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Empfehlung der ZKBS
zur Risikobewertung des  Murid herpesvirus 2 (MuHV-2) und des Murid

herpesvirus 8 (MuHV-8) als Spender- oder Empfangerorganismus fur

gentechnische Arbeiten gemalR 8§ 5 Absatz 1 GenTSV

Das Murid herpesvirus 2 (MuHV-2) und das Murid herpesvirus 8 (MuHV-8; vorlaufige
Bezeichnung) gehoéren zur Familie der Herpesviridae (Unterfamilie Betaherpesvirinae).
Wahrend man zunéchst annahm, dass beide Viren verschiedene Stdamme der Spezies Rat
cytomegalovirus darstellen (MuHV-2: Stamm Maastricht; MuHV-8: Stamm England), geht man
mittlerweile aufgrund von Sequenzanalysen davon aus, dass es sich entgegen dieser Annahme
um eigenstandige Spezies handelt [1,2]. Das Genom von MuHV-2 und MuHV-8 besteht aus
einer doppelstrangigen DNA und hat eine Gesamtlange von ca. 230 kb bzw. 206 kb.

Beide Viren wurden unabhangig voneinander erstmalig 1982 aus der Wanderratte (Rattus
norvegicus) isoliert [3,4]. Die Verbreitung von MuHV-2 und MuHV-8 ist bislang wenig
untersucht; es gibt jedoch Hinweise darauf, dass MuHV-8 haufiger in Populationen von
Wildratten vorkommt als MuHV-2 [5]. Wahrend sich der Wirtsbereich von MuHV-2 auf die Ratte
beschrankt, kann MuHV-8 dartiber hinaus experimentell auch Mause infizieren [4]. Naturliche
oder experimentelle Infektionen weiterer Spezies sind jedoch nicht beschrieben.

Beide Viren sind fur immunkompetente Ratten apathogen [6]. In (durch Bestrahlung) immun-
supprimierten Ratten Iost die Infektion mit MuHV-2 hingegen eine systemische Erkrankung aus,
die mit einer hohen Letalitat assoziiert ist. Die klinische Symptomatik dieser Erkrankung umfasst
Gewichtsverlust, Aszites, interstitielle Pneumonien und Schleimhauteinblutungen [7,8]. In den
infizierten Tieren vermehrt sich MuHV-2 zunachst in verschiedenen inneren Organen, wie
beispielsweise Leber, Niere, Lunge und Milz [8], und etabliert anschlie3end eine persistente
Infektion in der Speicheldrise, wo das Virus auch ein Jahr nach der Infektion noch
nachgewiesen werden kann [7,9,10]. Im Gegensatz zu MuHV-2 infiziert MuHV-8 neben der
Speicheldrise auch die Tranendrise, wurde jedoch weder im Speichel noch in der
Tranenflissigkeit infizierter Ratten detektiert [11].

Die horizontale Ubertragung von MuHV-2 und MuHV-8 erfolgt vermutlich durch direkten
Kontakt. Eine vertikale Transmission Uber die Plazenta, wie fir das Human cytomegalovirus
beschrieben, konnte zumindest fir MuHV-8 ausgeschlossen werden [5]. Wie alle Herpesviren
etablieren auch MuHV-2 und MuHV-8 eine lebenslange Latenz nach der Erstinfektion, aus der
sie sporadisch reaktiviert werden kdnnen.

Empfehlung
Nach 8 5 Absatz 1 GenTSV i. V. m. den Kriterien im Anhang | GenTSV werden das Murid

herpesvirus 2 (MuHV-2) und das Murid herpesvirus 8 (MuHV-8) als Spender- und
Empfangerorganismus fur gentechnische Arbeiten der Risikogruppe 1 zugeordnet.



Begrindung

Murid herpesvirus 2 (MuHV-2) und Murid herpesvirus 8 (MuHV-8) besitzen ein enges
Wirtsspektrum, welches sich auf die Ratte beschréankt bzw. im Fall von MuHV-8 auch Mause mit
einschliel3t. Natiurliche oder experimentelle Infektionen weiterer Spezies, insbesondere des
Menschen, sind nicht beschrieben und aufgrund der hohen Speziesspezifitat der Beta-
herpesvirinae auch nicht zu erwarten. Beide Viren sind zudem apathogen fir immunkompetente
Ratten und Mause.
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