, West und Bayern weniger 

HBV HCV HIV

Beobachtet 0,09 0,00 0,02

Klassisch 0,98 0,07 0,11

Weusten 1,01 0,30 0,45

Weusten NAT Only 0,22 0,07 0,02

Hourfar 1,78 0,20 0,29
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Spenden zu Grunde als den Berechnungen von 2008 mit 31.524.571 aus allen 

Regionen Deutschlands. Eine Vergleichbarkeit der Risiken wird durch die 

Angabe der Infektionen pro eine Million Spenden hergestellt.  

 Das Infektionsrisiko lag im Zeitraum von 1997 bis 2005 für HBV bei 2,85 

Infektionen pro eine Million Spenden. Dieses Risiko reduzierte sich auf 1,78 

Infektionen pro eine Million Spenden in den Jahren 2008 bis 2015. Gegenläufig 

hierzu erhöhten sich die Risiken für HCV und HIV von 0,09 auf 0,20 Infektionen 

pro eine Million Spenden und 0,23 auf 0,29 Infektionen pro eine Million 

Spenden in den betrachteten Zeiträumen.  

 

Hourfar et al.    

 

1997–2005 

Infektionen pro 1 Million 

Spenden 

2008–2015 

Infektionen pro 1 Million 

Spenden 

HBV 2,85 1,78 

HCV 0,09 0,20 

HIV 0,23 0,29 

Tabelle 26: Hourfar et al. Risiken 1997–2005 und 2008–2015 [15] 
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 Zum besseren Verständnis dieser Veränderungen sind in der folgenden 

Tabelle die NAT Only-positiven Spenden nach Blutspendedienst und Virus 

aufgegliedert für die Zeiträume 2008 bis 2015 und 1997 bis 2005 dargestellt. 

Die Summe der für HBV NAT Only-positiven Spenden hat sich im aktuellen 

Zeitraum im Verhältnis zur Spendenanzahl reduziert. Gleichzeitig erhöhten sich 

die Anzahl der für HCV und HIV gefundenen NAT Only-positiven Spenden im 

Verhältnis zur Spendenanzahl. Weitere Einflussfaktoren sind verbesserten Limits 

of Detection der verwendeten Testsysteme für HCV und HBV.   

 

NAT Only-positive Spenden und Spendenanzahl 2008 – 2015 

 2008–2015 1997–2005 

 

Baden-

Württemberg 

Hessen 

Nord-Ost West Bayern Summe  
DRK gesamt 

Deutschland 

HBV 5 1 9 2 17 26 

HCV 8 5 2 2 17 23 

HIV 2 2 2 1 7 8 

Spenden 6.057.612 4.957.874 7.167.619 4.233.427 22.416.532 31.426.541 

Tabelle 27: NAT Only-positive Spenden und Spendenanzahl – 2008–2015: Baden-

Württemberg Hessen, Nord-Ost, West, Bayern; 1997–2005: DRK gesamt 

Deutschland [15] 
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3.3.  Weiterführende Analyse der der Spendenscreeningdaten 

des DRK Baden-Württemberg Hessen 

Um Ansatzpunkte zur Verbesserung der TTVI-Risiken zu identifizieren ist eine 

Modellierung verschiedener Einflussparameter auf diese notwendig. Eine stabile 

Datenlage wirkt sich günstig auf die Reliabilität und Validität der Analyse aus. 

Das Modell von Weusten et al. [25] ermöglicht eine Modellierung der Parameter 

Menge des transfundierten Plasmavolumens, Größe der MPs, minimal infektiöse 

Dosis und Spendehäufigkeit pro Jahr. Des Weiteren lassen sich die 

unterschiedlichen Risiken von Vollblut- und Apharesespenden vergleichen. Die 

Spendenscreeningdaten aus Baden-Württemberg Hessen zeichnen sich dadurch 

aus, dass über den gesamten betrachteten Zeitraum von 2008 bis 2015 das 

gleiche In House System Zelos x100 zur Testung der Spenden verwendet wurde. 

Gleichzeitig ist der Blutspendedienst des DRK Baden-Württemberg Hessen mit 

348.910 Mehrfachspender*innen und 6.057.612 Spenden der zweitgrößte 

Blutspendedienst Deutschlands. Auf Grund dieser Faktoren eignet sich der 

Blutspendedienst des DRK Baden-Württemberg Hessen im Vergleich mit den 

anderen betrachteten Blutspendediensten am besten für weiterführende 

Analysen.  

 Im Folgenden sind für alle modellierten Parameter Veränderungen jeweils 

der Längen der WP der betrachteten Viren sowie der Anzahl der TTVIs pro eine 

Million transfundierte Einheiten angegeben. Wichtig in diesem Zusammenhang 

ist, dass die WP im Modell von Weusten et al. [25] nicht dem klassischen 

Verständnis der WP entspricht, da zusätzlich die Infektiosität der Spende 

berücksichtigt wird. Somit gibt die WP in den nachfolgenden Modellierungen 

die Zeitspanne an, in der die Viruslast einer Spende einerseits hoch genug für 

eine Infektion ist und gleichzeitig noch nicht von NAT-Systemen detektiert 

werden kann. 
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3.3.1. Modellierung des Parameters Plasmavolumen 

Weusten et al. [25] gehen von einem Plasmavolumen von 20ml für die 

Produktion eines Erythrozytenkonzentrates aus. Eine Reduktion des 

Plasmavolumens geht mit einer Verkürzung der Länge der für NAT-negativen 

infektiösen WP aller betrachteten Viren einher. Diese Veränderung infolge der 

Reduktion des Plasmavolumens bei gleichen Testmodalitäten ist auf die 

absolute Verringerung der Viruslast im verabreichten Produkt und der damit 

verbundenen geringeren Infektiosität zurückzuführen.  

 

 

Abbildung 4: Länge der WP in Abhängigkeit von dem Plasmavolumen - Baden-

Württemberg Hessen; 2008–2015; HBV, HCV, HIV; Modell von Weusten et al. [25] 
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 Die Anzahl TTVIs pro eine Million transfundierter Einheiten reduziert sich 

ebenfalls bei allen betrachteten Viren bei geringeren Plasmamengen.  

 

 

Abbildung 5: Anzahl der transfusionsbedingten viralen Infektionen pro 1 Million 

Spenden in Abhängigkeit von dem Plasmavolumen - Baden-Württemberg Hessen; 

2008–2015; HBV, HCV, HIV; Modell von Weusten et al. [25] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

20 15 10 5

HBV 0,55 0,53 0,50 0,45

HCV 0,35 0,34 0,33 0,31

HIV 0,42 0,40 0,37 0,32

0,00

0,10

0,20

0,30

0,40

0,50

0,60

TT
I p

ro
 M

ill
io

n
 S

p
en

d
en

Anzahl der TTIs pro Million Spenden in Abhängkeit zu dem 
Plasmavolumen



 

63 

 

3.3.2. Modellierung des Parameters Poolgröße 

Die Standartgröße für MP-Testungen in Deutschland beträgt 96 Spenden pro 

Pool. Nachtestungen bei auffälligen Ergebnissen werden als ID-Testungen 

durchgeführt.  

 Reduziert man den Parameter Poolgröße im Modell von Weusten et al. [25], 

so ergeben sich für alle betrachteten Viren verkürzte infektiöse WP.  

 

 

Abbildung 6: Länge der WP in Abhängigkeit von der Poolgröße - Baden-Württemberg 

Hessen; 2008–2015; HBV, HCV, HIV; Modell von Weusten et al. [25] 
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 Auch die Anzahl der Infektionen pro eine Million transfundierte Einheiten 

verringert sich bei kleineren Poolgrößen für alle untersuchten Viren.  

 

 

Abbildung 7: Anzahl der transfusionsbedingten viralen Infektionen pro Million 

Spenden in Abhängigkeit von der Poolgröße - Baden-Württemberg Hessen; 2008–

2015; HBV, HCV, HIV; Modell von Weusten et al. [25] 
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von 29,23 Tagen auf 23,66 Tage. In der Einzelpooltestung wird eine 

Risikoreduktion um 98 % auf 0,7 Tage erzielt. Die Infektionen pro eine Million 

transfundierte Einheiten verringern sich bei MPs von 48 Spenden um 18 % von 

0,55 Infektionen auf 0,45 Infektionen. Bei Einzeltestungen wird ein Risiko von 

0,01 Infektion pro eine Million transfundierte Einheiten errechnet, was einer 

Risikoreduktion um 98 % entspricht. Die infektiöse WP des HCV reduziert sich 

bei einer Halbierung der MP-Größe um 13 % von 11,71 Tagen auf 10,23 Tage. 

Bei Einzeltestungen verkürzt sich diese Zeitspanne um 83 % auf 2 Tage. Die 

Anzahl der Infektionen pro eine Million transfundierte Einheiten verkleinert sich 

bei der Testung von 48 Spenden pro MP um 11 % von 0,35 Infektionen auf 0,31 

Infektionen. Eine Verringerung der Infektionen um 83 % auf 0,06 Infektionen pro 

eine Million transfundierte Einheiten wird mittels Einzelpooltestung erreicht.  

 Wie auch bei der Modellierung des Parameters Transfusionsvolumen zeigen 

die Risikoparameter des HIV das stärkste Ansprechen auf Veränderungen der 

MP-Größe während die WP-Länge und die Infektionsanzahl des HCV das 

geringste Variabilität aufweisen. Ursächlich sind die bereits im Kapitel 

Modellierung des Parameters Transfusionsvolumen besprochenen Unterschiede 

der minimal infektiösen Dosen sowie der Verdopplungszeiten. Hervorzuheben 

ist, dass für HCV Virus bei Einzelpooltestungen sowohl die längste infektiöse WP 

von 2 Tagen, als auch die meisten Infektionen pro eine Million transfundierter 

Einheiten, 0,06 Übertragungen, berechnet werden.   

 In Zusammenschau mit den Ergebnissen der Modellierung des Parameters 

Transfusionsvolumen fällt zusätzlich auf, dass die Risikoreduktionen und WP-

Verkürzungen durch eine Halbierung der Spendenanzahl der MPs auf 48 

Spenden den Reduktionen und Verkürzungen durch eine Reduzierung des 

transfundierten Volumens um 75 % von 20ml auf 5ml entsprechen. Dieser 

Zusammenhang findet sich bei allen betrachteten Viren. 
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3.3.3. Modellierung des Parameters minimal infektiöse Dosis 

Die von Weusten et al. [25] verwendeten minimal infektiösen Dosen, bei denen 

es in 50 % der Fälle zu einer Infektion kommt (=N50), betragen für die Hepatitis 

Viren 10 Virionen und bei HIV 500 Virionen pro transfundierte Einheit. Diese 

Werte, die in die vorangegangenen Analysen übernommen wurden, beruhen 

auf Tierexperimenten an Schimpansen aus den Jahren 1982 bis 1995 [66–71]. 

Zur Testung wurden verschiedene In House Methoden verwendet. Es gab noch 

keine international genutzten Referenzstandards [25]. Allgemein ist 

anzunehmen, dass die Infektiosität einer bestimmten Anzahl von Virionen in 

einem Blutprodukt stark vom Immunstatus des Empfängers der Blutspende 

abhängt [75–77].  
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 Variiert man die N50 mittels des Risikomodells von Weusten et al. [25], 

verkürzen sich bei steigender Dosis die WP aller Viren, während sie sich bei 

fallender Dosis verlängern.  

 

 

Abbildung 8: Länge der WP in Abhängigkeit von der minimal infektiösen Dosis - 

Baden-Württemberg Hessen; 2008–2015; HBV, HCV, HIV; Modell von Weusten et 

al. [25] 
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 Auch die Anzahl der TTVIs pro eine Million transfundierter Einheiten sinkt mit 

steigender N50 und erhöht sich bei fallender N50 bei allen betrachteten Viren.  

 

 

Abbildung 9: Anzahl transfusionsbedingter viraler Infektionen pro Million Spenden in 

Abhängigkeit von der minimal infektiösen Dosis - Baden-Württemberg Hessen; 

2008–2015; HBV, HCV, HIV; Modell von Weusten et al. [25] 
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größte relative Einfluss der Infektiosität auf die WP-Länge und die 

Übertragungsanzahl. Eine Absenkung der N50 um den Faktor 10 verlängert die 

infektiöse WP um 28 % von 7,5 Tagen auf 10,49 Tage und erhöht die Anzahl der 

Infektionen pro eine Million transfundierte Einheiten um 40 % von 0,42 auf 0,59. 

Die Erhöhung der N50 um den Faktor 10² verkürzt die infektiöse WP um 80 % 

auf 1,86 Tage und reduziert die Anzahl der Infektionen pro eine Million 

Transfusionen um 80 % auf 0,10 Übertragungen. Eine um den Faktor 10 

gesteigerte Infektiosität bei HCV bewirkt eine Verlängerung der infektiösen WP 

um 21 % von 11,71 auf 14,17 Tage sowie eine Steigerung der Übertragungen 

pro eine Million Transfusionen um 23 % von 0,35 Infektionen auf 0,43 

Infektionen. Bei einer Reduzierung der Infektiosität um den Faktor 10² ergeben 

die Berechnungen mit dem Modell von Weusten, van Drimmelen et al. eine 

Verkürzung der WP um 42 % auf 6,79 Tage und eine Verkleinerung der Anzahl 

der Infektionen pro eine Million transfundierte Einheiten um 40 % auf 0,22 

Übertragungen.  

 Aus der Modellierung geht hervor, dass der Einfluss der Infektiosität auf die 

Länge der infektiösen WP und die Anzahl an Übertragungen groß ist. So ergibt 

sich bei HBV für die infektiöse WP eine Differenz von 27,71 Tagen, beim HCV 

von 7,38 Tagen und bei HIV von 8,35 Tagen bei einer Änderung der Infektiosität 

um den Faktor 104. Die Anzahl der Infektionen pro eine Million transfundierte 

Einheiten zeigt bei HBV eine Varianz von 0,53, bei HCV von 0,22 und bei HIV 

von 0,47 Infektionen bei der gleichen Änderung der Infektiosität um den Faktor 

104. Weitere Forschung auf diesem Gebiet erscheint vor diesem Hintergrund 

sinnvoll.  

