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Darum Geht‘s
 � Allgemeinsymptome einer 

Virushepatitis (Hepatitisviren A-E) 
sind grippeähnliche Beschwerden 
mit Abgeschlagenheit, 
Appetitlosigkeit, Müdigkeit, 
Muskel- und Gelenkschmerzen, 
Schwäche.

 � Labordiagnostisch empfiehlt sich in 
einem Verdachtsfall die Bestimmung 
der Transaminasen und der 
Lebersynthese-Parameter (Eiweiß, 
Albumin, Gerinnung) sowie ein 
Hepatitis-Basis- oder erweitertes 
Profil. Die Differenzierung erfolgt mit 
serologischen und 
molekularbiologischen Verfahren.

 � Viele HBV- und HCV-Infizierte 
wissen nichts von Ihrer Erkrankung. 
Gleichzeitig können diese 
Infektionen mit modernen 
Therapeutika erfolgreich behandelt 
werden. Umso erfolgreicher, je 
früher sie erkannt werden. Damit die 
nicht diagnostizierten Infizierten 
diese Chancen nutzen können, 
bieten die gesetzlichen 
Krankenkassen seit dem 1.10.2021 
ein einmaliges HBV- und HCV-
Screening im Zuge der 
Gesundheitsuntersuchung an.

Einführung
virale Hepatitiden sind weltweit eine 
Herausforderung für die gesundheits
systeme. nach angaben der WHo sind 
300 bis 420 Millionen Menschen 
chro nisch mit dem HepatitisBvirus (HBv) 
und rund 100 bis 130 Millionen mit dem 
Hepatitis Cvirus (HCv) infiziert. Dies 
entspricht etwa 7 % der Weltbevölkerung. 
Für Deutschland geht das robert 
kochinstitut (rki) davon aus, dass für 
beide virusformen jeweils ca. 400.000–
500.000 Menschen chronisch infiziert 
sind.

Die virushepatitis ist eine infektions
krankheit der Leber. Bekannt sind die 
Hepatitisviren a–e. Weitere Ursachen einer 
akuten Hepatitis sind infektionen mit 
anderen viren, wie z. B. CMv und eBv. 
Differenzialdiagnostisch ist bei einer 
Hepatitis vor allem an eine autoimmun
hepatitis, die erstmanifestation einer 
genetischen Lebererkrankung oder an 
toxische schäden zu denken.

allgemeinsymptome sind häufig 
abge schlagenheit, Müdigkeit, 
Muskelschmerz und schwäche. 
spätfolgen der chronischen infektion sind 
die Leberzirrhose und das hepatozelluläre 
karzinom. Die virushepatitis ist neben 
dem alkoholabusus die Hauptursache für 
diese erkrankungen.

neue interferonfreie therapieregime 
erreichen eine Heilungsrate von > 95%.  
Bei der HBvinfektion wird die „Heilung“ 
(HBsserokonversion) nur selten erreicht 
(< 5 %). 

Durch eine therapie wird das risiko für die 
genannten spätfolgen chronischer 
infektionen erheblich reduziert.  
aus diesen gründen ist eine frühzeitige 
Diagnostik von großer Bedeutung für die 
Betroffenen.

antikörper, antigen, rna oder Dnanachweis – 
welche Untersuchung(en) bei verdacht, zur Diagnose 
oder bei der therapieüberwachung
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HEPATITIS A HEPATITIS B HEPATITIS C HEPATITIS D HEPATITIS E

Erreger picornavirus Hepadnavirus Flavivirus
Hepatitis Bvirus 
dient als  
Helfervirus

Hepevirus

hauptsächlichste 
Übertragung 

fäkaloral

 � parenteral

 � sexuell

 � perinatal

parenteral parenteral fäkaloral

Inkubationszeit 2–6 Wochen 2–6 Monate 3–12 Wochen

 � HBv          
koinfektion: 
30–180 tage

 � superinfektion: 
7–50 tage

2–8 Wochen

Verlauf

 � kindesalter mild

 � erwachsenen 
alter häufig 
schwer

oft schwer oft mild oft schwerer  
als Hepatitis B

 � oft mild

 � bei schwange
ren fulminanter 
verlauf möglich

Chronizität keine

 � perinatal: 90 %

 � erwachsene: 
5–10 %

70–80 %

 � HBv  
koinfektion: 
2–5 %

 � superinfektion: 
> 90 %

bei  
immun 
supprimierten 
beschrieben

Prophylaxe

 � normales 
immunglobulin

 � impfung

 � HBimmun 
globulin

 � impfung

keine Wie Hepatitis B

 � Hygiene

 � impfung in 
Deutschland 
noch nicht 
verfügbar

TAB. 1 Vergleich verschiedener Virushepatitiden 
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Hepatitis A
Klinik in Kürze
Der klassische krankheitsverlauf dauert 
bis zu 12 Wochen, in 90 % findet man eine 
subklinische, zumeist selbstlimitierende 
infektion. selten kommt es zu einem 
längeren oder mehrgipfligen verlauf. in 
0,2 % der Fälle tritt ein fulminantes 
Leberversagen auf. 

