”E Labordiagnostik

Alice, 25 Jahre
Transaminase-Bestimmung

(LI L
1994.0927

Hepatitiden

Fachinformation

i3



Virushepatitis: gezielte Labordiagnostik
entscheidend fur den Therapieerfolg

Bedeutung der
Labordiagnostik

Friherkennung
und Behandlung

Die Virushepatitis (Hepatitisviren A-E) duRert sich durch allgemeine
grippedhnliche Symptome wie Abgeschlagenheit, Appetitlosigkeit,
Mudigkeit, Muskel- und Gelenkschmerzen sowie Schwache. Diese
unspezifischen Beschwerden erschweren oft eine friihe Diagnose.

Bei Verdacht auf eine Virushepatitis empfiehlt sich die Bestimmung
von Transaminasen und Lebersynthese-Parametern (Eiweil3, Albu-
min, Gerinnung). Abhangig von der klinischen Situation kommen
Antikérper-, Antigen-, RNA- oder DNA-Nachweise zum Einsatz, um
die Diagnose zu sichern und den Therapieverlauf zu Gberwachen.

Viele Infizierte mit Hepatitis B oder C wissen nichts von ihrer
Erkrankung. Moderne Therapien kdnnen jedoch sehr erfolgreich
sein —insbesondere bei friiher Diagnose. Um das Potenzial der
Behandlung voll auszuschdpfen, bieten die gesetzlichen Kranken-
kassen seit dem 1.10.2021 ein einmaliges HBV- und HCV-Screening
im Rahmen der Gesundheitsuntersuchung an.

Weitere Informationen zum HBV- und HCV-Screening finden Sie
auf Seite 19.



Medizinischer Hintergrund

ca. 7% der Welt-
bevolkerung
sind mit HBV und
HCV infiziert

Symptome und
Spatfolgen
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Virale Hepatitiden sind weltweit eine Herausforderung fir die
Gesundheitssysteme. Nach Angaben der WHO sind 300—420
Millionen Menschen chronisch mit dem Hepatitis-B-Virus (HBV)
und rund 100 bis 130 Millionen mit dem Hepatitis C-Virus (HCV)
infiziert. Dies entspricht etwa 7% der Weltbevdlkerung. Fir
Deutschland geht das Robert Koch-Institut (RKI) davon aus, dass
fur beide Virusformen jeweils ca. 400.000—500.000 Menschen
chronisch infiziert sind.

Die Virushepatitis ist eine Infektionskrankheit der Leber. Bekannt
sind die Hepatitisviren A—E. Weitere Ursachen einer akuten Hepa-
titis sind Infektionen mit anderen Viren, wie z.B. CMV und EBV.
Differenzialdiagnostisch ist bei einer Hepatitis vor allem an eine
Autoimmunhepatitis, die Erstmanifestation einer genetischen
Lebererkrankung oder an toxische Schaden zu denken.

Allgemeinsymptome sind hdufig Abgeschlagenheit, Midigkeit,
Muskelschmerz und Schwache. Spatfolgen der chronischen In-
fektion sind die Leberzirrhose und das hepatozelluldre Karzinom.
Die Virushepatitis ist neben dem Alkoholabusus die Hauptursache
fur diese Erkrankungen.

Neue Interferon-freie Therapieregime erreichen eine Heilungsrate
von >95%. Bei der HBV-I nfektion wird die ,Heilung” (HBs-S ero-
konversion) nur selten erreicht (< 5%).

Durch eine Therapie wird das Risiko flr die genannten Spétfolgen
chronischer Infektionen erheblich reduziert. Aus diesen
Grinden ist eine friihzeitige Diagnostik von groler Bedeutung fir
die Betroffenen.



