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Oft unterschatzt und unentdeckt:
Die Virushepatitiden in der taglichen Praxis

Dr. August Stich

Juni 2004: Die Weltgesundheitsorganisation
(WHO) gibt bekannt, dass weltweit mehr als 400
Millionen Menschen, etwa 7 % der Weltbevolke-
rung, chronisch an Hepatitis B erkrankt sind. Die
Zahl der Hepatitis-A-Infektionen wird mit 1,4 Milli-
onen pro Jahr angegeben [1].

Juli 2004: Das Robert-Koch-Institut (RKI) Berlin
meldet die ersten autochthon in Deutschland er-
worbenen Falle von Hepatitis E aus dem Kreis
Marburg [2].

August 2004: 245 deutsche und 52 weitere eu-
ropaische Urlauber erkranken an Hepatitis A,
nachdem sie sich im Zeitraum von Mitte Juni bis
Mitte August in einem Hotel an der agyptischen
Kiiste des Roten Meeres infiziert hatten [3].
September 2004: Hilfsorganisationen melden ei-
nen schweren, unkontrollierten Ausbruch von He-
patitis E in Flichtlingslagern im Tschad und dem
benachbarten Sudan. Die WHO hat inzwischen
liber 1200 Falle mit einer Sterblichkeit von

3,3 % registriert [4].

Virale Hepatitiden stellen eine klinische und
seuchenhygienische Herausforderung dar, die
alltdglich in Klinik, Praxis und 6ffentlichem
Gesundheitswesen bewiltigt werden muss.
Hinter dem Begriff verbirgt sich eine Gruppe
von interessanten Infektionskrankheiten
durch unterschiedliche virale Erreger, die
durch eine einzige Gemeinsambkeit verbunden
sind: Im Akutfall kommt es zu einer Entziin-
dung der Leber mit Anstieg von Bilirubin
und Leberenzymwerten im Serum (vor allem
der Transaminasen, manchmal auch der Cho-
lestaseenzyme), gelegentlich verbunden mit
einer dramatischen Funktionseinschrinkung
der Leber. Die Unterschiede in der Biologie
der Erreger, der Transmission, dem klinischen
Verlauf, der Prognose, den therapeutischen
Optionen und den Méglichkeiten der Pri-
vention durch eine aktive Impfung sind aller-
dings betrichtlich.
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Hepatitis A

Die Hepatitis A ist die klassische infektiose
Gelbsucht. Sie wird durch ein Enterovirus
hervorgerufen, das fikal-oral, iiber Schmier-
infektionen, Nahrungsmittel (Meeresfriichte)
und Trinkwasser tibertragen wird. Die Priva-
lenz der Erkrankung in Lindern mit schlech-
tem hygienischen Standard ist auflerordent-
lich hoch, in zahlreichen Lindern Afrikas
sind bereits die Zehnjihrigen zu tiber 98 %
seropositiv. Nach oraler Aufnahme des Erre-
gers kommt es mit einer Inkubationszeit von
15 bis 50 Tagen zunichst zu einem unspezifi-
schen Prodromalstadium mit Fieber, Glieder-
schmerzen und héufig Durchfall. In dieser
Phase ist die Hepatitis A klinisch von zahl-
reichen anderen Infektionskrankheiten nicht
unterscheidbar.

Wenige Tage spiter wird im typischen Fall
eine Gelbfirbung der Skleren, spiter der ge-
samten Haut sichtbar, die mit einem teils
dramatischen Anstieg der Serumtransamina-
sen bis hin zu vierstelligen Bereichen verbun-
den ist (Abbildung 1). Mit dem Auftreten des
Ikterus geht typischerweise das Fieber zu-
riick, die Patienten fiihlen sich dann insge-
samt besser. Dies unterscheidet den klini-
schen Verlauf der Hepatitis A von dem
zahlreicher anderer Infektionskrankheiten,
bei denen das Auftreten des Ikterus nicht von
einem typischen Fieberabfall mit klinischer
Besserung begleitet wird (Malaria, Gelbfie-
ber, Leptospirose und viele andere).