Chronische verläufe sind nicht 
beschrieben. 

Die Letalität beträgt 0,02 %. Die todesfälle 
treten vorwiegend bei älteren patienten 
auf.

Übertragungswege: 
fäkaloral über kontaminierte 
nahrungsmittel und trinkwasser, durch 
schmierinfektion bei schlechter Hygiene. 
Bei der Bevölkerung westlicher industrie
länder wird die infektion meist auf 
Fern reisen erworben.

Inkubationszeit: 2–6 Wochen

Prodromie: 
schwäche, Übelkeit, erbrechen, Fieber, 
appetitverlust

Hepatische Symptome:   
skleren/Hautikterus, dunkler Urin, 
entfärbter stuhl, pruritus, oberbauch
beschwerden infolge  Leberschwellung

Extrahepatische Symptome:  
arthralgien, Hautausschläge, Myalgien, 
ggf. neurologische sowie hämatologische 
komplikationen

Labordiagnostik

Labordiagnostisch empfiehlt sich in einem 
verdachtsfall die Bestimmung der 
trans aminasen, sowie ggf. der Leber
syntheseparameter (eiweiß, albumin, 
gerinnung). Zentrale Bedeutung hat die 
serologische abklärung.

im akuten stadium einer Havinfektion 
erscheinen im patientenserum igMak 
gegen das Hepatitis avirus (HavigMak), 
die bei auftreten der symptome fast 
immer nachweisbar sind. HavigMak 
bleiben bis zu 6 Monate lang nachweisbar 
(abb. 1). 

Der nachweis von Hepatitis aviren im 
stuhl ist mittels der HavpCr möglich, was 
vor allem bei klinisch unklaren Fällen zur 
Diagnosesicherung beitragen kann. Diese 
Untersuchung ist z. Zt. noch keine 
Leistung der gesetzlichen krankenkassen.

nach durchgemachter infektion sind 
Haviggak lebenslang nachweisbar und 
schützen dauerhaft vor einer infektion 
(tab. 2). Bei gegen Hepatitis a geimpften 
patienten erfolgt die Bestimmung der 
Haviggak zur Überprüfung des 
immunschutzes.

Therapie
Die therapie der Hepatitis ainfektion 
erfolgt symptomatisch. eine kausale 
therapie ist bisher nicht vorhanden und 
auch nicht notwendig.

Prophylaxe
als prophylaxe kommen vor allem 
hygienische Maßnahmen in Betracht. ein 
impfstoff für eine aktive immunisierung 
steht zur verfügung. eine passive 
immunisierung ist ebenfalls möglich.

Aktive Immunisierung

 � HavriX®

 � normales schema:  
tag 0 – 1 Monat – 6 Monate

 � schutz ca. 20–25 Jahre

 � serokonversion > 99 %

 � tWinriX® 
(aktive immunisierung gegen Hepatitis 
a und B)

 � normales schema:  
tag 0 – 1 Monat – 6 Monate

 � titerkontrolle für Hepatitis B 
erforderlich (HBsak)

Passive Immunisierung

 � immunglobulin

 � relativer schutz für 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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Postinfektionsphase: 
Jahre

Postakute Infektionsphase: 
3 – 6 Monate

Inkubationszeit:
2 – 6  Wochen

 Akute Phase: 
0–14 Tage

HAV-Ag

ZeitInfektion

HAV-IgG-Ak

HAV-IgM-Ak
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Hepatitis B
Klinik in Kürze
Bei akuter infektion findet sich häufig ein 
selbstlimitierender verlauf mit ausheilung 
innerhalb von 12 Wochen. in 0,1–1 % der 
Fälle kommt es zur entwicklung eines 
akuten Leberversagens mit einer bis zu 
80 %igen Letalität. Die Chronifizierungs
rate beträgt bei perinataler infektion bis zu 
90 %, mit zunehmendem alter sinkt die 
Wahrscheinlichkeit der Chronifizierung. 
Bei immunkompetenten erwachsenen 
liegt sie bei 5–10 %, bei immunsupprimier
ten bei bis zu 50 % und für Drogenab
hängige bei bis zu 20 %.