Tab. 1

Vergleich verschiedener Virushepatitiden

Hepatitis A Hepatitis B Hepatitis C
Erreger Picornavirus Hepadnavirus Flavivirus
hauptséchlichste fakal-oral > parenteral parenteral
Ubertragung > sexuell
> perinatal
Inkubationszeit 2—6 Wochen 2—6 Wochen 3-12 Wochen
Verlauf > Kindesalter mild oft schwer oft mild
> Erwachsenenalter hdaufig schwer
Chronizitat Keine > Perinatal: 90 % 70-80%
> Erwachsene: 5—-10%
Prophylaxe > Normales Immunglobulin > HB-Immunglobulin Keine
> Impfung > Impfung
Hepatitis D Hepatitis E
Erreger Hepatitis B-Virus dient Hepevirus
als Helfervirus
hauptséchlichste parenteral fakal-oral
Ubertragung
Inkubationszeit > HBV-Koinfektion: 30—180 Tage ~ 2—8 Wochen
> Superinfektion: 7—50 Tage
Verlauf oft schwerer als Hepatitis B > oft mild
> bei Schwangeren fulmnanter Verlauf méglich
Chronizitat > HBVKoinfektion: 2—5% bei Immunsupprimierten beschrieben
> Superinfektion: >90%
Prophylaxe Wie Hepatitis B > Hygiene

> Impfung in Deutschland noch nicht verfiighar




Hepatitis A
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Klinik in Kiirze

Der klassische Krankheitsverlauf dauert bis zu 12 Wochen, in 90%
findet man eine subklinische, zumeist selbstlimitierende Infektion.
Selten kommt es zu einem langeren oder mehrgipfligen Verlauf.
In 0,2% der Falle tritt ein fulminantes Leberversagen auf.

Chronische Verldufe sind nicht beschrieben.

Die Letalitat betragt 0,02 %. Die Todesfalle treten vorwiegend
bei dlteren Patienten auf.

Ubertragungswege

fdkal-oral Gber kontaminierte Nahrungsmittel und Trinkwasser,
durch Schmierinfektion bei schlechter Hygiene. Bei der Bevol-
kerung westlicher Industrieldnder wird die Infektion meist auf
Fernreisen erworben.

Inkubationszeit
2—6 Wochen

Prodromie
Schwiche, Ubelkeit, Erbrechen, Fieber, Appetitverlust

Hepatische Symptome
Skleren-/Hautikterus, dunkler Urin, entfarbter Stuhl, Pruritus,
Oberbauchbeschwerden infolge Leberschwellung

Extrahepatische Symptome
Arthralgien, Hautausschldge, Myalgien, ggf. neurologische sowie
hamatologische Komplikationen



Labordiagnostik

Labordiagnostisch empfiehlt sich in einem Verdachtsfall die Be-
stimmung der Transaminasen, sowie ggf. der Lebersynthese-
Parameter (EiweiB, Albumin, Gerinnung). Zentrale Bedeutung hat
die serologische Abklarung.

Im akuten Stadium einer HAV-Infektion erscheinen im Patienten-
serum IgM-Ak gegen das Hepatitis A-V irus (HAV-IgM-Ak), die bei
Auftreten der Symptome fast immer nachweisbar sind. HAV-IgM-Ak
bleiben bis zu 6 Monate lang nachweisbar. Abb. 1

Der Nachweis von Hepatitis A-Viren im Stuhl ist mittels der HAV-PCR
moglich, was vor allem bei klinisch unklaren Fallen zur Diagnose-

sicherung beitragen kann. Diese Untersuchung ist z. Zt. noch keine
Leistung der gesetzlichen Krankenkassen.

Nach durchgemachter Infektion sind HAV-1gG-Ak lebenslang nach-
weisbar und schiitzen dauerhaft vor einer Infektion. Tab. 2

Bei gegen Hepatitis A geimpften Patienten erfolgt die Bestimmung
der HAV-IgG-Ak zur Uberpriifung des Immunschutzes.

Therapie

Die Therapie der Hepatitis A-Infektion erfolgt symptomatisch.
Eine kausale Therapie ist bisher nicht vorhanden und auch
nicht notwendig.