3.3.4. Modellierung des Parameters Spendehäufigkeit pro Jahr 

Der mittlere Zeitabstand zwischen zwei aufeinander folgenden Vollblutspenden 

von Mehrfachspender*innen der einzelnen Blutspendediensten variiert stark. Die 
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Blutbank des Bayrischen Roten Kreuzes erreicht mit 91 Tagen das kürzeste 

Spendeintervall, während der Blutspendedienst des DRK Baden-Württemberg 

Hessen mit 131 Tagen das längste Intervall aufweist. Letzteres entspricht 2,8 

Spenden pro Jahr. Frauen dürfen in Deutschland maximal viermal pro Jahr, 

Männer sechs Mal jährlich spenden [78].  

 Modellierung mittels des Modells von Weusten et al. [25] zeigen, dass durch 

eine Erhöhung der Spendenhäufigkeit pro Jahr die Anzahl der TTVIs pro eine 

Million Spenden bei allen betrachteten Viren ansteigt.  

 

 

Abbildung 10: HBV: Anzahl transfusionsbedingter viraler Infektionen pro Million 

Spenden in Abhängigkeit von der Spendehäufigkeit pro Jahr - Baden-Württemberg 

Hessen; 2008–2015; Modell von Weusten et al. [25] 

 

 Das aktuelle Risiko einer Übertragung von HBV von 0,55 Infektionen pro eine 

Million transfundierte Einheiten lässt sich durch eine Reduktion der 

Spendenhäufigkeit von 2,8 Spenden auf eine Spende pro Jahr auf 0,20 

Infektionen pro eine Million transfundierte Einheiten mehr als halbieren. Ein 

1,0 2,0 2,8 3,0 4,0 6,0

TTVI pro Million Spenden 0,20 0,40 0,55 0,60 0,79 1,19

0,00

0,20

0,40

0,60

0,80

1,00

1,20

1,40

Tr
an

sf
u

si
o

n
sb

ed
in

gt
e 

vi
ra

le
 In

fe
kt

io
n

en
p

ro
 M

ill
io

n
 S

p
en

d
en

Spenden pro Jahr

Hepatitis B: 
Anzahl transfusionsbedingter viraler Infektionen pro 

Million Spenden 
in Abhängigkeit von der Spendehäufigkeit pro Jahr



 

71 

 

Ausreizen der maximalen Spendehäufigkeit auf vier Spenden pro Jahr bei 

Frauen und sechs Spenden pro Jahr bei Männern steigert das Risiko einer 

Transmission deutlich auf 0,79 Infektionen sowie 1,19 Infektionen pro eine 

Million transfundierter Einheiten.  

 

 

Abbildung 11: HCV: Anzahl transfusionsbedingter viraler Infektionen pro Million 

Spenden in Abhängigkeit von der Spendehäufigkeit pro Jahr - Baden-Württemberg 

Hessen; 2008–2015; Modell von Weusten et al. [25] 
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Abbildung 12: HIV: Anzahl transfusionsbedingter viraler Infektionen pro Million 

Spenden in Abhängigkeit von der Spendehäufigkeit pro Jahr - Baden-Württemberg 

Hessen; 2008–2015; Modell von Weusten et al. [25] 
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gibt. Erythrozytenkonzentrate unterliegen den gleichen geschlechtsabhängigen 

Beschränkungen wie Vollblutspenden. Granulozytenapheresen sind viermal 

jährlich möglich, sofern Sedimentationsbeschleuniger verwendet werden. 

Leukozytenapheresen können sechs Mal pro Jahr gespendet werden. Bei der 

Gewinnung von Thrombozytenkonzentrate sind 26 Spenden pro Jahr erlaubt 

und bei reinen Plasmaspenden geschlechtsunabhängig bis zu 60 Spenden [78].  

 Im Zeitraum von 2008 bis 2015 wurden in der Blutbank des DRK Baden-

Württemberg Hessen 40608 Apheresespenden getätigt. Unter der Annahme, 

dass die Anzahl der Serokonvertierten unter Apheresespendern pro Million 

Spenden der der Wiederholungsspender*innen entspricht und 

Spendemöglichkeiten maximal genutzt werden, lassen sich TTVI-Risikowerte für 

die verschiedenen Blutprodukte errechnen. Die Ergebnisse aus dem von 

Weusten et al. verwendetem Modell [25] zeigen, dass die TTVI-Risiken der 

verschiedenen Blutprodukte stark voneinander abweichen und zum Teil deutlich 

über den Risiken von Vollblutspenden liegen.  

 



 

74 

 

 

Abbildung 13: HBV: Anzahl transfusionsbedingter viraler Infektionen pro Million 

Spenden verschiedener Aphereseprodukte - Baden-Württemberg Hessen; 2008–

2015; Modell von Weusten et al. [25] 
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Abbildung 14: HCV: Anzahl transfusionsbedingter viraler Infektionen pro Million 

Spenden verschiedener Aphereseprodukte - Baden-Württemberg Hessen; 2008–

2015; Modell von Weusten et al. [25] 
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Abbildung 15: HIV: Anzahl transfusionsbedingter viraler Infektionen pro Million 

Spenden verschiedener Aphereseprodukte - Baden-Württemberg Hessen; 2008–

2015; Modell von Weusten et al. [25] 
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Vollblutspenden mit 0,61 und 0,92 HIV-Infektionen pro eine Million 

transfundierte Einheiten. Das TTVI-Risiko von Erythrozytenkonzentraten liegt 

zwischen diesen beiden Werten, da sie geschlechtsabhängig unterschiedlich oft 

gespendet werden dürfen. Thrombozytenkonzentrate tragen ein TTVI-Risiko von 

3,97 HIV-Infektionen pro eine Million transfundierte Einheiten bei maximaler 

Spendenleistung pro Jahr. Wird 60-mal jährlich Plasma gespendet, so weisen die 

daraus entstehenden Blutprodukte TTVI-Risiken von 9,16 HIV-Infektionen pro 

eine Million transfundierte Einheiten auf. 
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3.3.4.2. Vergleich der aktuellen Risiken transfusionsbedingter 

viraler Infektionen in Vollblut- und Apheresespenden 

In den Jahren 2008 bis 2015 wurden 40608 Apheresespenden beim 

Blutspendedienst des DRK Baden-Württemberg Hessen registriert. 

Durchschnittlich spendeten Apheresespender*innen in diesem Zeitraum alle 33 

Tage, was einer jährlichen Spendehäufigkeit von 11 Spenden entspricht. Vollblut 

wurde in den acht untersuchten Jahren insgesamt 6.057.612 Male gespendet 

mit einer Häufigkeit von 2,8 Vollblutspenden pro Jahr.  

 Der Vergleich der mittels des von Weusten et al. [25] verwendeten Modells 

errechneten Werte ergibt um ein Vielfaches höhere TTVI-Risiken bei 

Apheresespenden.  

 

 

Abbildung 16: Anzahl transfusionsbedingter viraler Infektionen pro Million Spenden 

in Vollblut- und Apheresespenden - Baden-Württemberg Hessen; 2008–2015; 

Modell von Weusten et al. [25] 
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 Das Risiko für eine Infektion mit HBV ist bei Apheresespenden mit 2,18 

Infektionen pro eine Million transfundierter Einheiten pro Jahr fast viermal höher 

als bei Vollblutspenden mit 0,55 Infektionen. Die Anzahl von 1,40 Infektionen 

mit HCV pro eine Million transfundierter Einheiten pro Jahr bei 

Apheresespenden entspricht exakt dem vierfachen Risiko von 0,35 Infektionen 

bei Vollblutspenden. Gleiches gilt für die Risiken für eine Infektion mit HIV mit 

1,68 Infektionen bei Apheresespenden und 0,42 Infektionen bei Vollblutspenden 

pro eine Million transfundierter Einheiten pro Jahr.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

79 

 

4. Diskussion 

4.1. Vergleich der verwendeten Modelle und Einordnung der 

Ergebnisse  

In der Vergangenheit wurden mit verschiedensten Methoden und Modellen 

Risikoanalysen für TTVIs erstellt. Waren zu Anfang noch prospektive 

Berechnungen möglich [79–81], so verlegte man sich bald auf Grund zu geringer 

Fallzahlen auf Modelle die Risiken anhand von Spendenscreeningdaten und 

Parametern, die die spezifischen Eigenschaften der Viren beschreiben, errechnen 

[24]. Da diese konstant weiterentwickelt wurden [29, 82] und die verschiedenen 

Blutspendedienste teils unterschiedliche Modelle verwendeten liegen nur 

wenige Risikodaten vor, die unter Verwendung gleicher Modelle verschiedene 

Zeitabschnitte abdecken. Für die Beurteilung langfristiger Entwicklungen 

erscheint ein Festlegen auf ein Modell für alle Blutspendedienste des Deutschen 

Roten Kreuzes sinnvoll. Dieses Modell sollte einerseits komplex genug sein, die 

verschieden Eigenschaften der Viren zu berücksichtigen. Andererseits sollten 

nicht mehr als die gesetzlich vorgeschriebenen oder allgemein angewandten 

Screeningparameter für die Berechnungen erforderlich sein, sodass alle 

Datensätze deutscher Blutspendedienste in die Analysen mit einschlossen 

werden können. Aktuelle Entwicklungen der Testsysteme müssen inkludiert 

werden können. Zudem sollte sich das Modell für mathematische 

Modellierungen eignen, um Optimierungsmöglichkeiten in der 

Blutspendentestung erforschen zu können.  
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4.1.1. Klassisches Modell von Schreiber et al. 

Das sogenannte „Klassische Modell“ von Schreiber et al. [24] gehört zu den 

ältesten Modellen und bildet gleichzeitig die Grundlage für viele neuere 

Modelle [29, 83]. Risiken werden allein anhand der Anzahl serokonvertierter 

Wiederholungsspender*innen, der Spendeintervalle und der WP der Viren 

berechnet.  

 Schreiber al. [24] zogen zur Analyse der Längen der WP Rückschlüsse aus 

einzelnen dokumentierten Fällen serokonvertierter Patient*innen nach 

Transfusionen [84] und prospektiven Kohortenstudien von 

Hochrisikopopulationen [58, 85, 86]. In den aktuellen Analysen der Daten des 

Deutschen Roten Kreuzes werden Ergebnisse aus Berechnungen nach Weusten 

et al. [25] genutzt. Diese berücksichtigen die variable Infektiosität einer Spende 

und sind aktuell, da sie auf den hier analysierten Daten basieren.  

 E. A. Macintyre zog 1989 die Polymerase Ketten Reaktion, die 1983 von 

Mullis et al. entwickelt [87, 88] worden war, erstmalig als Option zur 

Blutspendentestung in Betracht [89]. Da die Methode 1996 zur Zeit der 

Entwicklung des Modells von Schreiber et al. [24] noch immer recht neu war und 

erst 1997 in den deutschen Blutspendediensten [38, 51] und 1999 in der USA 

[90] fest etabliert wurde, inkludiert das sogenannte „klassische Modell“ keine 

NAT-spezifischen Variablen, wie beispielsweise Limits of Detection. TTVI-

Risikoassessments in der USA auf Basis serologischer Daten [54, 91] wurden 

später, vergleichbar mit den aktuellen Berechnungen des Deutschen Roten 

Kreuzes, durch Analysen auf Grundlage von NAT-Daten ersetzt [92, 93]. Da 

einzig die WP bei dem ursprünglich auf serologische Testung ausgerichteten 

Modell von Schreiber et al. [24] als virusspezifischer Parameter berücksichtigt 

wird fallen die Risikoanalysen abhängig vom jeweils betrachteten Virus 

unterschiedlich genau aus.  
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 Um letzterem Mangel entgegenzuwirken wird speziell beim 

Risikoassessment für HBV ein Korrekturfaktor nach Korelitz et al. [57] verwendet, 

der die unterschiedlichen Antigenämieverläufe bei Infektionen mit HBV 

miteinbezieht [58, 59]. Für die Berechnung dieses Faktors erfolgt eine 

Unterscheidung in transiente Antigenämie, chronische Antigenämie und eine 

nicht detektierbare Antigenämie bei primärer Antikörperreaktion [24, 59]. Diese 

drei Verläufe werden prozentual berücksichtigt, wobei der transienten 

Antigenämie 70 Prozent, der chronischen Antigenämie fünf Prozent und der 

nicht detektierbaren Antigenämie 25 Prozent zugeteilt werden. Diese 

prozentuale Einteilung fußt auf verschiedenen retro- und prospektiven 

Forschungsarbeiten mit infizierten Patient*innen sowie auf 

Schimpansenexperimenten von Hoofnagel et al. aus den späten Achtzigerjahren 

[59, 94–96]. Auf Grund sensitiverer Testverfahren ist anzunehmen, dass der 

Anteil der Infizierten ohne detektierbare Antigenämie aktuell weitaus geringer 

ausfällt als 25 Prozent. Es werden mehr Patient*innen mit einer sehr geringen 

chronischen Viruslast im Blut von den Testsystemen herausgefiltert. Auch der 

Prozentsatz der Infizierten mit einer transienten Antigenämie fällt mit den 

heutigen Untersuchungsmethoden größer aus als in den Achtzigerjahren. Die 

durchschnittliche Dauer von transienten Antigenämien bei Infektion mit HBV 

wird mit 63 Tagen angegeben [24, 58, 59]. Testung mit verbesserten 

Testsystemen bewirken eine frühere und länger anhaltende Positivität für HBsAg 

und somit eine Verlängerung der mittleren Dauer von transienten 

Antigenämien. Dies wiederum führt dazu, dass sich der Korrekturfaktor und 

folglich auch die Inzidenzrate, die mit dem Korrekturfaktor multipliziert wird, 

verkleinern. Alle Überlegungen zu Aktualisierungen des Korrekturfaktors 

eingeschlossen ergeben sich schlussendlich geringere Risiken für TTVIs mit HBV. 