Die Hepatitis A ist eine akute Erkrankung,
die nie chronifiziert und eine lebenslange Im-
munitit hinterlisst. Je jinger die Patienten,
umso milder die klinischen Verliufe. In Lin-
dern mit niedrigem Hygienestandard wird die
Infektion bereits in der frithen Kindheit er-
worben, in der sie meist asymptomatisch (an-
ikterisch) verliduft. Patienten im hoheren Le-
bensalter und solche mit einer vorbestehen-

den Lebererkrankung sind jedoch durch eine
akute Hepatitis A durchaus vital gefihrdet.
Letalititsraten von mehreren Prozent werden
in der Literatur angegeben. Diese Fille sind
allerdings selten, da auch in Deutschland na-
hezu alle Menschen iiber 60 Jahre anti-HAV
positiv sind.

Patienten mit Hepatitis A scheiden infektiose
Viruspartikel bereits vor dem Auftreten klini-
scher Symptome und danach tber einen Zeit-
raum von zwei Wochen mit dem Stuhl aus.
Sie stellen wihrend dieser Zeit eine Infek-
tionsgefahr fir ihre Umgebung dar.

Eine spezifische Therapie der Hepatitis A ist
nicht etabliert. Bettruhe im akuten Stadium,
Alkoholkarenz und die Vermeidung hepato-

toxischer Medikamente sind die Grundlagen
des therapeutischen Managements.

Die Hepatitis A ist inzwischen eine tiberfliis-
sige Krankheit! Seit in den Achtzigerjahren
eine Aktivimmunisierung méglich wurde,

Abbildung 1: Patient mit deutlichem Skleren-
ikterus bei Hepatitis A.



sollte es die Hepatitis A eigentlich bei Rei-
senden in Gebiete 6stlich der Oder und siid-
lich der Alpen nicht mehr geben. Auf Grund
der hervorragenden Effektivitit und duflerst
geringen Nebenwirkungsraten der auf dem
Markt befindlichen Impfstofte sollte die In-
dikation zur Aktivimmunisierung heute sehr
grofiziigig gestellt werden. Auch Kleinkinder
profitieren von der Impfung, da neben einem
Ausbruch der Krankheit die Méglichkeit der
Weitergabe des Virus an die Umgebung ver-
hindert werden kann. Bei Reisenden, die vor
1950 geboren sind, oder Personen, die im
siidlichen oder 6stlichen Ausland aufgewach-
sen sind, empfiehlt sich eine Titerbestim-
mung, die billiger als die Impfung ist. Im Fal-
le eines positiven anti-HAV besteht eine
lebenslange Immunitit. Eine aktive Immuni-
sierung ist in so einem Fall unnétig, aller-
dings auch nicht gefihrlich.

Nach einmaliger Injektion des Aktivimpfstof-
fes besteht bereits nach spitestens zehn Ta-
gen ein verlisslicher Schutz, der allerdings
nur einige Monate anhilt. Aus diesem Grund
ist eine Auffrischungsimpfung frithestens
nach sechs Monaten, danach (nach derzeiti-
gem Kenntnisstand) alle zehn Jahre indiziert
(Abbildung 2). Seit kurzem ist auch eine
kombinierte Hepatitis A/Typhus-Vakzine im
Handel.

Die exzellenten Erfahrungen mit den Aktiv-
impfstoffen haben die Passivimmunisierung
mit intramuskulir verabreichten Immunglo-
bulinen (zum Beispiel Beriglobin®) nahezu
vollig verdringt. Selbst bei , Last-Minute“-

Hepatitis Erreger Transmission
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Das Hepatitis-ABC.

Reisen ist noch am Abreisetag die aktive der
passiven Immunisierung vorzuziehen, da man
davon ausgehen kann, dass die Impfung ihre
Schutzwirkung aufbaut, bevor sich die Er-
krankung manifestiert. Immunglobuline ha-
ben nur noch eine Indikation in der Postex-
positionsprophylaxe, besonders fiir Patienten
mit Lebererkrankungen. Bis zu 14 Tagen
nach Kontakt mit einem Hepatitis-A-Infi-
zierten oder einer massiven Exposition mit
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Klinischer Verlauf

akutes, bei alteren Erwachsenen gelegentlich
schweres Krankheitsbild, keine Chronifizierung

akutes, gelegentlich schweres Krankheitsbild,
chronischer Verlauf mit Ubergang in Zirrhose
moglich, lebenslange Persistenz des Virus

akute, klinisch oft inapparente Infektion, in

50 bis 80 % chronischer Verlauf mit Ubergang in
Zirrhose, Ausheilung unter entsprechender
Therapie in 45 bis 85 % der Falle

als Simultan- bei akuter oder als Superinfektion
bei chronischer Hepatitis B

akutes, oft schweres Krankheitsbild, fulminantes
Leberversagen besonders bei Schwangeren, kein
chronischer Verlauf

keinerlei Krankheitsbild

kontaminierten Speisen kann eine Immun-
globulingabe den Ausbruch einer Hepatitis A

verhindern oder zumindest mitigieren.