Prophylaxe

Als Prophylaxe kommen vor allem hygienische MaRnahmen in
Betracht. Ein Impfstoff flir eine aktive Immunisierung steht zur
Verfligung. Eine passive Immunisierung ist ebenfalls moglich.
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Aktive Immunisierung

HAVRI X®

> normales Schema: Tag 0 — 1 Monat — 6 Monate
> Schutz ca. 20—-25 Jahre

> Serokonversion >99%

TWINRI X®

(aktive Immunisierung gegen Hepatitis A und B)

> normales Schema: Tag 0 — 1 Monat — 6 Monate

> Titerkontrolle fiir Hepatitis B erforderlich (HBs-A k)

Passive Immunisierung

> Immunglobulin

> relativer Schutz fiir 3 Monate

> bei postexpositioneller Gabe innerhalb von 2 Tagen
nach vermuteter Exposition wird zu ca. 80% eine
Infektion verhindert



Abb. 1 Diagnostisches Profil der Hepatitis A
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Tab. 2 Interpretation der serologischen Laborergebnisse bei der Hepatitis A-Untersuchung
HAV-IgG-Ak HAV-1gM-Ak Beurteilung
positiv positiv akute Infektion
negativ positiv akute Infektion moglich, Kontrolle
positiv negativ zurlickliegende Infektion, Z.n. Impfung
negativ negativ kein Hinweis auf Infektion




Hepatitis B
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Klinik in Kiirze

Bei akuter Infektion findet sich hdufig ein selbstlimitierender Ver-
lauf mit Ausheilung innerhalb von 12 Wochen. In 0,1—1% der Falle
kommt es zur Entwicklung eines akuten Leberversagens mit einer
bis zu 80%igen Letalitat. Die Chronifizierungsrate betrdgt bei pe-
rinataler Infektion bis zu 90%, mit zunehmendem Alter sinkt die
Wahrscheinlichkeit der Chronifizierung. Bei immunkompetenten
Erwachsenen liegt sie bei 5—10%, bei Immunsupprimierten bei bis
zu 50% und fir Drogenabhangige bei bis zu 20%.

Die chronische Hepatitis B ist charakterisiert durch langer als

6 Monate bestehende klinische Symptomatik und persistierendem
HBsAg bzw. HBV-DNA im Blut. Friiher erfolgte die Einteilung in
chronisch-persistierend und chronischaktiv, heute sind jedoch das
Grading der entztindlichen Aktivitdt und das Staging des fibro-
tischen Umbaus entscheidend. Asymptomatische und subklinische
Formen der Hepatitis B sind haufig. Splenomegalie und Hepato-
megalie kommen vor (13 % bzw. 8 %), gastrointestinale Symptome
sind oft bei Patienten mit hoher Virusreplikation zu finden. Reak-
tivierungen sind besonders unter Immunsuppresion kritisch (ful-
minante Hepatitis z.B. im Rahmen von Stammzelltransplantationen)
und kdnnen nicht nur bei HbsAg-Tragern, sondern auch nach aus-
geheilter HBV-Infektion vorkommen.

Ubertragungswege
parenteral, perinatal, sexuell

Inkubationszeit

2—6 Monate

Die akute Hepatitis B-Infektion unterscheidet sich klinisch nicht
von der Hepatitis A. Im Erwachsenenalter zeigen ca. 65% der
Infizierten einen asymptomatischen Verlauf.



Extrahepatische Symptome

Arthralgien in bis zu 30 %.

Hautverdanderungen (makulopapuléses Exanthem), membrandse
Glomerulonepbhritis (v.a. bei Kindern)

Risikogruppen

i.v.-Drogenabhédngige, MSM, promiskuitive Personen, Hamophile,
Dialysepatienten, med. Personal, Sexualpartner/Familienangehorige
von HBsAg-Tragern, friiher auch Empfanger von Blut/Blutprodukten

Labordiagnostik

Labordiagnostisch empfiehlt sich die Bestimmung der Transa-
minasen und Lebersynthese-Parameter. Von Bedeutung fir die
Diagnostik sind Bestandteile des Virus (Antigene) und die korres-
pondierenden Antikdrper. Virusspezifische Parameter fiir die akute
Infektion sind HBsAg und HBeAg sowie HBV-DNA. Abb. 2

Zur Abkldrung einer chronischen oder abgelaufenen Infektion wird
die Bestimmung von HBsAg, HBs-Ak und HBc-Ak empfohlen. Die
Feststellung der Infektiositat und die Beurteilung des Therapie-
erfolges bei einer chronischen Hepatitis B erfolgen durch die Be-
stimmung der Viruslast (HBV-DNA bzw. HBsAg). Abb. 3

Zur Uberpriifung des Impferfolges bestimmt man den HBs-Ak-Titer.
Nach einer Impfung werden keine HBc-Ak gebildet.