Auch die Risikodifferenzen zu den anderen betrachteten Viren fallen geringer 

aus. Diese letzte Schlussfolgerung deckt sich mit den durch die nicht 
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experimentelle Anwendung des Modells von Weusten et al. [25] aktuell 

errechneten Risiken für die Blutspendedienste des Deutschen Roten Kreuzes. 

Während die mit dem Modell von Weusten et al. [25] errechneten Risiken für 

eine TTVI mit HBV nur etwa dreimal so hoch sind wie für HCV und HIV fallen sie 

beim Modell von Schreiber et al. [24] elf bis vierzehnmal Mal so hoch aus. 

Vergleiche mit den Daten aus der experimentellen Anwendung des Modells von 

Weusten et al. [25] und des Modells von Hourfar et al. [15] sind nicht 

aussagekräftig, da sich diese beiden Modelle nur auf Fälle, die allein im NAT 

positiv auffallen, beziehen.  

 Obwohl alle mittels des Modells von Schreiber et al. [24] errechneten 

Risikowerte nahe, aber höher als die beobachteten Risiken liegen, geben sie die 

tatsächlichen Risiken eher zu niedrig an. Bedeutend ist in diesem 

Zusammenhang, dass die beobachteten Zahlen von TTVIs mit hoher 

Wahrscheinlichkeit leicht unter den reellen Zahlen transfusionsbedingter viraler 

Infektionen liegen. Da besonders schwerkranke Patient*innen Blutprodukte 

empfangen [97] ist davon auszugehen, dass ein Teil der TTVIs nie diagnostiziert 

wird, da die betroffenen Patient*innen versterben bevor mögliche transmittierte 

Infektionen klinisch auffällig werden [15]. Daten zum mitterlen 

Langzeitüberleben nach Transfusionen variieren nach Alter, transfundiertem 

Blutprodukt und Transfusionsindikation zwischen 1,1 [98] und 4,25 Jahren [99, 

100]. Bei einer Infektion mit HBV können bis zu sieben Monate bis zum 

Auftreten erster Symptome vergehen, wobei 60 bis 70 % der erwachsenen 

infizierten Patient*innen gar keine Symptomatik aufweist [2, 3]. Die HCV 

Infektion verläuft in den meisten Fällen chronisch und zuerst ebenfalls 

subklinisch [2, 3]. Mit HIV infizierte Menschen können bis zu 15 Jahre im 

sogenannten Latenzstadium symptomfrei leben [2, 3].  

 Ein weiteres Indiz für eine zu geringe Risikobewertung durch das Modell von 

Schreiber et al. [24] ist, dass sich die Berechnungen allein auf Inzidenzraten von 
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Mehrfachspender*innen beziehen. Erstspender*innen, die eine zwei bis 

zweieinhalbfach höhere Inzidenz für Infektionen mit Hepatitis oder dem 

Humanen Immundefizienz Virus aufweisen [92, 101], bleiben unberücksichtigt.  

 Offergeld et al. [102] vergleichen in einer Arbeit aus dem Jahr 2005 die 

anhand des klassischen Modells von Schreiber et al. [24] berechneten Risiken 

von TTVIs mit HBV, HCV und HIV mit den Prävalenzen der Virusinfektionen 

unter Erstspendern. Untersucht wurden 17.925.610 Spenden der deutschen 

Blutspendedienste aus den Jahren 2000 bis 2002. Die Methodik stimmt sowohl 

in der Berechnung der Inzidenzrate anhand der Anzahl Serokonvertierter 

Wiederholungsspender*innen als auch in der Nutzung des Korrekturfaktor nach 

Korelitz et al. [57] für die TTVI-Risiken mit HBV mit den aktuellen Analysen 

überein. Die Risiken fallen mit 1,62 TTVIs mit HBV pro eine Million transfundierte 

Einheiten, 0,23 TTVIs mit HCV und 0,18 TTVIs mit HIV deutlich schlechter aus als 

die aktuellen Werte. Ursächlich für diese Differenz sind deutlich höhere 

Inzidenzen für HBV-, HCV- und HIV-Infektionen unter den getesteten 

Wiederholungsspender*innen.  

4.1.2. Risikoberechnung nach Hourfar et al.  

Busch et al. führten in einer Arbeit aus dem Jahr 2005 [29] das von Hourfar et al. 

[15] 2008 erstmalig auf deutsche Screeningdaten angewandte Modell ein. Es 

ermöglicht die Berechnung des Gewinns von NAT-Systemen im Vergleich zu 

rein serologischer Testung, wie beispielsweise in Frankreich vertreten [40]. Mit 

Hilfe verschiedener innovativer Ansätze auf Grundlage des Incidence/Window 

Phase Modells von Schreiber et al. [24] können zudem TTVI Risiken kalkuliert 

werden. Diese Funktion ist für die Analyse der aktuellen Daten des DRK relevant.  

 Die wichtigsten Neuerungen des von Hourfar et al. [15] verwendeten 

Modells betreffen die Berechnung der Inzidenzrate und der WP. Erstgenannte 

wird allein auf Grundlage der NAT Onlys ermittelt, während Schreiber et al. [24] 
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im klassischen Modell hierfür die Summe aller Serokonvertierter und deren 

Spendeintervalle heranzogen. Sowohl Infektionen von Mehrfachspender*innen 

als auch von Erstspender*innen finden so Berücksichtigung. Bedeutend ist dies, 

da Erstspender*innen eine zwei bis 2,4-fach höhere Inzidenz von Hepatitis und 

HIV Infektionen aufweisen [92, 101] und Modelle, die sich rein auf 

Mehrfachspender*innen beziehen, Risiken ohne Korrektur tendenziell zu niedrig 

angeben [29, 56, 93]. Um diesen Fehler auszugleichen können Inzidenzraten von 

Mehrfachspender*innen mit den beobachteten Faktoren von zwei bis 2,4 [92, 

101] multipliziert werden. Die so errechneten TTVI-Risiken von 

Erstspender*innen werden dann anteilig mit den Risiken von 

Mehrfachspender*innen, meist ca. 80 Prozent [56], zu Gesamtrisiken für die 

betrachteten Viren addiert. Die verwendeten Faktoren wurden in zwei Arbeiten 

1998 von Janssen et al. [101] und 2002 von Dodd et al. [92] anhand von Daten 

des Amerikanischen Roten Kreuzes aus den Jahren 1985 bis 2001 ermittelt. 

Vergleichbare Untersuchungen mit Daten deutscher Blutspendedienste liegen 

nicht vor. Da die Faktoren von den betrachteten Population abhängig sind, die 

Forschung allein für HCV und HIV, nicht aber für HBV durchgeführt wurde und 

nicht aktuell ist, erscheint eine alternative Berechnung der Inzidenzrate unter 

Einbezug aller Spenden wie in dem Modell von Hourfar et al. [15] beschrieben 

sinnvoll.  

 Einen weiteren innovativen Ansatz stellt die Berechnung der Länge der WP 

dar. Schreiber et al. [24] zogen hierfür Rückschlüssen aus einzelnen 

dokumentierten Fällen Serokonvertierter nach Transfusionen [84] und 

prospektiven Kohortenstudien von Hochrisikopopulationen [58, 85, 86]. In dem 

von Hourfar et al. [15] verwendetem Modell werden zur Berechnung der Länge 

der WP die Faktoren virales Wachstum sowie die Limits of Detection der 

angewandten Testsysteme verbunden. Verbesserungen der Testmethoden 

können hierdurch laufend aktualisiert werden. Die Güte der Testergebnisse ist 
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nicht mehr von Forschungsergebnissen zu beobachteten Fensterphasen 

abhängig.  

 Die Ergebnisse der Analysen der Daten der Blutspendedienste des DRK aus 

den Jahren 2008 bis 2015 mittels des von Hourfar et al. [15] verwendeten 

Modells zeigen für TTVIs mit HBV ein Risiko von 1,78 Infektionen pro eine 

Million transfundierte Einheiten. Bei HCV liegt das Risiko bei 0,20 und beim HIV 

bei 0,29 Infektionen. Alle Werte liegen über den für diesen Zeitraum 

beobachteten TTVIs [38, 72–74]. Dieser Umstand wird positiv bewertet, da 

davon auszugehen ist, dass nicht alle Übertragungen als solche erkannt werden, 

da ein Teil der betroffenen Patient*innen vorher verstirbt [2, 3, 97–100]. Die 

Risiken ordnen sich, wie auch die Ergebnisse der experimentellen Anwendung 

des Modells von Weusten et al. [25], das ebenfalls ausschließlich NAT Onlys 

berücksichtigt, unter den Werten der klassischen Anwendung des Modells von 

Weusten et al. [25] ein. Letzteres inkludiert alle Fälle von Serokonvertierung. Die 

einzige Ausnahme zu diesem Muster stellt das Risiko für eine Infektion mit HBV 

dar, dass mit 1,78 pro eine Million transfundierter Einheiten im Vergleich zu den 

Ergebnissen der anderen angewandten Modelle am höchsten ausfällt. Die Werte 

aus der experimentellen Anwendung des Modells von Weusten et al. [25] 

spiegeln diese Tendenz nicht wieder und wiederlegen somit, dass einzig der 

alleinige Einbezug von NAT Onlys die Ursache für diese Ausnahme darstellt. 

Trotzdem ist davon auszugehen, dass im von Hourfar et al. [15] angewandten 

Modell durch die in Deutschland sehr geringen, teils einstelligen Fallzahlen von 

NAT Onlys eine verzerrte Wichtung entstehen kann. Busch et al. [29] konnten 

bei einer höheren Gesamtspendenanzahl für ihre Berechnungen Inzidenzfälle im 

zwei- bis niedrigen dreistelligen Bereich nutzen. Eine internationale 

Forschungsarbeit von Roth et al. [103] aus dem Jahr 2012 belegt, dass die 

Summe der NAT Onlys pro Millionen Spenden seit Einführung des NAT-

Screenings in Gesamteuropa für HIV und HBV über den nordamerikanischen 
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Werten und für HCV leicht darunter liegen. Eine Analyse mittels des von Busch 

et al. [29] entwickelten Modells anhand von Spendenscreeningdaten aus ganz 

Europa würde somit zu vergleichbareren und für Verzerrungen weniger 

anfälligen Ergebnissen führen.  

 Die Zusammenschau der Ergebnisse der Risikoanalysen von Hourfar et al. 

[15] der Jahre 1997 bis 2005 und der aktuellen Werte von 2008 bis 2015 lenkt 

die Aufmerksamkeit auf eine veränderte Spender*innenpopulation. Trotz 

Verbesserungen der Testsysteme und weiterer Optimierungen im Bereich 

Spender*innenscreening [38] erhöhen sich die Risiken für eine Infektion mit HCV 

von 0,09 auf 0,20 Infektionen pro eine Million transfundierter Einheiten und mit 

HIV von 0,23 auf 0,29 Infektionen pro eine Million transfundierter Einheiten. Das 

Risiko für eine Infektion mit HBV hingegen sinkt leicht von 2,85 auf 1,78 

Infektionen pro eine Million transfundierter Einheiten. Ursächlich für diese 

gegensätzlichen Entwicklungen sind veränderte Inzidenzen von Hepatitis- und 

HIV-positiven NAT Onlys in der Spender*innenpopulation. Der Anteil HBV-

positiver NAT-Onlys im Verhältnis zur Spendenanzahl hat sich im Zeitraum 2008 

bis 2015 im Vergleich zu den Jahren 1997 bis 2005 verringert. Diese Tendenz 

lässt sich unter anderem durch steigende HBV-Impfquoten erklären. 74,8 

Prozent der 18- bis 30-Jährigen wiesen in den Jahren 2008 bis 2011 nach einer 

Studie zur Gesundheit Erwachsener in Deutschland des RKIs [34] einen 

Infektionsschutz auf. Der Anteil der Geimpften sinkt mit steigendem Alter auf 

9,5 Prozent bei den 70- bis 79-Jährigen. Der wachsende Prozentsatz an HBV-

immunen Spender*innen spiegelt sich in einer geringeren Anzahl von HBV-

positiven NAT Onlys und einem sinken Risiko für TTVIs mit HBV wieder. Die 

Anteile der für HCV und HIV positiv getesteten NAT Onlys haben sich im aktuell 

analysierten Zeitraum im Vergleich zu der von Hourfar et al. [15] untersuchten 

Periode im Verhältnis zur Spendenanzahl erhöht. Diese Entwicklung deutet auf 

eine steigende Inzidenz der Infektionen in der Spender*innenpopulation hin. Es 
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ist anzunehmen, dass die erhöhte Anzahl der HCV- und HIV-positiven NAT-

Onlys auch auf die teils verbesserte Genauigkeit aktueller Testsysteme 

zurückzuführen ist. Spenden, die auf Grund einer zu geringen Viruslast oder 

atypischer Merkmale und Mutationen zwischen 1997 und 2005 negativ 

ausgefielen wären können mit aktuell genutzten Textsystemen, beispielsweise 

den seit 2015 im Spendenscreening angewendeten Dual Target NATs für die 

HIV-Testung [104, 105] mit einer höheren Wahrscheinlichkeit herausgefiltert 

werden  

 Busch et al. [29] analysierten in ihrer Arbeit aus dem Jahr 2005, in der das 

von Hourfar et al. [15] genutzte Modell vorgestellt wird, die die TTVI-Risiken von 

HIV und HCV. Zusätzlich zum Vorteil von NAT gegenüber serologischen 

Methoden wurden Unterschiede zwischen ID-Testung, MP-Testung und, 

abhängig vom betrachtetem Virus, p24-Antigentestung, Western Blot Testung, 

sensitive/less‐sensitive HIV‐1 Enzym Immunoassey Testung sowie dritte 

Generation Immunoassey Testung untersucht. Grundlage bilden Screeningdaten 

des Amerikanischen Roten Kreuzes aus den Jahren 1999 bis 2002 [29, 106]. Die 

errechneten Risiken liegen mit 0,6 HCV-Infektionen und 0,4 HIV-Infektionen pro 

Million transfundierte Einheiten über den Risiken der deutschen 

Blutspendedienste aus den Zeiträumen 1997 bis 2005 [15] und 2008 bis 2015. 