Hepatitis B

Die Hepatitis B ist die friiher als Serumhepa-
titis bezeichnete Infektion, die durch Blut
und Kérpersifte iibertragen wird. Global ge-
sehen sind der vertikale (von der Mutter auf
ihr Kind) und sexuelle Ubertragungsweg (in
den USA und Westeuropa) am wichtigsten.
Eine Transmission in Risikoberufen, durch
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Himodialyse und zahnirztliche Eingriffe ist
ebenfalls bedeutungsvoll. Heute ist die noso-
komiale Ubertragung der Hepatitis B in der
westlichen Welt sehr selten geworden [5]. Das
Restrisiko bei Transfusion von Blutprodukten
liegt bei ca. 1:500 000.

Zur Serodiagnostik der akuten und chroni-
schen HBV-Infektion stehen eine Reihe von
Antigen- und Antikérpernachweisen zur Ver-
fiigung. Fir die Diagnose einer akuten Hepa-
titis B ist neben dem klinischen Bild und der
Transaminasenerhéhung der Nachweis von
HBs-Antigen (Surface-Antigen) ausreichend.
Daneben sind im Serum HBe-Antigen (En-
velope-Antigen) und HBc-IgM-AK nach-
weisbar. Der Nachweis von HBe-Antigen
zeigt die aktive Virusreplikation an. Mit Ab-
klingen des akuten Krankheitsbildes kommt

Abbildung 2: Schemata fiir die Aktivimmunisierung bei Hepatitis A und B (die angegebenen Zeitinter-

valle sind Mindestabstande).

es innerhalb von zwei bis vier Monaten zur
Konversion von HBe-Antigen zu Anti-HBe.
HBc-IgG-AK persistieren lebenslang und
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zeigen die stattgehabte Infektion mit dem
Wildvirus an (nach Impfung wird ausschlief3-
lich Anti-HBs gebildet!). Innerhalb von vier
bis sechs Monaten nach Erkrankung wird
HBs-Antigen negativ, Anti-HBs dokumen-
tiert die serologische Ausheilung der Hepati-
tis und ist normalerweise nach sechs bis acht
Monaten positiv. Beim chronischen Hepati-
tis-B-Verlauf persistiert HBs-Antigen, meis-
tens bleibt auch HBe-Antigen als Zeichen

der persistierenden Virusreplikation positiv.

Klinisch bedeutsam sind bei chronischem
Krankheitsverlauf so genannte Prae-Core/
Coremutationen, die mit einem Verlust von
HBe-Antigen einhergehen. Dieser Befund
suggeriert ein Sistieren der Virusreplikation,
die jedoch oft in diesen Fillen weiterhin vor-
handen ist, erkennbar am unverindert positi-
ven Nachweis von HBV-DNA im Serum.

Molekularbiologische und immunologische
Untersuchungen der letzten Jahre sowie Er-
fahrungen aus den klinischen Verliufen bei
immunsupprimierten Patienten haben unsere
Sicht der Hepatitis B verindert. Wir gehen
heute davon aus, dass das Virus nach einer er-
folgten Infektion nicht mehr vollstindig eli-
miniert werden kann, selbst wenn Zeichen
der Virusaktivitit bei laborchemischen und
histologischen Untersuchungen verschwun-
den sind. In Zeiten der Immunsuppression
kénnen intrazellulir persistierende Viruspar-
tikel reaktiviert werden und der Erkrankung
einen neuen Schub verleihen. Daher sollten
auch asymptomatische ,HBsAg-Triger” im
Falle einer notwendigen immunsuppressiven
Therapie in Bezug auf eine HBV-Reaktivie-
rung engmaschig kontrolliert werden.