Die chronische Hepatitis B ist 
charakterisiert durch länger als 6 Monate 
bestehende klinische symptomatik und 
persistierendem HBsag bzw. HBvDna im 
Blut. Früher erfolgte die einteilung in 
chronischpersistierend und chronisch
aktiv, heute sind jedoch das grading der 
entzündlichen aktivität und das staging 
des fibrotischen Umbaus entscheidend. 
asymptomatische und subklinische 
Formen der Hepatitis B sind häufig. 
splenomegalie und Hepatomegalie 
kommen vor (13 % bzw. 8 %), gastro
intestinale symptome sind oft bei 
patienten mit hoher virusreplikation zu 
finden. reaktivierungen sind besonders 
unter immunsuppresion kritisch 
(fulminante Hepatitis z. B. im rahmen von 
stammzelltransplantationen) und können 
nicht nur bei Hbsagträgern, sondern 
auch nach ausgeheilter HBvinfektion 
vorkommen.

Übertragungswege:   
parenteral, perinatal, sexuell

Inkubationszeit:    
2–6 Monate    
Die akute Hepatitis Binfektion 
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 %. 
Hautveränderungen (maku lopapulöses 
exanthem), membranöse 
glomerulonephritis (v. a. bei kindern)

Risikogruppen:   
i.v.Drogenabhängige, MsM, promiskuitive 
personen, Hämophile, Dialysepatienten, 
med. personal, sexualpartner/Familien
angehörige von HBsagträgern, früher 
auch empfänger von Blut/Blutprodukten

Labordiagnostik
Labordiagnostisch empfiehlt sich die 
Bestimmung der transaminasen und 
Lebersyntheseparameter. von 
Bedeutung für die Diagnostik sind 
Bestandteile des virus (antigene) und die 
korrespondierenden antikörper. 
virusspezifische parameter für die akute 
infektion sind HBsag und HBeag sowie 
HBvDna (abb. 2).

Zur abklärung einer chronischen oder 
abgelaufenen infektion wird die 
Bestimmung von HBsag, HBsak und 
HBcak empfohlen. Die Feststellung der 
infektiosität und die Beurteilung des 
therapieerfolges bei einer chronischen 
Hepatitis B erfolgen durch die Bestim
mung der viruslast (HBvDna bzw. 
HBsag) (abb.3).

Zur Überprüfung des impferfolges 
bestim mt man den HBsaktiter. nach 
einer impfung werden keine HBcak 
gebildet.

Die Bestimmung des HBvgenotyps ist 
möglich und sollte bei entsprechender 
therapeutischer relevanz veranlasst 
werden. Derzeit sind 9 verschiedene 
genotypen und zahlreiche subgenotypen 
bekannt. ebenso sind resistenztestungen 
bei entsprechender klinischer Fragestel
lung sinnvoll. Diese Untersuch ungen sind 
momentan keine Leistungen der 
gesetzlichen krankenkassen.

sehr selten liegt die HBsagkonzentration 
bei chronischen virusträgern unter der 
nachweisgrenze des tests. Daher ist bei 
diesen patienten die Bestimmung der 
HBvDna zur abklärung notwendig.

Mutanten des Hepatitis Bvirus werden 
durch manche testsysteme nicht oder nur 
unzureichend erkannt. isoliert positive 
HBcak werden, außer in diesen Fällen, 
auch bei gleichzeitiger Hiv und/oder 
HCvinfektion gefunden.

HAV-IGG-AK HAV-IGM-AK BEURTEILUNG

positiv positiv akute infektion

negativ positiv akute infektion möglich, kontrolle

positiv negativ zurückliegende infektion, Z. n. impfung

negativ negativ kein Hinweis auf infektion

TAB. 2 Interpretation der serologischen Laborergebnisse bei der Hepatitis A-Untersuchung
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HBeagMinusmutanten (fehlende 
HBeagsynthese  bei nachweisbarem 
HBsag und HBvDna) sind selten und 
scheinen auf interferontherapie weniger 
gut anzusprechen. transaminasen 
können normal oder erhöht sein.