Ursächlich hierfür ist eine höhere Inzidenz von NAT Only-positiven HIV- und 

HCV-Infektionen in der amerikanischen Spender*innenpopulation [106]. 

Während in Deutschland ein HCV-positiver NAT Only Fall pro 1,3 (2008—2015) 

bis 1,4 (1997—2005) Millionen Spenden detektiert wurde, genügten in der vom 

Amerikanischen Roten Kreuz von 1999 bis 2002 untersuchten Population 

230.000 Spenden. Für HIV fällt die Differenz mit 3,1 Millionen getesteter 

Spenden pro einem NAT Only Fall in der USA und 3,2 (2008—2015) sowie 3,9 

(1997—2005) Millionen getesteter Spenden in Deutschland immer noch 

deutlich, aber weniger drastisch aus. Da das Amerikanische Rote Kreuz trotz 
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kürzeren Zeitraums mehr Spenden und mehr NAT Only Fälle in die Analyse 

miteinschließen konnte sind die Ergebnisse der Modellrechnung weniger 

anfällig für verzerrte Wichtungen als die Risikowerte aus Deutschland. 

 Hourfar et al. [15] weisen in der Diskussion ihrer Arbeit darauf hin, dass die 

TTVI-Risiken für HCV trotz geschätzt höherer Prävalenzen der serologischen 

Marker sowohl in der Bevölkerung [107, 108], als auch in der 

Spender*innenpopulation [102] kleiner sind als die TTVI-Risiken für HIV. 

Ergebnisse aus Risikoberechnungen für den Zeitraum 2000 bis 2002 mittels des 

Incident/Window Phase Modells von Offergeld et al. [102] fallen gegensätzlich 

aus. Ein Vergleich des Incident/Window Phase Modells mit dem von Busch et al. 

[29] Entworfenen von O’Brien et al. [65] auf Grundlage von Daten kanadischer 

Blutspendedienste aus den Jahren 2001 bis 2005 zeigt ebenfalls, dass die 

Risikoberechnungen für HCV mit dem älteren Modell deutlich höher ausfallen. 

Hourfar et al. [15] vermuten, dass dies unter anderem mit einem vermehrten 

„Test Seeking“ von homosexuellen Männern, die zur Hochrisikopopulation für 

HIV gehören, zusammenhängt. Zusätzlich wird die – durch Beschränkung auf 

NAT Onlys – verminderte Inklusion von chronisch HCV-Infizierten und falsch 

HCV-positiven Spender*innen in die Risikoberechnung angegeben [65]. Die 

Ergebnisse der aktuellen Modellierungen mittels des von Hourfar et al. [15] 

genutzten Modells bestätigen die Beobachtung, dass bei steigenden Risiken für 

TTVIs mit HCV und HIV die Wahrscheinlichkeit für eine Infektion mit HIV über 

der Wahrscheinlichkeit einer Infektion mit HCV liegt. Die aktuellen 

Berechnungen mit dem Incident/Window Phase Modell von Schreiber et al. [24], 

die den Analysen von Offergeld et al. [102] methodisch entsprechen, zeigen 

jedoch ebenfalls das gleiche Muster von höheren HIV- als HCV-TTVI 

Risikowerten. Vergleicht man die Anzahlen der in den verschiedenen Zeiträumen 

inkludierten NAT Onlys und Serokonversionen von 

Wiederholungsspender*innen erklärt sich diese Diskrepanz. In den Jahren 2000 
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bis 2002 überstieg die Anzahl der serokonvertierten 

Wiederholungsspender*innen, die HCV-positiv getestet wurden, deutlich die der 

HIV-Positiven [102]. Von 2008 bis 2015 wurden jedoch nur 88 HCV-positive 

Serokonversionen bei 157 HIV-positiven Serokonversionen von den 

betrachteten Blutspendediensten gemeldet. Das Verhältnis der Inzidenzen von 

Serokonversionen zu HIV und HCV bei Wiederholungsspender*innen hat sich 

folglich umgekehrt. Im Unterschied hierzu werden in beiden Zeiträumen mehr 

HCV-positive NAT Onlys detektiert als HIV-positive NAT Onlys, wenn auch die 

Differenz zwischen HCV- und HIV-positiven NAT Onlys im aktuell analysierten 

Zeitraum geringer ausfällt als von 1997 bis 2005 [15, 102].  

4.1.3. Risikomodell nach Weusten et al.  

Das 2002 von Weusten et al. [25] entwickelte Risikomodell ist verglichen mit den 

Modellen von Schreiber et al. [24] und Hourfar et al. [15] am komplexesten. Das 

Gesamtrisiko für eine TTVI wird anhand von vier Teilrisiken ermittelt. Betrachtet 

werden die Inzidenzen von serokonvertierten Spender*innen in der WP, die 

Viruslasten dieser Spender*innen, die Wahrscheinlichkeit einer Virusdetektion 

sowie die Wahrscheinlichkeit einer Infektion durch die betreffenden Viruslasten.  

 Für die Berechnung der Inzidenzen nutzen Weusten et al. [25] – am 

klassischen Modell von Schreiber et al. [24] orientiert – die Summe 

serokonvertierter Wiederholungsspender*innen. Es ist anzunehmen, dass die 

Anzahl der Serokonversionen so primär unterschätzt wird, da die Inzidenz von 

Neuinfektionen bei Wiederholungsspender*innen geringer als bei 

Erstspender*innen ausfällt [56, 92, 93, 101, 106].  

 Ähnlich wie im von Hourfar et al. [15] angewandten Modell verwenden 

Weusten et al. [25] für die Analyse der Teilrisiken Viruslast und Detektierbarkeit 

durch NAT-Systeme die Verdopplungszeiten der Viren und die Limits of 
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Detection. Zudem wird berücksichtigt, dass HIV zwei RNA-Kopien pro Virion 

trägt, während HBV und HCV jeweils nur eine Kopie pro Virion aufweisen.  

 Sowohl das klassische Modell von Schreiber et al. [24] als auch das von 

Hourfar et al. [15] verwendete Modell beruhen auf der Annahme einer 

konstanten Infektiosität während der WP. Weusten et al. [25] gehen davon aus, 

dass die Wahrscheinlichkeit einer Infektion in der WP linear zur steigender 

Viruslast wächst. Die von ihnen verwendeten minimal infektiösen Dosen der 

einzelnen Viren beruhen zum größten Teil auf Schimpansenexperimenten der 

achtziger und frühen neunziger Jahre [66–71]. In ihrer Arbeit weisen Weusten et 

al. [25] auf die limitierte Präzision der Titerbestimmung bei 

Schimpansenexperimenten, eine möglicherweise vom Menschen abweichende 

Suszeptibilität der Tiere für die betrachteten viralen Infektionen sowie die 

verwendeten uneinheitlichen, meist In-House Testmethoden hin. 

Forschungsbedarf im Bereich minimal infektiöse Dosen ist klar ersichtlich.  

 Der Begriff der Window Phase wird im Modell von Weusten et al. [25] um 

den Faktor Infektiosität erweitert und beschreibt die Zeit, in der eine Spende 

einerseits noch nicht von NAT-Systemen als positiv herausgefiltert wird und 

andererseits bereits zu einer Infektion führen kann. Des Weiteren 

berücksichtigen Weusten et al. [25] die Faktoren Poolgröße und Plasmavolumen 

und ermöglichen so ein breites Spektrum an Modellierungen.  

 Die Ergebnisse der TTVI-Risikoberechnungen für die Jahre 2008 bis 2015 

liegen mit 1,01, 0,30 und 0,42 Infektionen mit HBV, HCV und HIV pro eine 

Million transfundierte Einheiten über den beobachteten TTVIs des gleichen 

Zeitraumes [38, 72–74]. Dieser Fakt wird positiv bewertet, da davon 

ausgegangen werden kann, dass die Anzahlen an das RKI gemeldeter 

Infektionen mit HBV, HCV und HIV unter der realen Zahlen liegen [2, 3, 97–100]. 

Verglichen mit den anderen verwendeten Modellen fallen die Werte bis auf das 

TTVI-Risiko mit HBV am höchsten aus. In diesem Zusammenhang muss betont 
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werden, dass das Incident/Window Phase Modell von Schreiber et al. [24] die 

Risiken für TTVIs tendenziell zu niedrig angibt.  

 An das von Hourfar et al. [15] verwendete Modell angelehnt wurden die 

TTVI-Risiken der deutschen Blutspendedienste aus den Jahren 2008 bis 2015 

experimentell mittels des Modells von Weusten et al. [25] nur anhand der NAT 

Onlys berechnet. Die Ergebnisse liegen verglichen mit den anderen Analysen am 

dichtesten an den beobachteten TTVIs [38, 72–74]. Da die reale Anzahl von 

TTVIs mit hoher Wahrscheinlichkeit über der an das RKI gemeldeten liegt, ist 

anzunehmen, dass die durch die experimentelle Anwendung errechneten Werte 

zu tief ausfallen [2, 3, 97–100].  

 Vergleicht man die Ergebnisse der experimentellen Anwendung des Modells 

von Weusten et al. [25], die nur NAT Onlys berücksichtigt, mit der klassischen, 

die alle Serokonversionen miteinbezieht, fallen gegensätzliche Ergebnisse für 

die TTVI-Risiken von HIV und HCV auf. In der experimentellen Anwendung liegt 

das Risiko für eine HIV-Infektion unter dem Risiko für eine HCV-Infektion, 

wohingegen die klassische Berechnung anhand aller Serokonversionen zu 

höheren TTVI-Risiken mit HIV als HCV führt. Diese Ergebnisse spiegeln direkt die 

gegensätzlichen Verhältnisse der Inzidenzen von HIV- und HCV-Infektionen 

unter serokonvertierten Wiederholungsspender*innen und NAT Onlys wieder. 

Gleichzeitig bestätigen die Werte die bereits von Hourfar et al. [15] und O’Brien 

et al. [65] beschriebene Beobachtung, dass das Risiko für eine HCV-Infektion im 

von Busch et al. [29] entwickelten Modell tendenziell niedrig bewertet wird. So 

fallen bei den Risikoberechnungen nach Busch et al. [29] trotz gegensätzlicher 

Inzidenzen in den Spender*innenpopulationen [102] die Risiken für eine TTVI 

mit HCV in den Zeiträumen von 1997 bis 2005 [15] sowie aktuell von 2008 bis 

2015 niedriger aus als für HIV. Die TTVI-Risiken, die mittels des Incident/Window 

Phase Modells in den Zeiträumen 2000 bis 2002 [102] und 2008 bis 2015 sowie 

mittels des Modells von Weusten et al. [25] im Zeitraum von 2008 bis 2015 
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sowohl in der experimentellen als auch in der klassischen Anwendung berechnet 

wurden, entsprechen den Verhältnissen der Inzidenzen in den jeweiligen 

Spender*innenpopulationen.  

 Zudem erhärten die Ergebnisse der experimentellen Anwendung des 

Modells von Weusten et al. [25] die Vermutung, dass durch den alleinigen 

Bezug auf NAT Onlys eine verschobene Wichtung entstehen kann. So lassen sich 

sowohl bei der experimentellen Anwendung als auch bei den Berechnungen 

nach dem von Busch et al. [29] entwickelten Modell im Verhältnis zu den TTVI-

Risiken mit HCV und HIV sowie im Vergleich mit den Ergebnissen der anderen 

angewandten Modelle [24, 25] erhöhte Risikowerte für HBV feststellen.  

4.2. Optionen zur Risikoreduktion transfusionsbedingter 

viraler Infektionen 

Die Verwendung unterschiedlicher Risikomodelle von 1997 bis 2015 erschwert 

die Beurteilung der Entwicklung der TTVI-Risiken der deutschen 

Blutspendedienste. Vergleicht man die von Offergeld et al. [102] 2005 

errechneten Risiken mit den anhand des gleichen Modells ermittelten aktuellen 

Risiken so ergibt sich eine starke Reduktion der geschätzten TTVI-Zahlen aller 

Viren. Gleichzeitig ist anzunehmen, dass die anhand des verwendeten 

Incident/Window Phase Modells [24] errechneten Risiken im Allgemeinen auf 

Grund eines alleinigen Bezugs auf Mehrfachspender*innen zu niedrig 

eingeschätzt werden. Zudem muss auf die geringe Spezifität für die 

Risikobewertung verschiedener Viren durch die fehlende Berücksichtigung von 

virusspezifischen Parametern wie Verdopplungszeit oder Infektiosität in diesem 

Modell hingewiesen werden. 

 Der Vergleich der von Hourfar et al. [15] 2008 errechneten Werte mit den 

aktuellen Zahlen, die anhand des gleichen Modells von Busch et al. [29] ermittelt 
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wurden, zeigt eine Reduktion des TTVI-Risikos mit HBV und eine Steigerung der 

Risiken für HCV und HIV. In mehreren Arbeiten [15, 65] wurde gezeigt, dass die 

Risikobewertung durch das Modell von Busch et al. [29] für HCV verglichen mit 

HIV und Ergebnissen aus Anwendungen des Incident/Window Phase Modells 

niedrig ausfällt. Zudem sticht hervor, dass das aktuell für HBV berechnete Risiko 

verglichen mit den Ergebnissen der anderen angewandten Modelle [24, 25] mit 

Abstand am höchsten ausfällt. Dies lässt sich in Zusammenschau mit den 

Ergebnissen der experimentellen Anwendung des Modells von Weusten et al. 

[25] auf den alleinigen Bezug auf NAT Onlys zurückführen.  