Die Bestimmung des HBV-Genotyps ist moglich und sollte bei ent-
sprechender therapeutischer Relevanz veranlasst werden. Derzeit
sind 9 verschiedene Genotypen und zahlreiche Subgenotypen
bekannt. Ebenso sind Resistenztestungen bei entsprechender
klinischer Fragestellung sinnvoll. Diese Untersuchungen sind mo-
mentan keine Leistungen der gesetzlichen Krankenkassen.



Sehr selten liegt die HBsAg-Konzentration bei chronischen Virus-
tragern unter der Nachweisgrenze des Tests. Daher ist bei diesen
Patienten die Bestimmung der HBV-DNA zur Abklarung notwendig.

Mutanten des Hepatitis B-Virus werden durch manche Testsysteme
nicht oder nur unzureichend erkannt. Isoliert positive HBc-Ak
werden, auRer in diesen Fallen, auch bei gleichzeitiger HIV- und/
oder HCV-Infektion gefunden.

HBeAg-Minusmutanten (fehlende HBeAg-Synthese bei nachweis-
barem HBsAg und HBV-DNA ) sind selten und scheinen auf Inter-
ferontherapie weniger gut anzusprechen. Transaminasen kénnen
normal oder erhoht sein.

Abb. 2 Diagnostisches Profil serologischer Marker der aktuten Hepatitis B
(gilt bei 75%—80 %)
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Ziele der Therapie

Informationen
zum HBV- und
HCV-Screening
auf Seite 19.

Therapie
Die akute Hepatitis B wird i.d.R. nicht spezifisch behandelt, es
erfolgt eine symptomatische Therapie.

Bei allen Patienten mit chronischer Hepatitis B sollte die Therapie-
indikation Uberpriift werden. Hierbei werden Viruslast, Status des
Entziindungs- und des Fibrosegrades sowie das Ausmal der Trans-
aminasenerhohung berticksichtigt. Eine ,Heilung” (HBs-Serokon-
version) ist immer noch selten. Kann dieses Ziel nicht erreicht
werden, sind die Normalisierung der Leberwerte, eine anhaltende
Suppression der Viramie und eine verbesserte Histologie die Ziele
der Therapie. Hinzu kommen die Langzeiteffekte wie Verhinderung
eines hepatozellularen Karzinoms (HCC) und eine erhohte Lebens-
erwartung. Es stehen sowohl Interferon als auch Nukleosidanaloga
als Therapeutika zur Verfiigung. Ahnlich wie bei der HIV-Infektion
kann es zu Resistenzentwicklungen kommen, denen mit einem
entsprechenden Therapieregime begegnet werden muss. Aufgrund
dieser komplexen Therapie erfolgt die Behandlung meist in spe-
zialisierten Zentren.

Prophylaxe

Eine Immunisierung sollte entsprechend den Empfehlungen der
Standigen Impfkommission (STIKO ) erfolgen. Die generelle Impfung
bereits im Kleinkindalter und bei Jugendlichen wird empfohlen.

Die aktive und passive Immunisierung von Neugeborenen HBsAg-
positiver Mitter sollte innerhalb von 12 (—48) Stunden nach der
Geburt durchgefiihrt werden.

Die Auffrischungsimpfungen sollten entsprechend der Titerhdhe
der HBs-Ak erfolgen (Empfehlungen STIKO/WHO), wobei nach
erfolgreicher Grundimmunisierung vermutlich ein lebenslanger
Schutz besteht. Initiale ,Impfversager” zeigen oftmals ein An-
sprechen auf bis zu 3 zusatzliche Impfdosen oder man verwendet
Impfstoff mit erhohter Antigendosis.

11
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Neuere Impfstoffe konnen maglicherweise auch Impfschutz bei
Vaccine-Escape-Mutanten bewirken. Diese Mutanten kdnnen
trotz Vorhandensein von HBs-Ak zu einer HBV-Infektion fiihren.