Handelsname

Hepatitis A HAVpur®
Havrix 1440
Havrix 720® Kinder
Vaqta®

Hepatitis A +  Hepatyrix®

Typhus Viatim™

Hepatitis B Engerix B Erwachsene®

Engerix B Kinder®

HB Vax Pro 10®°Erwachsene
HB Vax Pro 5° Kinder

HB Vax Pro 40° Dialyse

Twinrix Erwachsene®
Twinrix Kinder®

Hepatitis A + B

Tabelle: Derzeit in Deutschland zugelassene Impfstoffe gegen Hepatitis A

und B.
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Die Inkubationszeit der B-Hepatitis ist mit
zwei bis sechs Monaten lang, die klinische
Krankheitsphase dauert bei normalem Verlauf
ca. drei bis sechs Wochen. Kinder zeigen
hiufig einen asymptomatischen Verlauf der
Infektion. Bei Erwachsenen heilt die Hepati-
tis B in 90 bis 95 % der Fille aus, bei Neuge-
borenen und Siuglingen geht der HBV-In-
fekt dagegen in ca. 90 % in einen HBV-
Trigerstatus tiber. Die chronisch aktive He-
patitis pradisponiert zur Leberzirrhose und
zum hepatozelluliren Karzinom.

Die Therapie der akuten Hepatitis B erfolgt
symptomatisch. Bei fulminanten Verliufen
sollte eine friihzeitige Verlegung des Patien-
ten in ein Transplantationszentrum ange-
strebt werden.

Die therapeutischen Méglichkeiten zur Be-
handlung einer chronischen Hepatitis B
(Verlauf > sechs Monate) haben sich in den
vergangenen Jahren erheblich erweitert. Eine
antivirale Therapie sollte erfolgen bei erhéh-
ten Transaminasen, nachweisbarer persistie-
render HB-Virusreplikation und histologi-
scher Entziindungsaktivitiit sowie fibroti-
schen Verinderungen im Lebergewebe.

In Deutschland sind fir die Behandlung der
chronischen Hepatitis B Interferon alfa, La-
mivudin (Nukleosidanalogon, 3'Thiacytidin)
sowie Adefovir (Nukleotidanalogon von Ade-
nosin-Monophosphat) zugelassen. Verfiigbar
und Hepatitis-B-wirksam, jedoch nicht fir
diese Indikation zugelassen, sind dartiber hin-
aus Emtricitabin (HIV-Therapie), Tenofovir
(HIV-Therapie) und Famciclovir (Herpes zo-
ster, Herpes genitalis).

Hersteller

akut
Chiron Behring Vaccines
GlaxoSmithKline
GlaxoSmithKline
Aventis Pasteur MSD

Hepatitis B

GlaxoSmithKline
Aventis Pasteur MSD

Keine Therapie

Interferon alfa sollte nach den aktuellen Kon-
sensusempfehlungen [10] fiir vier bis sechs
Monate in einer Dosierung von dreimal 9 bis
10 Millionen Einheiten pro Woche oder 5 bis
6 Millionen IE tiglich s. c. verabreicht wer-
den. Eine Transaminasennormalisierung und
Serokonversion von HBeAg zu Anti-HBe
kann hierdurch bei ca. 25 bis 40 % der Pa-
tienten erzielt werden, eine Konversion von
HBsAg zu Anti-HBs bei ca. 5 bis 10 %. Pa-
tienten mit einer Prae-Core-Mutanteninfek-
tion sprechen deutlich schlechter an. Pegy-
lierte Interferone sind noch nicht zur Be-
handlung der chronischen Hepatitis B zuge-
lassen.

Die Behandlung mit Nukleosid-/Nukleotid-
analoga fiihrt nach einjihriger Therapie zu
einer HBeAg-Serokonversionsrate von 15 bis
25 %. Durch eine lingere Therapiedauer las-
sen sich diese Serokonversionsraten weiter er-
hshen. Lamivudin wird in einer Dosierung
von 100 mg/d, Adefovir in einer Dosierung
von 10 mg/d per os gegeben. Die Behandlung
sollte mindestens bis sechs Monate nach er-
folgter Serokonversion erfolgen. Bei primiir
HBeAg-negativer, chronisch aktiver Hepati-
tis B sind Nukleosid-/Nukleotidanaloga im
Gegensatz zu Interferon alfa ebenfalls gut
wirksam. Eine feste Behandlungsdauer ist in
dieser Situation derzeit nicht zu definieren.
Vieles spricht dafiir, eine solche Therapie als
virustatische Dauersuppressionstherapie, wie
bei der HIV-Infektion, durchzufiihren. Bei
langfristigem Einsatz ist mit dem Auftreten
von HBV-Mutationen im Polymerase-Gen
unter Lamivudin in bis zu ca. 20 % pro Jahr,
unter Adefovir in bis zu 2 % pro Jahr zu rech-
nen. Nach Beendigung einer Nukleosid-/Nu-

chronisch

Standard 1:

Interferon-alfa iiber 4-6 Monate
Standard 2:

Lamivudin iiber ? Monate
Alternativ: Adefovir

Hepatitis C Interferon alfa Genotyp 1/4:
GlaxoSmithKline uber 24 Wochen*  Peglnterferon alfa + Ribavirin
GlaxoSmithKline liber 48 Wochen
Aventis Pasteur MSD Genotyp 2/3: -
Aventis Pasteur MSD Peglnterferon alfa + Ribavirin
liber 24 Wochen

Aventis Pasteur MSD

GlaxoSmithKline
GlaxoSmithKline

* Die akute Hepatitis C sollte, wenn miglich,
innerhalb von Studien therapiert werden.

Tabelle: Therapie der Virushepatitiden B und C.



kleotidanaloga-Therapie kann es zur Reakti-
vierung der Hepatitis kommen, weshalb eng-
maschige Kontrollen erfolgen sollten.

Auch die Hepatitis B ist eine impfpriventable
Erkrankung! Es exsistieren mehrere wirksame
und nebenwirkungsarme Impfstoffe, die gen-
technologisch hergestellt werden. Eine Imp-
fung bei bestimmten Berufsgruppen wird be-
rufsgenossenschaftlich schon lange empfoh-
len. Seit 1995 ist in Deutschland die aktive
Hepatitis-B-Impfung auch in den allgemei-
nen Impfkalender fiir Kinder und Jugendliche
aufgenommen.

Bei Erwachsenen sollte die Indikation fiir ei-
ne Impfung grofziigig gestellt werden.
Immerhin sind bereits in Deutschland 0,4 bis
0,7 % der Bevolkerung infektidse Virustriger.
Dieser Anteil erreicht in manchen Lindern
der Erde bis zu 20 %. Auf Grund der hohen

Infektiositit des Hepatitis-B-Virus (zehnmal
mehr als HCV, hundertmal mehr als HIV)
besteht deshalb ein konkretes Infektionsrisiko
selbst bei Bagatellereignissen wie Nassrasur
mit ungereinigten Messern, Tdtowierungen,
Piercing und vielen Verrichtungen im Alltag.
Die allgemeine Beratung vor einer Fernreise
bietet sich deshalb als Gelegenheit an, dem
Reisenden einen aktiven Schutz vor der He-
patitis B zu empfehlen.

Um eine wirksame Protektion gegen Hepati-
tis B zu erreichen, sind zwei Impfungen im
Abstand von mindestens vier Wochen not-
wendig. Eine dritte Impfung erfolgt nach frii-
hestens sechs Monaten. Dieses Impfschema
wird auch zugrunde gelegt, wenn man sich
fiir den kombinierten Hepatitis A/B-Impf-
stoff entscheidet. Die Bestimmung des Anti-
HBs-Titers sechs Wochen nach der dritten
Impfung, wie sie im arbeitsmedizinischen Be-
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reich (in Deutschland) immer noch prakti-
ziert wird, ist bei einer Impfung auflerhalb
der definierten Risikogruppen nicht nétig.

Hepatitis C

Nach Schitzungen der WHO haben weltweit
rund 170 Millionen Menschen, 3 % der
Weltbevolkerung, Kontakt mit dem HCV ge-
habt. Mindestens 130 Millionen gelten als
chronisch infiziert. Es bestehen erhebliche
Privalenzunterschiede zwischen einzelnen
Lindern. In Deutschland leben schitzungs-
weise 500 000 chronisch HCV-Infizierte [6].