 Die Ergebnisse der aktuellen Risikoanalysen mittels des Modells von 

Weusten et al. [25] zeigen verglichen mit den Daten von Hourfar et al. [15] aus 

den Jahren 1997 bis 2005 und Offergeld et al. [102] aus den Jahren 2000 bis 

2002 eine Risikoreduktion für TTVIs mit HBV. Sie entsprechen hiermit allen 

anderen Analysen aktueller Daten aus den Jahren 2008 bis 2015 mittels der 

Modelle von Busch et al. [29] und Schreiber et al. [24]. Des Weiteren werden 

Risikosteigerungen für TTVIs mit HCV und HIV errechnet, wobei das Risiko für 

HIV der Inzidenz in der Spenderpopulation entsprechend etwas höher als für 

HCV ausfällt. Diese Risikosteigerungen sind kongruent mit den Analysen über 

die Entwicklung der TTVI-Risiken anhand des Modells von Busch et al. [15, 29]. 

Gleichzeitig stehen sie im Gegensatz zu der Entwicklung der TTVI-Risiken, die 

anhand des Incident/Window Phase Modells von Schreiber et al. [24, 102] 

durchgeführt wurden. Eine Ursache für diesen Wiederspruch sind steigende 

Inzidenzen für HCV- und HIV-positive NAT Onlys bei sinkenden Inzidenzen von 

zu HCV und HIV serokonvertierten Wiederholungsspendern in der gleichen 

Spenderpopulation über die betrachteten Zeiträume. Aus diesen Gründen kann 

nicht sicher beurteilt werden, ob TTVI-Risiken mit HCV und HIV sinken oder 

steigen. Das von Weusten et al. [25] entwickelte Modell stellt die Verhältnisse 

der TTVI-Risiken mit den untersuchten Viren untereinander jedoch am besten 
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dar und weist sich zudem durch die Berücksichtigung vieler virusspezifischer 

Parameter und vieler Modellierungsmöglichkeiten aus. Die vermutete 

Höherbewertung der Risiken wird schlussendlich als positiver Faktor gewertet, 

da tatsächliche Anzahl von TTVIs die gemeldete mit hoher Wahrscheinlichkeit 

überschreitet [2, 3, 97–100]. Zusammenfassen wird das von Weusten et al. [25] 

entwickelte Modell verglichen mit den anderen angewandten Modellen [15, 24, 

29, 102] als am günstigsten für aktuelle und zukünftige Risikoanalysen bewertet. 

Eine dauerhafte Verwendung des gleichen Risikomodells für die 

Risikobewertung der Blutspendedienste des DRK ist anzustreben, um die 

Beurteilung von Risikoentwicklungen zu erleichtern.  

 Vor dem Hintergrund einer unklaren Risikoentwicklung von TTVIs mit HCV 

und HIV sowie sinkender Risiken für TTVIs mit HBV in Folge einer sich 

verändernden Spenderpopulation stellt sich die Frage nach Einflussfaktoren auf 

die Testsicherheit unabhängig von Unterschieden zwischen verschiedenen 

Testsystemen. Zu diesem Zweck wurden mittels des Modells von Weusten et al. 

[25] verschiedene Modellierungen durchgeführt.  

4.2.1. Plasmavolumen 

Der Parameter Plasmavolumen und das hiermit verknüpfte Transfusionsvolumen 

ist Gegenstand weltweiter Forschung. Besondere Beachtung finden in diesem 

Zusammenhang zwei Fragen. Lässt sich vor dem Hintergrund einer alternden 

Gesellschaft zukünftig die Versorgungssicherheit mit Blutprodukten 

gewährleisten? Unterscheiden sich Patientenoutcomes abhängig von der Menge 

der empfangenen Transfusionen? 

 In Deutschland wurden 2013 mit 57,3 transfundierten Einheiten 

Erythrozytenkonzentrat pro 1000 Einwohner weltweit mit Dänemark und 

Österreich am meisten Bluttransfusionen durchgeführt [109, 110]. Durch den 

demographischen Wandel ist ein zukünftiger Mangel an Blutprodukten nicht 
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ausschließbar [111, 112]. Eine alternde und kränkere Gesellschaft mit 

steigendem Bedarf an Bluttransfusionen steht einer sinkenden Anzahl 

geeigneter gesunder Spender gegenüber [113].  

 In einer Vielzahl von Forschungsarbeiten [114–118], die jedoch zum Teil 

keiner einheitlich evidenzbasierten Methodik bei vergleichbaren Fragestellungen 

folgen [119], wurde nachgewiesen, dass ein restriktiveres 

Transfusionsmanagement keinen negativen oder sogar positive Effekte auf die 

Patientengesundheit haben kann. Noch nicht abschließend gesichert ist ob eine 

Reduktion von Transfusionsgaben bei bestimmten Patientengruppen Morbidität 

und Mortalität sowie immunologische, infektiöse, thromboembolische und 

pulmologische Komplikationen reduziert oder erhöht [110, 114–116, 118, 120].  

 Mit Hilfe des 2013 in Frankfurt eingeführte Patient Blood Management [109, 

121] soll durch eine bessere Behandlung von Anämien, der vermehrten 

Anwendung fremdblutsparender Maßnahmen und einem rationalen Einsatz von 

Blutprodukten die Patientensicherheit erhöht werden. Gleichzeitig wird der 

Verbrauch von Blutprodukten reduziert.  

 Weitgehend unerforscht ist ob der Parameter Plasmavolumen in 

Erythrozyten- und Thrombozytenkonzentraten einen relevanten Einfluss auch 

auf das TTVI-Risiko hat. Die Standarmenge zur Herstellung eines 

Erythrozytenkonzentrates beträgt in Deutschland aktuell 10ml. Rechtfertigt eine 

Reduktion der TTVI-Risiken mit HBV, HCV und HIV, dass Volumen einer 

Transfusion, wenn der Gesundheitszustand des Patienten es zulässt zu 

verkleinern? Sind Bemühungen zur weiteren Reduktion des Plasmaanteils in 

Erythrozyten- und Thrombozytenkonzentraten anzustreben?  

 Die Ergebnisse der Modellierungen mit dem Parameter Plasmavolumen 

zeigen Verkürzungen der WPs aller Viren, wobei der Begriff WP nach Weusten 

et al. [25] Infektiosität als auch Detektierbarkeit durch NAT-Systeme einschließt 

und somit volumenabhängig ist. Des Weiteren verringern sich die Risiken für 
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TTVIs bei einer Plasmavolumenreduktion von 10ml auf 5ml um durchschnittlich 

10 Prozent je nach betrachtetem Virus. Da die Risiken für transfusionsbedingte 

virale Infektionen jedoch bereits bei einem transfundierten Volumen von 10ml 

sehr gering ausfallen mit 0,50 TTVIs pro eine Million transfundierte Einheiten bei 

HBV, 0,33 bei HCV und 0,37 bei HIV erscheint eine Volumenreduktion von 

Transfusionen oder eine weitere Reduktion des Plasmaanteils auf Grund einer 

Verkleinerung der TTVI-Risiken nicht verhältnismäßig.  

4.2.2. Poolgröße 

In Deutschland werden seit Einführung der NAT-Testung 1996/1997 in den 

Blutspendediensten des DRK [28] MPs von 96 Spenden verwendet. ID-

Testungen sind nur in Spezialfällen wie zum Beispiel bei Trace-Back 

Untersuchungen nach Virustransmissionen vorgeschrieben. In den USA, Italien, 

Japan und Taiwan sowie den meisten anderen Länder, in denen Blutspenden 

mittels NAT gescreent werden, werden kleiner Poolgrößen oder ID-Testungen 

verwendet [122–125]. Eine Vielzahl von Studien belegt, dass Virustransmissionen 

durch die höhere Sensivität bei kleinen Poolgrößen oder ID-NAT besonders in 

Ländern mit einer hohen Prävalenz von HBV OBI Fällen verhindert werden 

können [122, 124, 126–128]. In Deutschland ist die Einführung von ID-Testungen 

bislang umstritten. Geringe Inzidenzen von niedrig virämischen NAT Only 

Spendern und eine äußert kleine Anzahl von HBV OBI Fällen in der 

Spenderpopulation deuten auf einen geringen Gewinn durch ID-Testung bei 

hohen zusätzlichen Kosten hin [15, 129].  

 Die Modellierungen mittels des Modells von Weusten et al. [25] zeigen, dass 

eine Halbierung der Poolgröße von 96 auf 48 Spenden pro Testung eine geringe 

Risikoreduktion von 0,55 auf 0,45 TTVIs pro Million transfundierte Einheiten bei 

HBV, von 0,35 auf 0,31 bei HCV und von 0,37 auf 0,27 bei HIV bewirken können. 

Bei einer Reduktion auf 24 Spenden, ein Viertel der ursprünglichen Poolgröße, 
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lässt sich bereits ein stärkerer Rückgang der Risiken auf 0,34 TTVIs pro eine 

Million transfundierte Einheiten bei HBV, 0,26 bei HCV und 0,17 bei HIV 

beobachten. Eine Umstellung von 96ger Pools auf ID-NAT führt zu einer 

deutlichen Risikoreduktion auf 0,01 TTVIs pro eine Million transfundierter 

Einheiten bei HBV, 0,06 bei HCV und 0,00, genauer betrachtet 0,0015227, bei 

HIV.  

 Eine Reduktion der Poolgrößen um mindestens drei Viertel bietet folglich die 

Möglichkeit einer starken Risikoreduktion von TTVIs durch Spenden der 

Blutspendedienste des DRK. Um diese Option noch besser bewerten zu können 

sind zusätzlich genaue Kosten-Nutzen-Analysen notwendig. Diese können 

beispielsweise mittels des 2007 von Hubben et al. [130] konzipierten, 2009 von 

van Hulst et al. [131] und 2017 von Custer et al. [132] weiterentwickelten 

Internet basierten Rechentools durchgeführt werden. Custer et al. [132] 

untersuchten Kosteneffektivität und Kostenersparnisse verschiedener 

Teststrategien auf Basis von Screeningdaten aus Brasilien, Thailand, Südafrika, 

Ghana, den USA und den Niederlanden mit der von ihnen weiterentwickelten 

Methode. MP-NAT mit 16 Spenden pro Pool zusätzlich zu serologischer Testung 

wird in Ghana und Südafrika als noch relativ kosteneffektiv, wenn auch nicht 

kostensparend bewertet. In den Niederlanden und der USA sind allein anti-HCV 

und anti-HIV Testungen kosteneffektiv ohne Kostenersparnis. Bereits jede 

weitere Maßnahme, wie HIV- und HCV-Antigen Screening sowie MP- und ID-

NAT, entsprechen nicht mehr den WHO Leitlinien [133, 134], nach denen 

Sicherheitsmaßnahmen im Gesundheitssystem nicht das dreifache 

Bruttonationaleinkommen überschreiten sollen. Die Frage nach der Kosten-

Nutzen-Bilanz von Poolverkleinerungen bei NAT erübrigt sich folglich. 

Vergleichsarbeiten [135, 136] aus den Niederlanden und der USA aus den 

Jahren 2012 und 2004 zeigen ähnlich hohe Kosten pro Qualitäts-adjustiertes 

Lebensjahr (=QALY, quality-adjusted life-year) bei Einführung von MP- und ID-
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NAT additiv zur serologischen Testung. Weitere Analysen aus dem Jahr 2017 

von Janssen et al. [137] aus acht westlichen Ländern, deren Inzidenz- und 

Prävalenzraten denen Deutschlands ähneln, bestätigen die Ergebnisse. Zudem 

werden die Faktoren Prävalenz von HBV-, HCV-, und HIV-Infektionen unter 

Erstspendern, Kosten für die HIV-Behandlung und Alter der 

Blutspendenempfänger als entscheidendste Faktoren identifiziert. Die Prävalenz 

von HBV-, HCV-, und HIV-Infektionen unter Erstspendern in Deutschland hat 

sich in den letzten zehn Jahren nur geringfügig verändert. Es ist davon 

auszugehen, dass die Kosten für die HIV-Behandlung zukünftig sinken werden, 

wohingegen das Alter der Blutspendeempfänger mit dem demographischen 

Wandel in Deutschland steigt. Eine signifikante Änderung der QALYs sowie der 

Kosten-Nutzen Verhältnisse ohne Wechsel der Testmodalitäten ist folglich nicht 

absehbar. Die Größenreduktion der MPs, eine Umstellung auf ID-NAT oder auch 

weitere Maßnahmen zur TTVI Risikoreduktion wie Pathogeninaktivierung 

erscheinen nicht verhältnismäßig.  

 Im Gegensatz hierzu muss erwähnt werden, dass das Konzept der QALYs wie 

von Drummond et al. [138] beschrieben Mängel aufweist. So werden 

beispielweise die Faktoren Lebensqualität und Lebenszeit gleich bewertet und 

die unterschiedliche Schwere von Nebenwirkungen verschiedener Therapien 

nicht in die Wichtung miteinbezogen. Weltweit sind Maßnahmen, die die 

Sicherheit von Blutprodukten gewährleisten sollen und die WHO-Leitlinien zur 

Kosteneffizienz [133, 134] weit überschreiten, gesellschaftlich akzeptiert und 

werden bereits in den meisten westlichen Ländern angewandt [122–125]. Nach 

vielfacher Kritik [139, 140] an der von der WHO vorgeschlagenen Schwelle 

verweisen Bertram et al. [141] darauf, dass diese nicht als alleiniges 

Entscheidungskriterium bei Abwägungen zur Einführung neuer medizinischer 

Maßnahmen gedacht ist. Vielmehr muss sie als einzelne Orientierungsmarke in 

einem Entscheidungsprozess, der weitere landesspezifischen Faktoren 
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berücksichtigt, betrachtet werden. Evidenzbasierte Bewertungssysteme, mit 

denen sich die Einführungen oder Modifizierungen von medizinischen 

Maßnahmen differenziert beurteilen lassen, wurden beispielweise von Angelis et 

al. [142], von Guyatt et al. mit dem GRADE-System [143, 144] oder von 

Nordheim et al. mit der Guidance on prioroty setting in health care [145] initiiert 

durch der WHO entwickelt. Trotzdem Kosten-Nutzen-Analysen mittels des von 

Custer et al. [132] verwendeten Modells mit hoher Wahrscheinlichkeit gegen 

eine Einführung von kleineren Pools oder ID-NAT in Deutschland sprechen 

würden, sollten weitere Abwägungen anhand eines weiter gefassten, 

evidenzbasierten und landesspezifischen Bewertungssystems durchgeführt 

werden.  