Eine Impfung von chronisch HBV-infizierten Patienten gegen
Hepatitis A wird empfohlen, da bei diesen Patienten eine akute
Hepatitis A einen fulminanten Verlauf nehmen kann.

Aktive Immunisierung

Gen-HB-V ax®, Engerix B®

> normales Schema: Tag 0 — 1 Monat — 6 Monate

> Serokonversion in ca. 95 %, Titerkontrolle erforderlich (HBs-Ak)
> Auffrischimpfungen entsprechend den STIKO-Empfehlungen

TWINRIX® s. Hepatitis A

Passive Immunisierung

> nur als Simultanimpfung aktiv und passiv

> postexpositionell nach 6 (—48) Stunden
bei Neugeborenen HBsAg-positiver Mitter

> Schutz wahrscheinlich, aber nicht sicher



Abb. 3 HBV-Diagnosealgorithmus
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Abb. 4 Diagnostisches Profil serologischer Marker der chronischen Hepatitis B
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Hepatitis C

Klinik in Kiirze
Im Vergleich zu anderen Virushepatitiden ist der Verlauf meist
milder bis subklinisch.

Selten ist die Hepatitis C eine selbstlimitierende Erkrankung,
60—85% der Infektionen nehmen einen chronischen Verlauf.

Die Wahrscheinlichkeit der perinatalen Infektion liegt heute bei
1-6%, ist allerdings bei einer mutterlichen Viruslast <1 Million
Kopien/ml dulerst gering.

Bei 16—20% der chronisch Infizierten tritt nach 20—-25 Jahren eine
Leberzirrhose auf. Diese Patienten haben ein hohes Risiko, ein HCC
zu entwickeln.

Ubertragungswege
vor allem parenteral, seltener sexuell oder vertikal

Inkubationszeit
3—12 Wochen

Extrahepatische Symptome
Kryoglobulindmie, Panarteriitis nodosa, GN und Immunthyreoiditis
werden als Immunreaktion angenommen

Risikogruppen

Drogenabhangige, Hamophile, Dialysepatienten, Personen, die
vor 1990 Bluttransfusionen erhielten, Sexualpartner HCV-RNA-
positiver Patienten

15
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Labordiagnostik

Labordiagnostisch empfiehlt sich die Bestimmung der Transa-
minasen und Lebersynthese-Parameter sowie der Nachweis von
HCV-Antikorpern im Serum mittels Immunoassay. Ein positives
Ergebnis des Screeningtests wird mittels Immunoblot bestatigt.
Im Anschluss an einen positiven Ak-N achweis ist die HCV-RNA-
Bestimmung notwendig Abb. 5, da nur so die Differenzierung
zwischen aktiver (Nachweis der Infektiositat) und zurtickliegender
Infektion moglich ist.

HCV-Ak sind in der Regel 7—8 Wochen nach der Infektion nach-
weisbar. Das Fehlen schlielt jedoch weder eine akute noch eine
chronische Infektion aus (v.a. bei immundefizienten Personen).

Die Frihdiagnose ist bisher nur durch eine HCV-RNA-Bestimmung
moglich, ebenso die Diagnose bei Neugeborenen HCV-positiver
Mitter (Immunoassys weisen mutterliche Leitantikérper nach)
und bei Patienten bei denen die Bildung von HCV-Ak ausbleibt.

Ist die HCV-RNA langer als 6 Monate nachweisbar, spricht man
von einer chronischen HCV-Infektion.

Bei Verdacht auf eine chronische HCV-Infektion und negativem
HCV-RNA-Testergebnis sollte die Untersuchung nach weiteren
6 Monaten wiederholt werden. Abb. 5

Haufig findet man eine Transaminasenerhdhung, bei ca. 30%
jedoch unauffallige Werte. Daher sollte bei entsprechendem
Verdacht, z.B. bei Risikogruppen (s.0.), eine HCV-Ak-Bestimmung
in Betracht gezogen werden.

Die Bestimmung des Genotyps gibt einen Hinweis auf die Erfolgs-
chancen einer Therapie und ist fir die Festlegung des Therapie-
regimes notwendig. Bisher wurden 7 Genotypen und mehr als



60 Subtypen beschrieben. In Deutschland kommen die Genotypen
1 (50-60%), 2, 3 (je 15—20%) und 4 (<5%) vor, wobei der Geno-
typ 1 der am schwierigsten zu therapierende ist.