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 therapieindikation 
überprüft werden. Hierbei werden 
viruslast, status des entzündungs und 
des Fibrosegrades sowie das ausmaß der 
transaminasenerhöhung berücksichtigt. 
eine „Heilung“ (HBsserokonversion) ist 
immer noch selten. kann dieses Ziel nicht 
erreicht werden, sind die normalisierung 
der Leberwerte, eine anhaltende 
suppression der virämie und eine 
verbesserte Histologie die Ziele der 
therapie. Hinzu kommen die Langzeit
effekte wie verhinderung eines 
hepatozellulären karzinoms (HCC) und 
eine erhöhte Lebenserwartung. es stehen 
sowohl interferon als auch nukleosid
analoga als therapeutika zur verfügung. 
Ähnlich wie bei der Hivinfektion kann es 
zu resistenzentwicklungen kommen, 
denen mit einem entsprechenden 
therapieregime begegnet werden muss. 
aufgrund dieser komplexen therapie 
erfolgt die Behandlung meist in 
spezialisierten Zentren.

Prophylaxe
eine immunisierung sollte entsprechend 
den empfehlungen der ständigen 
impfkommission (stiko) erfolgen.  
Die generelle impfung bereits im 
klein kindalter und bei Jugendlichen wird 
empfohlen.

Die aktive und passive immunisierung von 
neugeborenen HBsagpositiver Mütter 
sollte innerhalb von 12 (–48) stunden 
nach der geburt durchgeführt werden.

Die auffrischungsimpfungen sollten 
entsprechend der titerhöhe der HBsak 
erfolgen (empfehlungen stiko/WHo), 
wobei nach erfolgreicher grundimmu 
nisierung vermutlich ein lebenslanger 
schutz besteht. initiale „impfversager“ 
zeigen oftmals ein ansprechen auf bis zu 
3 zusätzliche impfdosen oder man 
verwendet  impfstoff mit erhöhter 
antigendosis.

neuere impfstoffe können 
möglicherweise auch impfschutz bei 
vaccineescapeMutanten bewirken. 
Diese Mutanten können trotz 
vorhandensein von HBsak zu einer 
HBvinfektion führen.

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

 � genHBvax®, engerix B®

 � normales schema:  
tag 0 – 1 Monat – 6 Monate

 � serokonversion in ca. 95 %, 
titerkontrolle erforderlich (HBsak)

 � auffrischimpfungen entsprechend 
den stikoempfehlungen

 � tWinriX® s. Hepatitis a

Passive Immunisierung

 � nur als simultanimpfung  
aktiv und passiv

 � postexpositionell nach 6 (–48) stunden 
bei  
neugeborenen HBsagpositiver Mütter

 � schutz wahrscheinlich,  
aber nicht sicher

HBsAg

HBV-DNA

HBeAg

HBc-Ak

HBe-Ak

HBs-Ak

HBc-IgM-Ak

Symptome
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Postinfektionsphase: 

Jahre

Postakute Infektionsphase: 

3 – 6 Monate

Anfang der
Inkubationszeit:
2 – 6        1–2 
Monate Wochen

Akute Infektionsphase: 

2 Wochen–3 Monate Zeit

Infektion

ABB. 2 Diagnostisches Profil serologischer Marker der aktuten Hepatitis B (gilt bei 75 %–80 %) 
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ABB. 3 HBV-Diagnosealgorithmus 

alle parameter 
negativ

HBsag negativ

HBsak positiv

HBcak negativ

HBsag negativ

HBsak positiv

HBcak positiv

HBsag positiv

HBsak negativ

HBcak negativ

HBsag positiv

HBsak negativ

HBcak positiv

HBsag negativ

HBsak negativ

HBcak positiv

keine  
infektion

Z. n. impfung, 
immunität  

vorhanden

Zurückliegen
de infektion, 

immunität vor
handen

akute 
infektion 

oder 
kürzlich erfolgte 
HBvimpfung

positiv negativ negativ

akute oder 
chronische 

infektion

HBsag 
trägertum

zurückliegende 

infektion ohne 

immunschutz  

oder 

kreuzreaktion 

oder 

chronische  

infektion mit  

HBsag unter der 

nachweisgrenze

positiv negativ

aktue 
infektion

Chronische  
infektion

Verdacht auf Hepatitis B

HBSAG, HBS-AK, HBC-AK

HBV-DNA

HBC-IGM-AK
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Hepatitis C 
Klinik in Kürze
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 mütterlichen viruslast 
< 1 Million kopien/ml äußerst 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.