 Ein wichtiger Aspekt, der in diesen Entscheidungsprozess einfließen sollte, ist 

beispielsweise die in Deutschland hohe HBV-Impfquote unter Blutspendern [34]. 

Wie bereits ausführlich erläutert lassen sich die Risikoreduktionen für HBV-

TTVIs, die sich konsistent in allen Modellen zeigen, unter anderem auf diese 

zurückführen. Das Risiko für TTVIs mit HBV beruht anders als bei HCV und HIV 

nicht fast ausschließlich auf Spenden in der WP der Viren, sondern auch auf 

HBV-OBI Fällen und Spenden aus der sogenannten zweiten WP. Eine Vielzahl 

von Studien belegt, dass Risikoreduktionen von TTVIs mit HBV aus diesen 

Gründen noch mehr als bei HCV und HIV von der Sensivität und damit der 

Poolgröße der NATs abhängt [122, 123, 126, 127, 146–148]. Trotzdem ist in 

Deutschland mit einem weiteren Rückgang der Risiken für TTVIs mit HBV ohne 

die Einführung weiterer Sicherheitsmaßnahmen zu rechnen da die Rate der 

geimpften Spender*innen in Deutschland in den nächsten Jahrzehnten 

voraussichtlich noch steigt.  
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4.2.3. Minimal infektiöse Dosis 

Das von Weusten et al. [25] entwickelte Modell berücksichtigt, dass Spenden 

infizierter Spender*innen abhängig von ihrer Viruslast unterschiedlich infektiös 

sind. Das TTVI-Risiko aller untersuchten Viren geht zum größten Teil von 

Spenden, die in der Fensterphase getätigt werden, aus. Kurz nach einer Infektion 

kann die Viruslast in einer Spende noch so gering sein, dass sie nicht von den 

verwendeten NAT-Systemen detektiert wird. Dieser Grenzwert wird durch die 

Limits of Detection der verwendeten Testsysteme festgelegt. Gleichzeitig 

besteht die Möglichkeit, dass die Viruslast bereits so hoch ist, dass sie zu einer 

Infektion der Empfänger*innen führt. Hierfür entscheidend ist die minimal 

infektiöse Dosis, durch die bei 50 Prozent der Empfänger*innen eine Infektion 

ausgelöst wird. Neben den WP-Infektionen stellen HBV-OBI Fälle und Spenden 

in der zweiten WP eine weitere Ursache für das aktuell geringe Risiko einer TTVI 

mit HBV dar. Auch bei ihnen wird davon ausgegangen, dass die Viruslast unter 

der Detektionsschwelle der Testsysteme liegt. Die Beobachtung, dass 

Transfusionen von HBV-OBI positiven Spender*innen nicht immer zu Infektionen 

bei den Empfänger*innen führen, weist auf Viruslasten unter der N50 von HBV 

hin [147, 149]. Das Modell von Weusten et al. berücksichtigt ausschließlich 

Spenden, die in die erste WP fallen [25].  

 Die N50 der verschiedenen Viren, die in den Analysen von Weusten et al. 

[25] sowie den aktuellen Berechnungen mit den Daten der Blutspendedienste 

des DRK verwendet wurden, stammen zum größten Teil auf 

Schimpansenexperimenten der achtziger und frühen neunziger Jahre [66–71]. 

Folglich ist von einer limitierten Präzision in der Titerbestimmung und einer 

fehlenden direkten Übertragbarkeit der Ergebnisse auf den Menschen durch 

möglicherweise abweichende Suszeptibilitäten der Tiere für die betrachteten 

viralen Infektionen auszugehen. Zusätzlich waren die verwendeten Systeme 

meist In-House entwickelt und – wie auch die Testergebnisse – nicht normiert, 
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da noch keine internationale Referenzstandards verfügbar waren [25]. Die 

verwendeten Forschungsergebnisse weichen zudem teils stark voneinander ab. 

So ergaben quantitative HIV-RNA-Assays an Zellkulturen (CLB, Amsterdam, 

Niederlande) infektiöse Dosen von 10.000 bis 100.000 HIV-RNA-Kopien, 

während Prince et al. [71] 1988 in Schimpansenversuchen herausfanden, dass 

bereits 1 bis 10 HIV-RNA-Kopien in 50 Prozent der Fälle eine Infektion auslösen 

können. Weusten et al. [25] verwenden in ihren Analysen schlussendlich für HBV 

und HCV minimal infektiöse Dosen von 10 Kopien pro transfundierte Einheit 

wobei das Infektionsrisiko in einem Bereich von einer bis 100 Kopien von 0 bis 

100 Prozent steigt. Bei HIV gaben sie eine N50 von 1000 RNA-Kopien an. Das 

Infektionsrisiko steigt von 0 auf 100 Prozent in einem Bereich zwischen 100 und 

10.000 Kopien pro transfundierte Einheit.  

 Modellierungen der N50 der verschiedenen Viren auf Grundlage der Daten 

des Blutspendedienstes des DRK Baden-Württemberg Hessen aus den Jahren 

2008 bis 2015 zeigen den großen Einfluss, den die N50 auf die TTVI-Risiken und 

die Länge der infektiösen Fensterphase hat. Wird von einer um den Faktor 10 

höheren Infektiosität bei HBV und HCV von nur einer Kopie pro transfundierter 

Einheit, die in 50 Prozent der Fälle zu einer Infektion führt, ausgegangen 

steigern sich die Risiken um 33 und 21 Prozent von 0,55 auf 0,73 TTVIs pro eine 

Million transfundierte Einheiten bei HBV und 0,35 auf 0,43 bei HCV. Noch 

drastischere Risikoverschlechterungen um 40 Prozent zeigen sich bei HIV durch 

eine Änderung der N50 von 1000 auf 100 Kopien pro transfundierte Einheit mit 

0,59 anstatt 0,42 TTVIs pro eine Million transfundierte Einheiten. Eine um die 

Faktoren 101 bis 102 verminderte Infektiosität führt zu Verringerungen der TTVI-

Risken um 40 bis 80 Prozent. Der geringste relative Einfluss der N50 ist über alle 

Modellierungsschritte bei HCV nachweisbar, der größte bei HIV.  

 Untersuchungen zu minimal infektiösen Dosen beruhen auf In Vitro 

Zellkultur-Systemen, Tierexperimenten an Schimpansen und Makaken, 
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Einzelfallstudien infizierter Spender*innen und Empfänger*innen sowie Look- 

und Trace-Back Untersuchungen. Unterschieden werden zudem verschiedene 

Infektionsstadien, da sie Infektiosität einer Spende beeinflussen. Für die 

Modellierungen mittels des Modells von Weusten et al. [25] ist ausschließlich die 

erste WP relevant. Untersuchungen mittels In-Vitro Zellkultur Systemen liegen 

allein für HIV vor und zeigen eine geringe Übertragbarkeit auf den Menschen, 

weshalb sie nicht für aktuelle Bewertungen genutzt werden [77]. 

Tierexperimente zur Infektiosität des HI-Virus wurden an Makaken durchgeführt, 

die man mit dem Simianem Immundefizienz Virus (=SIV) infiziert. Das SIV weist 

große Ähnlichkeiten zu HIV auf, dass sich ursprünglich aus dem SIV entwickelte. 

Look Back Studien werden mittels systematischer Abfragen der 

Empfänger*innen durchgeführt. Trace Back Untersuchungen sind durch klinische 

Fälle von akuten Hepatitiden oder AIDS ausgelöst.  

 Kleinmann et al. [77] verfassten 2009 eine Metastudie zur Infektiosität von 

HBV, HCV und HIV. Die Sichtung der zu diesem Zeitpunkt verfügbaren Arbeiten 

ergaben eine N50 von 8,2 oder 10 HBV-DNA-Kopien pro transfundierte Einheit, 

wobei der erste Wert aus einer logarithmischen Rückrechnung stammt und der 

zweite aus direkten Beobachtungen aus Schimpansenexperimenten [150]. Noch 

aktuellere Forschungsergebnisse zur minimal infektiösen Dosis von HBV 

beruhen hauptsächlich auf Look- und Trace-Back Untersuchungen von okkulten 

Infektionen. Allain et al. [147] untersuchten 2013 24 Spender*innen mit okkulten 

HBV Infektionen und 104 korrespondierende Spendenempfänger*innen. Sie 

ermittelten eine N50 von 1049 Kopien mit einer Spannbreite von 117 bis 3441 

Kopien. 2018 analysierten Candotti et al. [151] 9 HBV Übertragungen von 

Spender*innen mit okkulten HBV Infektionen. Ihre Untersuchungen ergaben 

minimal infektiöse Dosen von 16 bis 100 Kopien pro transfundierte Einheit, die 

in 50 Prozent der Fälle eine Infektion auslösen. Zu beachten ist bei diesen 

Ergebnissen, dass die N50, die mittels HBV-OBI Fällen ermittelt werden, nicht 
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mit den N50 von HBV-Übertragungen in der ersten WP, die für das Modell von 

Weusten et al. [25] relevant sind, gleichgesetzt werden können. Verschiedene 

Arbeiten [147, 149, 152] zeigen, dass okkulte Infektionen sehr viel geringere 

Transmissionsrisiken als WP-Infektionen aufweisen. Zudem ist das Risiko einer 

Transmission nicht ausschließlich von der viralen Dosis abhängt, sondern auch 

von den Immunstatus der Empfänger*innen und Spender*innen. So reduziert 

anti-HBs, das zusätzlich zur viralen DNA von Spender*innen übertragen werden 

kann oder bereits durch eine Impfung oder frühere Infektion von 

Empfänger*innen erworben wurde, das Transmissionsrisiko [147]. 

Chemotherapiebehandlungen beispielsweise mit Fludarabin begünstigen 

sowohl Reaktivierung als auch Transmission von okkulten HBV Infektionen und 

erschweren so die Unterscheidung zwischen TTVIs und HBV-OBIs [75, 76, 153]. 

In Zusammenschau der drei Forschungsarbeiten ist die N50 von 10 Kopien pro 

transfundierte Einheit für HBV, die Weusten et al. [25] verwenden und die auch 

in den aktuellen Analysen genutzt wird, als ausreichend valider Schätzwert zu 

bewerten. Weiter Untersuchungen zur N50 von HBV in der erste WP sind 

erstrebenswert. 

 Kleinmann et al. [77] ermittelten in ihrer Metastudie zu minimal infektiösen 

Dosen eine N50 von 7 bis 20 RNA-Kopien pro transfundierte Einheit für HCV. 

Diese Ergebnisse beruhen hauptsächlich auf einer Forschungsarbeit von 

Katayama et al. [154], in der unter Schirmherrschaft des japanischen Roten 

Kreuzes 2004 neun Schimpansen auf ihre Suszeptibilität auf HCV untersucht 

wurden. Busch et al. [155] analysierten in einer Studie aus dem Jahr 2012 die 

Infektiosität in der sogenannten Eclipse und der Ramp-Up Phasen von HCV. Die 

Eclipse Phase wird als Zeitperiode unmittelbar nach der Infektion definiert, in 

der noch kein exponentieller Anstieg wie in der Ramp-Up Phase, jedoch 

intermittierend sehr niedrige Viruslasten nachweisbar sind [60, 156]. Ihre 

Untersuchungen an zwei Schimpansen ergaben eine N50 von 60 HCV-RNA 
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Kopien pro transfundierte Einheit. Zudem stellten sie die Hypothese auf, dass 

HCV-positive Spenden aus der Eclipse Phase als Ursache für TTVIs vernachlässigt 

werden können, wohingegen Katayama et al. [154] sowie Glynn et al. [156] diese 

als relevant bewerteten. Aus den vorgestellten Arbeiten lässt sich schließen, dass 

die N50 von HCV mit hoher Wahrscheinlichkeit zwischen 10 und 100 Kopien 

liegt und geringfügig höher anzusetzen ist als die N50 von HBV. Die von 

Weusten et al. [25] verwendete N50 von 10 HVC-RNA Kopien pro transfundierte 

Einheit, die auch in den aktuellen Analysen der Screeningdaten des 

Blutspendedienstes DRK Baden-Württemberg Hessen übernommen ist, spiegelt 

diesen letzten Aspekt nicht wieder, stellt aber dennoch eine gute Annährung an 

die N50 für HCV dar.  

 Um die minimal infektiöse Dosis von HIV zu ermitteln analysierten 

Kleinmann et al. [77] 15 Fälle von transfusionsbedingten HIV-Infektionen bei 

Empfänger*innen sowie die 10 Serokonversionen der korrespondierenden 

Spender*innen aus den Jahren 1999 bis 2009. Ihre Zusammenschau ergab eine 

N50 von 415 HIV-Virionen oder 830 HIV-RNA-Kopien. Des Weiteren prüften sie 

verschieden Tierexperimente [157, 158] zu minimal infektiösen Dosen von HIV 

und SIV. Die aktuellste Arbeit von Ma et al. [157] aus dem Jahr 2009 an Makaken 

zeigte eine N50 von 6 RNA-Kopien oder 3 Virionen für das SIV-Virus und ist 

somit mehr als 100-fach kleiner als die bei Menschen beobachtete N50 von HIV. 