Das Risiko der Entstehung einer Leberzirrhose im Verlauf der
chronischen Infektion liegt bei ca. 7—16%. Bei Vorliegen einer
Leberzirrhose betragt das HCC-R isiko ca. 3% pro Jahr.

Bei erhohten Transaminasen sollte, sofern die Ursache dafiir noch
nicht gesichert ist, ein Test auf HCV-Ak durchgefiihrt werden.

Abb. 5 HBV-Diagnosealgorithmus
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Therapie

Die Zulassung neuer direkt antiviral wirkender Substanzen hat 2014
die Hepatitis C Therapie revolutioniert und die Wirkstoffe Interferon
und Ribavirin weitgehend abgeldst. Aufgrund der standigen Neu-
zulassung weiterer Substanzen sei an dieser Stelle auf die aktuellen
Therapieempfehlungen der DGVS (Deutsche Gesellschaft fiir Gasto-
enterologie, Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten) verwiesen.

Prophylaxe

Eine aktive und passive Immunisierung ist nicht verfiighar. Das
primdre Ziel ist es, das Infektionsrisiko zu senken. Vorrangig dabei
ist die Identifizierung der HCV infizierten Patienten (HCV-Ak-Test
und ggf. HCV-RNA bei auch nur leicht erhéhten Leberwerten)
sowie der Ausschluss von Risikogruppen bei Blutspenden. Eine
entsprechende Aufklarung der HCV-Infizierten und ihrer Partner
sollte erfolgen.

Eine Impfung gegen Hepatitis A und B wird bei bisher fehlendem
Schutz fir chronisch Infizierte empfohlen.

Hepatitis-B und C-Screening GKV-Versicherte kdnnen einmalig

im Zuge der Gesundheitsuntersuchung ein Hepatitis B- und
C-Screening durchfiihren lassen.

LIS Virale Hepatitiden



HBV- und
HCV-Screening
im Uberblick

Mit diesem Angebot sollen viele der unbekannten, noch symp-
tomlos Infizierten gefunden werden. Die in Zuge des Screenings
diagnostizierten Patienten haben die Chance zu einem maglichst
frihen Zeitpunkt therapiert zu werden, wenn die Erfolgsaus-
sichten besonders hoch sind — HCV kann z.B. in ca. 95% der Falle
geheilt werden. Die Therapien verhindern viele schwere Folge-
erkrankungen wie die Leberzirrhose und das hepazelluldre Kar-
zinom. Zuséatzlich sinkt damit das Ubertragungsrisiko in der Be-
volkerung. Impfen, screenen und therapieren konsequent genutzt
kénnen mittelfristig das Risiko sich mit HBV und HCV zu infizieren
auf ein Minimum reduzieren.

Das Angebot der GKV gilt seit dem 1. Oktober 2021.

> Alle Versicherten ab 35 Jahren haben einmalig Anspruch
auf das Hepatitis-Screening im Zuge eines Check-up
(Gesundheitsuntersuchung).

> Ein Hepatitis-Screening ist bis zum 31.12.2023 auch ohne
Check-up moglich, wenn die Patienten zwischen dem
13. Februar 2018 und dem 30. September 2021 einen
Check-up hatten.

> Das Beratungsgesprach wird mit 41 Punkten (4,71 EUR)
extrabudgetar vergiitet.

> Die Laboruntersuchungen belasten den Fallwert nicht.
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Hepatitis D
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Die akute Hepatitis D ist eine Infektion mit dem RNA-Viroid (in-
komplettes Virus). Es bedarf immer einer zusétzlich vorliegenden
Infektion mit dem Hepatitis B-Virus, dabei bildet das HBsAg die
Hille fir das Hepatitis D-Virus.

Klinik in Kiirze

Bei Koinfektionen ist die Erkrankung meist selbstlimitierend, in
2—5% chronisch; fulminanter Verlauf seltener als bei HBV-Mono-
infektionen. Haufig findet sich ein biphasischer Verlauf. Super-
infektionen sind hdufiger als Koinfektionen und weisen >90%
chronische Verlaufe auf.