Das HCV wird parenteral iibertragen. Die
meisten Infektionen sind auf intravendsen
Drogenabusus sowie Dialyse-Behandlung
oder Transfusion von Blutprodukten vor 1990
zuriickzufithren. Das Restrisiko einer Neuin-
fektion tiber Blutprodukte ist heute sehr ge-
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ring (1:10 000 000 nach Einfiihrung der
HCV-PCR aller Blutspender). Ein sehr ge-
ringes Risiko besteht weiterhin bei Sexual-
kontakten mit HCV-Infizierten sowie fiir den
perinatalen Ubertragungsweg (sofern nicht

gleichzeitig eine HIV-Infektion vorliegt).

Nach der gebriuchlichen Klassifikation wer-
den vier Genotypen (1a/b, 2 a/b, 3 und 4)
unterschieden. In Europa kommt am hiufigs-
ten Genotyp 1 vor, welcher ca. die Hilfte bis
zwei Drittel der HCV-Infektionen ausmacht.
Das Vorliegen eines bestimmten HCV-Ge-
notypes hat eine prognostische Relevanz be-
ziiglich der Interferontherapie.

Eine HCV-Infektion wird diagnostiziert
durch den Nachweis von Hepatitis-C-Anti-
korpern. Positive HCV-Antikérper lassen
allerdings keine Schlussfolgerungen zu, ob es
sich um eine akut oder chronisch aktive oder
um eine inaktive, abgelaufene Infektion han-
delt. Die einzige Méglichkeit des Nachweises
einer bestehenden Virimie besteht im HCV-
RNA-Nachweis im Serum mittels PCR-Am-
plifikation.

Die Inkubationszeit der Hepatitis C betrigt
drei bis zwolf Wochen. In der Regel entwi-
ckelt sich eine klinisch inapparente Hepatitis,
sodass akute Infektionen nur selten diagnosti-
ziert werden. In einem Prozentsatz zwischen
50 und 80 % nimmt die Hepatitis-C-Infek-
tion dann einen chronischen Verlauf. Charak-
teristisch ist, dass die Transaminasen erheb-
lich schwanken, zeitweise auch vollig normal
sein kénnen, nur sehr selten ein Ikterus auf-
tritt und die Erkrankung zunichst symptom-
arm verliuft. Dennoch ist bei vielen Patienten
der Verlauf langsam progredient mit einem
erheblichen Leberzirrhoserisiko (nach einer
Laufzeit von zehn bis 25 Jahren bei 25 bis

50 %). Regelmifiger, auch moderater Alko-
holkonsum beschleunigt die Progression zur
Zirrhose. Weiterhin besteht ein erhéhtes Ri-
siko fiir die Entwicklung eines hepatozelluli-
ren Karzinoms.

Wegen der hohen Chronifizierungsrate ist im
Gegensatz zur akuten Hepatitis B bei akuter
C-Hepatitis eine antivirale Behandlung ge-
rechtfertigt, zumal gezeigt werden konnte,
dass durch eine Mono-Therapie mit Interfe-
ron alfa ein chronischer Hepatitis-Verlauf in
weit tiber 90 % verhindert werden kann.

Primiires Ziel einer antiviralen Therapie einer
chronischen Hepatitis C ist heute die Aus-
heilung der Hepatitis mit dauerhafter HCV-
Elimination, um die weitere Krankheitspro-
gression zu verhindern. Die Standardtherapie
der chronischen Hepatitis C beinhaltet die
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Gabe von pegyliertem Interferon alfa-2a oder
-2b in Kombination mit Ribavirin. Patienten
mit einer HCV-Genotyp-1-Infektion werden
48 Wochen, Patienten mit einer HCV-Geno-
typ-2- oder 3-Infektion 24 Wochen behan-
delt. Ein dauerhaftes virologisches Anspre-
chen, welches einer klinischen Ausheilung
der Erkrankung gleichkommt, kann bei der
HCV-Genotyp-1-Infektion in 42 bis 52 %,
bei der HCV-Genotyp-2/3-Infektion in 76
bis 84 % erzielt werden [11, 12].

Eine hohe pridiktive Bedeutung hat der ini-
tiale Abfall der Hepatitis-C-Viruslast. Sinkt
diese nach zwolfwochiger Therapie nicht min-
destens um zwei log-Stufen gegeniiber dem
Wert vor Therapie ab, liegt die Wahrschein-
lichkeit eines definitiven Nicht-Ansprechens
bei 97 bis 100 %. Deshalb wird inzwischen
empfohlen, bei Nicht-Erreichen dieses Virus-
last-Abfalls die Therapie abzubrechen.