Aus dieser großen Diskrepanz heraus entwickelten Kleinmann et al. [77] einen 

konservativen Ansatz mit einer N50 von 3,1 Virionen, entsprechend 6,2 HIV-

RNA-Kopien, der die Ergebnisse der Tierexperimente höher gewichtet. Für eine 

höhere Priorisierung der Daten aus den Look- und Trace-Back Untersuchungen 

HIV-infizierter Spender*innen und Empfänger*innen legten sie eine N50 von 

400 Virionen oder 800 HIV-RNA-Kopien vor. Eine weitere Übersichtsarbeit von 

Attia et al. [159] aus dem Jahr 2009, die 16 Studien umfasst, zeigte, dass bei 

heterosexuellen Paaren mit einer infizierten Partei unter antiretroviraler Therapie 
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keine Transmission auf den Partner bei einer Viruslast unter 400 HIV-RNA-

Kopien auftrat. Es wurde eine Virusübertragung bei 392 Kopien von einer 

unbehandelten Person auf den Partner oder die Partnerin dokumentiert. Die 

Übertragbarkeit dieser Ergebnisse ist nicht gesichert, da Infektionsstadien nicht 

festgestellt wurden und Übertragungen sexuell und nicht parenteral stattfanden. 

Trotzdem unterstreichen die Werte in Synthese mit den Analysen von 

Kleinmann et al. [77], dass die N50 von HIV niedriger liegt, als die von Weusten 

et al. [25, 160] und in den aktuellen Analysen mit den Daten des DRK Baden-

Württemberg Hessen angewandten 1000 HIV-RNA-Kopien pro transfundierte 

Einheit. Die Modellierungen mit der Annahme von einer N50 von 100 HIV-

Kopien und einem TTVI-Risiko von 0,59 Infektionen pro eine Million 

transfundierter Einheiten nähert sich folglich besser dem realen Risiko an. 

Weiter Untersuchungen zur N50 von HIV sind erstrebenswert. 

4.2.4. Modellierung des Parameters Spendenhäufigkeit pro Jahr 

Frauen dürfen in Deutschland maximal viermal pro Jahr, Männer sechs Mal pro 

Jahr Vollblut spenden. Die Rekonvaleszenzdauer eines durch die Blutspende 

potenziell induzierten Eisenmangel ist der entscheidende Faktor für diese 

Beschränkungen [78]. Das mittlere Spendeintervall, das zwischen zwei Spenden 

von Wiederholungsspender*innen liegt, unterscheidet sich je nach betrachtetem 

Blutspendedienst stark. Der Blutspendedienst des DRK Baden-Württemberg 

Hessen weist mit 131,5 Tagen das längste Intervall auf, während die Blutbanken 

in Nord-Ost und West mit 113,4 Tagen und 111,0 Tagen im Mittelfeld liegen. 

Für den Blutspendedienst des Bayrischen Roten Kreuzes wird mit einem 

mittlerem Spendeintervall von 91,3 Tagen am häufigsten pro Jahr gespendet. Es 

fällt auf, dass die TTVI-Risiken in Bayern für alle betrachteten Viren höher liegen 

als in Baden-Württemberg Hessen sowie auch über den meisten Risikowerten 

der Blutspendedienste des DRK Nord-Ost und West. Diese Beobachtung führt 



 

106 

 

zu der Überlegung, dass mit einer Verlängerung der Zeitspanne, in der eine WP-

Spende getätigt werden kann, eine ausbleibende Detektion unwahrscheinlicher 

wird. Es ist umstritten, ob eine mögliche Neuinfektion mit HBV, HCV oder HIV 

Spender*innen davon abhält Blut zu spenden um die Sicherheit der potentiellen 

Empfänger*innen nicht zu gefährden oder ob es sie dahingehend beeinflusst, 

dass sie besonders in dieser Situation medizinische Untersuchung zur Klärung 

ihres Gesundheitsstatus anstreben [161, 162]. Weusten et al. [25] gehen in ihrem 

Modell davon aus, dass das Stadium der Infektion in der WP das Verhalten der 

Spender*innen in Bezug auf den Zeitpunkt des Besuchs der Blutbank nicht 

beeinflusst. Aus dieser Annahme folgt die Frage wie hoch der Einfluss des 

Spendeintervalls von Mehrfachspender*innen auf die TTVI-Risiken ist.  

 Die Modellierung des Parameters Spendenhäufigkeit pro Jahr mittels des 

Modells von Weusten et al. [25] anhand der Daten des Blutspendedienstes 

Baden-Württemberg Hessen aus den Jahren 2008 bis 2015 verdeutlichen die 

große Auswirkung, die dieser Parameter auf die TTVI-Risiken hat. Das aktuelle 

mittlere Spendeintervall von 131,5 entspricht 2,8 Spenden pro Jahr. Eine 

Erhöhung auf vier Spenden pro Jahr bewirkt eine Risikoverschlechterung bei 

HBV von 0,55 auf 0,79 Infektionen pro eine Million transfundierter Einheiten, bei 

HCV von 0,35 auf 0,51 Infektionen und bei HIV von 0,42 auf 0,61 Infektionen. 

Das Spendeintervall des Blutspendedienstes des Bayrischen Roten Kreuzes von 

91,3 Tagen entspricht dieser Erhöhung auf vier Spenden pro Jahr fast exakt. 

Würden männliche Spender maximal häufig Blut spenden so würden sich die 

Risiken auf 1,19 TTVIs mit HBV pro eine Million transfundierter Einheiten, 0,76 

TTVIs mit HCV und 0,92 TTVIs mit HIV verschlechtern. Im Gegensatz hierzu kann 

eine Reduktion der Spendenhäufigkeit auf eine Spende pro Jahr eine 

Verbesserung der Risiken von TTVIs mit HBV auf 0,20 pro eine Million 

transfundierte Einheiten, mit HCV auf 0,13 und mit HIV auf 0,15 bewirken. Eine 

Risikoreduktion von TTVIs durch Verlängerung der Spendenintervalle stellt 
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somit eine potente Option dar, wohingegen häufigeres Spenden die Sicherheit 

von Blutprodukten deutlich negativ beeinflussen würde.  

 Zwingende Voraussetzungen für die Anwendung dieser Analyseergebnisse 

sind ein ausreichend großer Pool an Mehrfachspender*innen, sowie ein stabiler 

Überschuss an sicheren Blutprodukten. Im aktuellsten schriftlichen Bericht zur 

Meldung nach § 21 Transfusionsgesetz des PEI für die Jahre 2010 und 2011 

[163] wird die Versorgungssituation mit Blutprodukten in Deutschland als sehr 

gut bewertet. Auch temporär starke Bedarfssteigerungen wie beispielsweise 

durch den EHEC-Ausbruch 2011 [164] konnten ohne ernsthafte 

Versorgungsengpässe überbrückt werden.  

 Die Prävalenz von Infektionen bei Erstspender*innen liegt wie bereits 

erläutert um ein Vielfaches höher als bei Mehrfachspender*innen [92, 101]. Um 

den Anteil der folglich als sicherer einzustufenden Spenden von 

Mehrfachspender*innen durch eine Erhöhung des Spendenintervalls nicht zu 

reduzieren und so gleichzeitig das Risiko für TTVIs wieder zu erhöhen, sind 

weitere kombinierte Maßnahmen erforderlich. So sollte analysiert werden, ob 

bei ausreichender Versorgungssicherheit mit Blutprodukten der vollkommende 

oder anteilige Ausschluss der Spenden von Erstspender*innen möglich ist. 

Lieshout-Krikke et al. [165] untersuchten die Labor- und Eignungstest für neu 

registrierte Spender*innen in allen der Europäischen Union angehörenden 

Ländern sowie der Schweiz und Norwegen. Während in 24 der 30 Länder, 

darunter Deutschland, das erste Blutscreening sowie die erste Spende bei der 

ersten Vorstellung in der Blutbank zusammenfielen (=SSP; standard selection 

procedure) wurden in den übrigen sechs Ländern einheitlich, anteilig oder 

kombiniert ein Vorscreening an einem Zusatztermin vor dem ersten 

Spendetermin durchgeführt (=PDS; pre-donation screening). Anhand eines 

weiteren Bluttests am Tag der Spende sollen so ein Teil der WP-Fälle von 

Erstspender*innen ausgeschlossen werden. Auf Grund eines zu geringen Anteils 
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von Daten zum PDS konnten die Untersuchungen von Lieshout-Krikke et al. 

[165] eine Überlegenheit des PDS über der SSP in Ländern mit geringen 

Prävalenzen für HBV, HCV und HIV jedoch nicht eindeutig belegen. Es wird 

davon ausgegangen, dass der erhöhte Anteil von Infektionen unter 

Erstspender*innen hauptsächlich auf vorher unerkannten, chronischen 

Infektionen beruht. PDS kann somit das Risiko sporadischer falsch-negativer 

Ergebnisse oder Laborfehler verringern, indem niedrig virämische 

Erstspender*innen oder beispielsweise Erstspender*innen mit okkulten HBV 

Infektionen doppelt getestet werden. Zudem wird die Anzahl der zu 

entsorgenden Spenden, besonders in Hochprävalenzregionen [166, 167], 

verringert.  

 Des Weiteren macht die Verlängerung der Spendeintervalle eine Änderung 

der Rekrutierungsstrategie von Blutspender*innen erforderlich. Bei einem 

gleichbleibenden Schwerpunkt auf der angestrebten Regelmäßigkeit von 

Blutspenden, müssen gleichzeitig größere Abstände zwischen den Spenden 

propagiert werden. Zudem ist eine vermehrte Gewinnung neuer 

Mehrfachspender*innen notwendig um den Produktionsstand auf einem 

stabilen, sicheren Niveau zu halten. Eine Reduktion der Spendenhäufigkeit auf 

ein bis zwei Male pro Jahr könnte so ohne Einführung neuer Testsysteme oder 

Poolverkleinerungen bereits eine deutliche Risikoreduktion bewirken.  

  Die Suche nach Vergleichsarbeiten zur Anwendung oder Analyse der Option 

Risikoreduktion von TTVIs mittels Verlängerung des Spendeintervalls auf 

Pubmed anhand der Suchbegriffe „interdonation interval“, „blood donation 

interval”, „blood donation frequency” und „transfusion transmitted viral 

infection“ vor dem 12. November 2018 zeigte, dass bisher keine Forschung zu 

diesem Thema durchgeführt wurde.  
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4.2.5. Apheresespenden 

Apheresespenden stellten in der Blutbank des DRK Baden-Württemberg Hessen 

im Zeitraum von 2008 bis 2015 mit 40.608 Spenden den weitaus kleineren Teil 

gegenüber den 6.057.612 Vollblutspenden dar. Unterschiedliche 

Blutbestandteile, beispielsweise Thrombozyten, Erythrozyten und reines Plasma, 

werden mittels verschiedener Separationsverfahren aus dem Blut herausfiltern 

bevor dieses unmittelbar zu den Spender*innen zurückgeleitet wird. Je nach 

abgetrenntem Bestandteil ergeben sich unterschiedliche Obergrenzen für die 

jährlich maximal zu leistenden Spenden. Diese entsprechen bei 

Erythrozytenkonzentraten den geschlechtsabhängigen Beschränkungen von 

Vollblutspenden. Granulozyten dürfen viermal pro Jahr gespendet werden, 

Leukozyten sechsmal. Thrombozyten können an maximal 26 Terminen pro Jahr 

gespendet werden und Plasma an bis zu 60 Terminen [78].  

 Für alle Modellierungen anhand des von Weusten et al. [25] genutzten 

Modells wird angenommen, dass die Anzahl der Serokonvertierten unter 

Apheresespender*innen pro Million Spenden der der 

Wiederholungsspender*innen entspricht. Mittels eines konservativen Ansatzes, 

der voraussetzt, dass die Möglichkeiten zur Apheresespende maximal häufig 

genutzt werden, lassen sich TTVI-Risikowerte für die verschiedenen 

Blutprodukte errechnen. Des Weiteren werden anhand der durchschnittlichen 

jährlichen Spendenhäufigkeit der Jahre 2008 bis 2015 in der Blutbank des DRK 

Baden-Württemberg Hessen die aktuellen mittleren TTVI-Risiken der 

Produktgruppe der Apheresespenden mit denen von Vollblutspenden 

verglichen.  

 Die Ergebnisse der Modellierungen zeigen, dass abhängig von der 

Spendehäufigkeit sehr große Risikodifferenzen zwischen Plasma, 

Thrombozyten- sowie Leukozyten- und Granulozytenkonzentraten bestehen. 

Besonders die hohen Risiken von Plasmapheresen von 11,91 HBV-Infektionen, 
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7,62 HCV-Infektionen und 9,16 HIV-Infektionen pro eine Million transfundierter 

Einheiten sind hervorzuheben. Zwischen zwei Plasmaspenden oder einer 

Plasmaspende und einer anderen präparativen Hämapherese oder 

Vollblutspende müssen zudem nur zwei spendenfreie Tage liegen [78]. Da die 

Fensterphasen aller betrachteten Viren länger als zwei Tage sind, ist davon 

auszugehen, dass die Gefährdung von zu spät entdeckten WP-Infektionen durch 

diese Regelung noch zusätzlich erhöht wird. Auch die TTVI-Risiken von 

Thrombozytenkonzentraten liegen mit 5,16 HBV-Infektionen, 3,30 HCV-

Infektionen und 3,97 HIV-Infektionen pro eine Million transfundierter Einheiten 

deutlich über den maximalen Risiken von Vollblutspenden. Der Abstand 

zwischen zwei Thrombozytenkonzentraten muss nach der Richtlinie 

Hämotherapie [78] mindestens 14 Tage betragen, jedoch können auch Zyklen 

von Thombozytapheresen an fünf aufeinander folgenden Tagen mit einem 

Abstand bis zur nächsten Spende von mindestens 14 Tagen durchgeführt 

werden. Die infektiösen Fensterphasen, die anhand des von Weusten et al. [25] 

genutzten Modells berechnet wurden, liegen für HCV und HIV unter 14 Tagen. 