Ubertragungswege
parenteral, selten sexuell oder vertikal

Inkubationszeit
Koinfektion 30—180 Tage,
Superinfektion 7—50 Tage

Symptome
wie bei anderen Virushepatitiden

Risikogruppen
dhnlich wie bei Hepatitis B-Infektion



Labordiagnostik

Labordiagnostisch empfiehlt sich die Bestimmung der Trans-
aminasen und der Lebersynthese-Parameter. Bei Koinfektionen ist
ein zweigipfliger Transaminasenverlauf typisch. Die serologische
Diagnostik stiitzt sich in erster Linie auf die Hepatitis B-Parameter
sowie den Nachweis von HDV-Ak und ggf. selten HDV-RNA .

Therapie
Eine Hochdosis Therapie mit Interferon erzielt
maRigen Therapieerfolg.

Prophylaxe

Verhltung einer Hepatitis B (Impfung gegen Hepatitis B),
bei chronischen HBsAg-Trdagern Vorsicht bei Reisen in Ende-
miegebiete. Eine Impfung ist nicht verfligbar.
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Hepatitis E

LIS Virale Hepatitiden

Klinik in Kiirze

Die Erkrankung verlauft ahnlich wie Infektionen mit dem Hepatitis
A-Virus. Viele Infektionen verlaufen vermutlich ohne oder nur
mit milder Symptomatik. Bei Schwangeren findet man haufig
einen schweren Verlauf (DD: akute Schwangerschaftsfettleber,
HELLP-Syndrom). HEV-Infektionen sind normalerweise selbst-
limitierend . Chronische Verldufe sind bei immunsupprimierten
Patienten beschrieben.

Ubertragung

fdkal-oral, Reinfektionen sind moglich, in Deutschland autochthon
vor allem durch (Wild-)Schweine, seltener Reiseinfektionen
(Genotyp 1 und 2)

Inkubationszeit
15—-64 Tage

Symptome
wie bei anderen Virushepatitiden

Bei Schwangeren haufiger akutes Leberversagen mit einer Letalitat
von bis zu 20% (Genotyp 1 und 2), bei dem in Deutschland tber-
wiegenden Genotyp 3 nicht beschrieben.



Labordiagnostik

Labordiagnostisch empfiehlt sich die Bestimmung der Trans-
aminasen und Lebersynthese-Parameter. Serologisch kann man
HEV-1gG- und IgM-Ak nachweisen, IgM lassen sich 3—6 Monate
nachweisen. Bei Immunsupprimierten, die keine Ak bilden

und zur Abklarung der Infektiositat ist die Bestimmung der HEV-
RNA in Stuhl und Blut méglich. Zur Aufklarung von Infektions-
ketten kdnnen Genotypisierungen in Speziallaboren durchgefihrt
werden. HEV-1gG-Ak persistieren haufig mehrere Jahre nach
einer Infektion.

Prophylaxe
Beachtung der allgemeinen HygienevorsichtsmaRnahmen. Bisher
ist noch keine Impfung verfligbar (auRer seit 2012 in China).
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Kostenlose Fachinformationen
in unserem Praxisportal

Um Sie im Praxisalltag auch fachlich zu unterstiitzen, haben
wir lThnen kostenlose Broschiiren, Faltblatter und Factsheets
zusammengestellt. Diese Fachinformationen stehen Arzten und
ihren Teams im Praxisportal des LIS kostenlos zum Download
zur Verfligung.

Jetzt informieren und herunterladen — direkt im Praxisportal
unter www.lis.koeln/praxisportal

Sie haben noch keinen Zugang? Dann wenden Sie sich einfach an lhren
Ansprechpartner aus unserem Service-Team.

Praxisberatung Kéln, Bonn und Meckenheim +49(0)1745369471

Y\ ab
Arztliche Leitung:
Dr. med. Christiane Boog

Privatarztliche Gemeinschaft
fiir Diagnostik K6In-Bonn

Bioscientia Labor Ingelheim

HauptstraRe 71—73, 50996 Kéln
Telefon +49 22193 55 56-0
Telefax +49221935556-99
post@lis.koeln, www.lis.koeln