Übertragungswege:   
vor allem parenteral, seltener sexuell oder 
vertikal

Inkubationszeit: 3–12 Wochen

Extrahepatische Symptome: 
kryoglobulinämie, panarteriitis nodosa, 
gn und immunthyreoiditis werden als 
immunreaktion angenommen

Risikogruppen:    
Drogenabhängige, Hämophile, 
Dialysepatienten, personen, die vor 1990 
Bluttransfusionen erhielten, sexualpartner 
HCvrnapositiver patienten

Labordiagnostik
Labordiagnostisch empfiehlt sich die 
Bestimmung der transaminasen und 
Lebersyntheseparameter sowie der 
nachweis von HCvantikörpern im serum 
mittels immunoassay. ein positives 
ergebnis des screeningtests wird mittels 
immunoblot bestätigt. im anschluss an 
einen positiven aknachweis ist die 
HCvrnaBestimmung notwendig (abb. 
5), da nur so die Differenzierung zwischen 
aktiver  (nachweis der infektiosität) und 
zurückliegender infektion möglich ist.

HCvak sind in der regel 78 Wochen 
nach der infektion nachweisbar. Das 
Fehlen schließt jedoch weder eine akute 
noch eine chronische infektion aus (v. a. 
bei immundefizienten personen).

Die Frühdiagnose ist bisher nur durch eine 
HCvrnaBestimmung möglich, ebenso 
die Diagnose bei neugeborenen 
HCvpositiver Mütter (immunoassys 
weisen mütterliche Leitantikörper nach) 
und bei patienten bei denen die Bildung 
von HCvak ausbleibt. 

ist die HCvrna länger als 6 Monate 
nachweisbar, spricht man von einer 
chronischen HCvinfektion. 

Bei verdacht auf eine chronische 
HCvinfektion und negativem HCvrna

testergebnis sollte die Untersuchung 
nach weiteren 6 Monaten wiederholt 
werden (abb. 5).

Häufig findet man eine transaminasen
erhöhung, bei ca. 30 % jedoch 
unauffällige Werte. Daher sollte bei 
entsprechendem verdacht, z. B. bei 
risikogruppen (s. o.), eine HCvakBestim
mung in Betracht gezogen werden.

Die Bestimmung des genotyps gibt einen 
Hinweis auf die erfolgschancen einer 
therapie und ist für die Festlegung des 
therapieregimes 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 
genotyp 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 beträgt das 
HCCrisiko ca. 3 % pro Jahr.

Bei erhöhten transaminasen sollte, sofern 
die Ursache dafür noch nicht gesichert ist, 
ein test auf HCvak durchgeführt werden.

ABB. 4 Diagnostisches Profil serologischer Marker der chronischen Hepatitis B   A keine Serokonversion   B späte Serokonversion 

HBsAg

HBV-DNA

HBeAg HBc-Ak

HBc-IgM-Ak

Relative Konzentration

Chronische 
Infektion: 

Jahre

Inkubationszeit:

2 – 6  Monate

Akute
Infektion:

6 Monate Zeit

Infektion

HBsAg HBV-DNA

HBeAg

HBc-Ak

HBc-IgM-Ak

HBe-Ak

A

B



9

BIOSCIENTIA / DiagnostikviraLer HepatitiDen

ABB. 5 HBV-Diagnosealgorithmus

Verdacht auf Hepatitis C

HCvak positiv

HCvrna positiv
HCvak negativ

HCvrna negativ

HCvak positiv

HCvrna negativ

HCvak negativ

HCvrna positiv

akute oder 

chronische 

infektion

Zurückliegende 

infektion*
akute 

infektion

keine 

infektion

positiv negativ

bei v. a. akute infektion

* Bei weiterhin bestehendem verdacht: Wiederholung der HCvrnaUntersuchung innerhalb der nächsten 36 Monate

HCV-AK

HCV-RNA
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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 abgelöst. aufgrund der 
ständigen neuzulassung weiterer 
substanzen sei an dieser stelle auf die 
aktuellen therapieempfehlungen der 
Dgvs (Deutsche gesellschaft für 
gastoenterologie, verdauungs und 
stoffwechselkrankheiten) verwiesen.

Prophylaxe
eine aktive und passive immunisierung ist 
nicht verfügbar. Das primäre Ziel ist es, das 
infektionsrisiko zu senken. vorrangig 
dabei ist die identifizierung der HCv
infizierten patienten (HCvaktest und ggf. 
HCvrna bei auch nur leicht erhöhten 
Leberwerten) sowie der ausschluss von 
risikogruppen bei Blutspenden. eine 
entsprechende aufklärung der HCv
infizierten und ihrer partner sollte erfolgen.

eine impfung gegen Hepatitis a und B 
wird bei bisher fehlendem schutz für 
chronisch infizierte empfohlen.