Hepatitis D

Die Hepatitis-D-Infektion ist an die Anwe-
senheit des Hepatitis-B-Virus gekoppelt,
dessen Hiille das HDV fiir seine Replikation
benétigt. Der Infektionsmodus ist parenteral
und erfolgt als Simultan- oder Superinfektion
einer Hepatitis B. In Deutschland trat die
Hepatitis D bisher sehr selten und fast aus-
schliellich bei drogenabhiingigen Patienten
auf [7]. Die chronische HDV-Infektion ist
mit einem besonders hohen Leberzirrhose-
Risiko (30 bis 60 % der Patienten!) vergesell-
schaftet. Eine Therapie mit Interferon alfa ist
moglich, wegen nur sehr geringer Ansprech-
raten jedoch nicht etabliert.

Hepatitis E

Die Hepatitis E ist ebenfalls eine fikal-oral
iibertragene virale Hepatitis, die erst seit 1980
als Ursache der enterischen ,Non-A-non-B-
Hepatitis“ identifiziert wurde [8]. Die Er-
krankung ist in zahlreichen Lindern der Tro-
pen und Subtropen bei Mensch und Tier
relativ weit verbreitet, wenngleich unsere
Kenntnisse zur genauen Epidemiologie der
Erkrankung noch sehr lickenhaft sind. Als
importierte Infektion und sehr selten auch als
autochthon erworbene Erkrankung wird die
Hepatitis E immer wieder, vielleicht sogar
viel zu wenig [9] diagnostiziert. Eine Aktiv-
immunisierung ist noch nicht méglich. Die
Hepatitis E verliuft meist als unspezifische
Allgemeinerkrankung, kann aber auch mit ei-
ner schweren Leberfunktionsstérung einher-
gehen, bei Schwangeren sogar als fulminante
Hepatitis mit einer Letalitit von 20 %. Wie
bei der Hepatitis A ist auch hier ein chroni-
scher Verlauf nicht beschrieben.

Hepatitis G/GB-Virus-C

In den Jahren 1995 und 1996 wurde unab-
hingig voneinander in zwei Laboratorien ein
neues, dem Hepatitis-C-Virus dhnliches, zur
Gruppe der Flaviviridae gehérendes Virus
entdeckt. Die Nomenklatur dieses Virus ist
bis heute nicht einheitlich: Gebriuchlich sind
die Bezeichnungen GB-Virus-C (GB sind
die Initialen des ersten Patienten, in dessen
Serum das Virus nachgewiesen werden
konnte), Hepatitis-G-Virus (HGV) sowie
GBV-C/HGV.

Das GBV-C-Virus ist offensichtlich weit ver-
breitet. Fiir die USA wurden Privalenzraten
von 1 bis 7 %, fiir Westeuropa 1 bis 10 % an-
gegeben. Die Ubertragung des Virus erfolgt
parenteral iber Blut bzw. Blutkontakte und
ist damit identisch mit der Ubertragung von
HBV, HCV und HIV. Nachdem man zu-
nichst angenommen hatte, dass GBV-C fiir
einen Grofiteil von Non A-E Hepatitiden
verantwortlich sein kénnte, ergaben vielfilti-
ge Untersuchungen bis heute keinen sicheren
Anbhalt dafiir, dass das Virus Krankheiten ver-
ursachen kann. Insbesondere konnte kein Zu-
sammenhang mit akuten und/oder chroni-
schen Hepatitiden gefunden werden. Es
wurden lediglich anhaltende Virimien beob-
achtet. Insofern ist der Begriff ,Hepatitis-Vi-
rus” fiir das GBV-C-Virus irrefithrend.

Anders als bei der HCV-Infektion ist bei ei-
ner Infektion mit GBV-C eine kompetente
Immunantwort in Form der Bildung von
anti-E2-Antikérpern méglich. Die Bildung
dieser Antikérper fiihrt zur anhaltenden Kli-
rung der Virdmie.

Das Literaturverzeichnis kann bei den Verfas-
sern angefordert oder im Internet unter
www.black.de (Arzteblatt/Literaturhinweise)
abgerufen werden.
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