Somit ist auch hier von zusätzlich erhöhten Risiken von WP-Transmissionen 

auszugehen. 

 Es liegen keine auf die einzelnen Aphereseprodukte aufgeschlüsselten Daten 

zu den sehr unterschiedlichen Spendeintervallen der Spender*innen der 

Blutbank des DRK Baden-Württemberg Hessen aus den Jahren 2008 bis 2015 

vor. Der Vergleich der TTVI-Risiken, die anhand des mittleren Spendeintervalls 

aller Apheresespender*innen von 11 Spenden jährlich errechnet wurden, mit 

denen der Vollblutspenden, die durchschnittlich 2,3 Mal pro Jahr geleistet 

wurden, kann trotz dieses Mangels sicher zeigen, dass erstere grundsätzlich als 

deutlich riskanter zu bewerten sind. Alle untersuchten Viren können durch 

Aphereseprodukte mindestens viermal häufiger übertragen werden als durch 

Vollblutspenden.  
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 Für beide Modellierungen zu Apheresespenden wurde angenommen, dass 

die Inzidenzen von Serokonversionen denen der Wiederholungsspender*innen, 

die Vollblut spenden, entsprechen. Der Heiden et al. [168] errechneten und 

analysierten 2015 in ihrer Arbeit TTVI-Risiken von gepoolten 

Thrombozytenkonzentraten und Thrombapheresen. Anhand der von ihnen 

genutzten Daten des DRK aus den Jahren 2006 bis 2012 lässt sich ablesen, dass 

Serokonversionen unter Apheresespender*innen fast doppelt so häufig 

auftreten wie unter Vollblutwiederholungsspender*innen. Zudem belegen der 

Heiden et al. [168], dass es deutliche Unterschiede zwischen den 

Spenderpopulationen gibt. Die Faktoren junges Alter, männliches Geschlecht 

und Spenden in städtischer Umgebung treffen demnach häufiger auf 

Apheresespender*innen als auf Vollblutspender*innen zu. Aktuelle Berichte des 

RKI zeigen, dass diese Merkmale unter HBV-, HCV- und HIV-Infizierten ebenfalls 

überdurchschnittlich oft zu finden sind [35, 49, 53]. Charbonneau et al. [169] 

konnten die Verschiedenheit der Spenderpopulationen in einer Arbeit zur 

Apharese- und Vollblutspendern in Kanada belegen. Schlussfolgernd kann 

davon ausgegangen werden, dass der konservative Ansatz, der mittels der 

maximalen Spendenhäufigkeit die verschiedenen Aphereseprodukte vergleicht, 

besonders aber der aktuelle Risikowert für alle Aphereseprodukte, der mit den 

Vollblutrisiken verglichen wird, zu niedrig ausfallen, da die realen 

Serokonversionsraten höher liegen.   

 Zudem berichten der Heiden et al. [168], dass sieben der 19 infizierten 

Apheresespender*innen nur 20 oder weniger Tage und aus dieser Gruppe 

wiederum zwei nur zehn oder weniger Tage vor ihrer jeweiligen Serokonversion 

zuletzt spendeten. Die mittels des von Weusten et al. [25] genutzten Modells 

errechneten infektiösen Fensterphasen für die Daten der Blutbank des DRK 

Baden-Württemberg Hessen aus den Jahren 2008 bis 2015 betragen für HBV 29 
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Tage, für HCV 12 Tage und für HIV sieben Tage. Verspätete Detektionen von 

WP-Infektionen sind somit wahrscheinlich.  

 Der Heiden et al. [168] errechneten TTVI-Risiken für Thrombozyten- und 

Erythrozytenkonzentrate anhand eines Modells von Yasui et al. [170], in dem 

keine gemittelten Zeitspannen sondern die individuellen Spenderintervalle aus 

Look-Back Verfahren genutzt werden. Ihre Ergebnisse sind nicht mit den Werten 

aus den aktuellen Modellierungen vergleichbar, da Spendeintervalle und 

Inzidenzraten sich nicht entsprechen. Zudem bilden die Risikowerte, die mittels 

des von Weusten et al. [25] genutzten Modells errechnet wurden in einem Fall 

einen konservativen Ansatz unter der Annahme maximaler Spendenleistung ab 

und im anderen Fall einen Durchschnittswert für alle Aphereseprodukte. Der 

Heiden et al. [168] versuchten hingegen die realen Risiken für die einzelnen 

Produkte zu diesem Zeitpunkt möglichst exakt zu errechnen. Ihre Ergebnisse 

weisen wie auch die aktuellen Modellierungen darauf hin, dass die TTVI-Risiken 

von Aphereseprodukten sehr viel höher liegen als die Risiken von 

Vollblutspenden, was auf die kürzeren Spendeintervalle zurückgeführt wird. 

Risikoberechnungen von Zou et al. [171], die auf Daten des Amerikanischen 

Roten Kreuzes aus den Jahren 2004 bis 2008 beruhen, zeigen ebenfalls, wenn 

auch nicht signifikant, dass HBV- und HIV-Transmissionen durch 

Apheresespenden wahrscheinlicher sind als durch Vollblutspenden. Unter der 

Voraussetzung einer Vergrößerung des Pools an Apheresespenden lässt sich 

eine Risikoreduktion durch die Verlängerung von Spendeintervallen erreichen 

[168]. 
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5. Zusammenfassung 

Infektionen mit HBV, HCV und HIV verlaufen potentiell chronisch und besonders 

bei HIV auch tödlich. Komplexe, zum Teil lebenslange Therapien stellen eine 

große Belastung für die betroffenen Patient*innen und das Gesundheitssystem 

dar. Die Sicherheit von Blutprodukten hat sich durch Testung auf HBV, HCV und 

HIV in den vergangenen Jahrzehnten weltweit stark verbessert. Ein 

kontinuierliches Risikoassessment ist notwendig um diesen Trend aufrecht zu 

erhalten und auf Änderungen von Einflussfaktoren rechtzeitig reagieren zu 

können.  

 Die Zusammenschau der Spendenscreeningdaten des DRK Baden-

Württemberg Hessen, Nord-Ost, West und des Bayrischen Roten Kreuzes aus 

den Jahren 2008 bis 2015 ergab, dass in allen Blutbanken unterschiedliche 

Testsystem verwendet wurden. In zurückliegenden Analysen kamen zudem 

verschiedene mathematische Modelle zur Anwendung um die TTVI-Risiken in 

Deutschland abschätzen zu können. Ein direkter Vergleich der 

Blutspendedienste untereinander sowie eine Analyse der Risikoentwicklung über 

die Zeit sind somit erschwert. Eine Vereinheitlichung der verwendeten 

Testsysteme sowie der angewandten Modelle ist anzustreben. 

 Die Anwendungen der Risikomodelle von Busch et al., Hourfar et al.  und 

Weusten et al. ergaben für alle untersuchten Blutbanken Ergebnisse, die 

geringfügig höher als die beobachteten Risikowerte ausfielen. Das von Weusten 

et al. entwickelte Modell erwies sich als am besten geeignet zur 

Risikostratifizierung, da unterschiedliche Eigenschaften der Viren am genauesten 

berücksichtigt und TTVI-Risiken im Vergleich mit den anderen Modellen sowie 

zu den beobachteten Fallzahlen konservativ eingeschätzt werden. Nach diesem 

Modell lagen die Risiken für eine Transmission pro eine Million transfundierter 

Einheiten in den Jahren 2008 bis 2015 für HBV bei 1, für HCV bei 0,3 und für HIV 
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bei 0,1. Der Vergleich der Zeiträume 1997 bis 2005 und 2008 bis 2015 mittels 

des Modells von Hourfar et al. ergab aktuell höhere Risiken für TTVIs mit HCV 

und HIV, wohingegen die Risiken von TTVIs mit HBV gesunken sind. Diese 

Entwicklungen sind auf erhöhte HCV- und HIV-NAT Only Inzidenzen sowie auf 

den wachsenden Anteil HBV-geimpfter Spender*innen zurückzuführen. 

 Modellierungen anhand der Spenderscreeningdaten des DRK Baden-

Württemberg Hessen mittels des Modells von Weusten et al. zeigten, dass der 

Faktor Plasmavolumen nicht zur Risikooptimierung geeignet ist. Ein erhöhter 

Forschungsbedarf im Bereich minimal infektiöse Dosen konnte betont werden, 

da sich der Einfluss der N50 auf die Risiken als sehr hoch herausstellte und eine 

Übersicht aktueller Arbeiten teils stark differierende Werte ergab. Die 

Verkleinerung der Poolgrößen erwies sich als potente Option zur 

Risikoreduktion, bedarf jedoch weiter Kosten-Nutzen-Analysen bei aktuell 

bereits sehr geringen TTVI-Risiken. Eine Vergrößerung der Spendeintervalle 

konnte als ebenso wirkungsvolle Möglichkeit zur Verringerung der 

Transmissionsrisiken ermittelt und eingeordnet werden. In diesem 

Zusammenhang wurde überdies gezeigt, dass TTVI-Risiken von 

Aphereseprodukten um ein Vielfaches höher liegen als die Risiken von 

Vollblutspenden.  
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6. Summary 

Infections with HBV, HCV and HIV are potentially chronic and fatal especially for 

HIV. Complex, sometimes lifelong therapies are a great burden for the affected 

patients and the health system. The safety of blood products has been greatly 

improved worldwide in recent decades by testing for HBV, HCV and HIV. A 

continuous risk assessment is necessary to maintain this trend and to be able to 

react early to changes in influencing factors.  

 A review of the donation screening data of the Red Cross in Baden-

Württemberg Hessen, Nord-Ost, West and the Bavarian Red Cross from 2008 to 

2015 showed that different screening systems were used in all blood banks. In 

past analyses, in addition, various mathematical models were used to estimate 

the TTVI risks in Germany. A direct comparison between blood donation services 

and an analysis of the risk development over time are therefore more difficult. 

Efforts should be made to standardize the test systems and models used.  

 The applications of the risk models by Busch et al., Hourfar et al. and 

Weusten et al. showed results slightly higher than the observed risk values for 

all analysed blood banks. The model developed by Weusten et al. proved to be 

the most suitable for risk stratification, as different characteristics of the viruses 

are most precisely considered and TTVI risks are estimated conservatively in 

comparison with the other models and the observed case numbers. According 

to this model, the risks for one transmission per million transfused units in the 

years 2008 to 2015 were 1 for HBV, 0.3 for HCV and 0.1 for HIV. The comparison 

of the periods 1997 to 2005 and 2008 to 2015 using the model of Hourfar et al. 

showed currently higher risks for TTVIs with HCV and HIV, whereas the risks of 

TTVIs with HBV decreased. These developments are due to increased incidence 

levels of HCV and HIV-NAT Only and to the growing proportion of HBV-

vaccinated donors.  
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 Modelling based on the donor screening data of the DRK Baden-

Württemberg Hessen using the model of Weusten et al. showed that the factor 

plasma volume is not suitable for risk optimisation. An increased need for 

research in the field of minimally infectious doses could be emphasized, since 

the influence of the N50 on the risks turned out to be very high and a review of 

the latest studies resulted in values that in some cases differed greatly. The 

reduction of the pool sizes proved to be a potent option for risk reduction but 

requires further cost-benefit analyses given the currently already very low TTVI 

risks. An extension of the inter-donation intervals was determined and evaluated 

as an equally effective way of reducing transmission risks. In this context, it was 

also shown that the TTVI risks of apheresis products are significantly higher than 

those of whole blood donations.  
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8. Abkürzungsverzeichnis 

HBV    = Hepatitis B Virus  

HIV    = Humanes Immundefizienz Virus  

HCV    = Hepatitis C Virus  

PEI     = Paul-Ehrlich Institut 

WP    = Fensterphase (Window Phase) 

NAT    = Nukleinsäure Testung (Nucleid Acid Test) 

TTVI     = Transfusionsbedingte virale Infektion (transfusion    

     transmittet viral infection) 

IR     = Inzidenzrate  

RKI     = Robert Koch-Institut 

HBsAg    = HBV Oberflächen Antigen 

DRK    = Deutsches Rotes Kreuz 

NAT Onlys   = Blutspenden, die allein in der Nukleinsäure Testung   

     positiv auffallen  

DEGS1    = Studie zur Gesundheit Erwachsener in Deutschland  

cccDNA   = kovalent geschlossene Ring-DNA (covalently closed   

     circular DNA) 

Anti-HBs    = Hepatitis B surface Antikörper  
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Anti-HBc   = Hepatitis B core Antikörper (meist synonym zu Anti-  

     Hepatitis B core IgG Antikörper verwendet) 

HBeAg   = Hepatitis B early Antigen 

Anti-HBeAg  = Hepatitis B early Antikörper 

Anti-HBc-IgM  = Hepatitis B core IgM Antikörper 

HBcAg    = Hepatitis B core Antigen 

OBI    = Okkulte Infektion 

Anti-HBc Only = Blutspenden, die allein für anti-HBc positiv auffallen 

RR     = Infektionsrisiko (Residual Risk) 

KF     = Korrekturfaktor 

ItA     = Identifizierungsrate HBsAg bei transienter Antigenämie 

IcA     = Identifizierungsrate HBsAg bei chronischer Antigenämie 

IoA    = Identifizierungsrate HBsAg ohne Antigenämie 

LOD    = Limit of Detection  

C     = Ramp-Up Phase 

N50    = Minimal infektiöse Dosis, bei der 50 % der Empfänger   

     infiziert werden  

MP     = Minipool 

ID     = Einzeltestung (individual donation testing)  
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tI     = Zeitintervall zwischen zwei Spenden von       

     Wiederholungsspender*innen 

MS     = Mehrfachspender*innen 

QALY    = Qualitäts-adjustiertes Lebensjahr (quality-adjusted life-  

     year)  

SIV     = Simianes Immundefizienz Virus 

SSP    = Einfachscreening von Erstspendern (standard selection   

     procedure) 

PDS    = Vorscreening von Erstspendern (pre-donation screening)  
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