Hepatitis-B und C-Screening 
gkvversicherte können einmalig im Zuge 
der gesundheitsuntersuchung ein 
Hepatitis B und Cscreening durchführen 
lassen. 

Mit diesem angebot sollen viele der 
unbekannten, noch symptomlos 
infizierten gefunden werden. Die in Zuge 
des screenings diagnostizierten patienten 
haben die Chance zu einem möglichst 
frühen Zeitpunkt therapiert zu werden, 
wenn die erfolgsaussichten besonders 
hoch sind  HCv kann z. B. in ca. 95% der 
Fälle geheilt werden. Die therapien 
verhindern viele schwere 
Folgeerkrankungen wie die Leberzirrhose 
und das hepazelluläre karzinom. 
Zusätzlich sinkt damit das 
Übertragungsrisiko in der Bevölkerung.  
impfen, screenen und therapieren 
konsequent genutzt können mittelfristig 
das risiko sich mit HBv und HCv zu 
infizieren auf ein Minimum reduzieren.

Das angebot der gkv gilt seit dem  
1. oktober 2021.

Hepatitis D
Die akute Hepatitis D ist eine infektion mit 
dem rnaviroid (inkomplettes virus). es 
bedarf immer einer zusätzlich 
vorliegenden infektion mit dem Hepatitis 
Bvirus, dabei bildet das HBsag die Hülle 
für das Hepatitis Dvirus.

Klinik in Kürze
Bei koinfektionen ist die erkrankung meist 
selbstlimitierend, in 2–5 % chronisch; 
fulminanter verlauf seltener als bei 
HBvMonoinfektionen.Häufig findet sich 
ein biphasischer verlauf.  
superinfektionen sind häufiger als 
koinfektionen und weisen > 90 % 
chronische verläufe auf.

Übertragungswege:   
parenteral, selten sexuell oder vertikal

Inkubationszeit:    
koinfektion 30–180 tage,    
superinfektion 7–50 tage

Symptome:    
wie bei anderen virushepatitiden

Risikogruppen:    
ähnlich wie bei Hepatitis Binfektion

Labordiagnostik
Labordiagnostisch empfiehlt sich die 
Bestimmung der transaminasen und der 
Lebersyntheseparameter. Bei 
koinfektionen ist ein zweigipfliger 
transaminasenverlauf typisch. Die 
serologische Diagnostik stützt sich in 
erster Linie auf die Hepatitis Bparameter 
sowie den nachweis von HDvak und ggf. 
selten HDvrna.

Therapie
eine Hochdosis therapie mit interferon 
erzielt mäßigen therapieerfolg.

Prophylaxe
verhütung einer Hepatitis B (impfung 
gegen Hepatitis B), bei chronischen 
HBsagträgern vorsicht bei reisen in 
endemiegebiete. eine impfung ist nicht 
verfügbar.

Hepatitis E
Klinik in Kürze
Die erkrankung verläuft ähnlich wie 
infektionen mit dem Hepatitis avirus. 
viele  infektionen verlaufen vermutlich 
ohne oder nur mit milder symptomatik. 
Bei schwangeren findet man häufig einen 
schweren verlauf (DD: akute schwanger
schaftsfettleber, HeLLpsyndrom). 
Hevinfektionen sind normalerweise 
selbstlimitierend . Chronische verläufe 
sind bei immunsupprimierten patienten 
beschrieben. 

Übertragung: 
fäkaloral, reinfektionen sind möglich, in 
Deutschland autochthon vor allem durch 
(Wild)schweine, seltener reiseinfek
tionen (genotyp 1 und 2)

Inkubationszeit: 
15–64 tage

Symptome: 
wie bei anderen virushepatitiden

Bei schwangeren häufiger akutes 
Leberversagen mit einer Letalität von bis 
zu 20 % (genotyp 1 und 2), bei dem in 
Deutschland überwiegenden genotyp 3 
nicht beschrieben.

Labordiagnostik
Labordiagnostisch empfiehlt sich die 
Bestimmung der transaminasen und 
Lebersyntheseparameter. serologisch 
kann man Hevigg und igMak 
nachweisen, igM lassen sich 36 Monate 
nachweisen. Bei immunsupprimierten, die 
keine ak bilden und zur abklärung der 
infektiosität ist die Bestimmung der 
Hevrna in stuhl und Blut möglich. Zur 
aufklärung von infektionsketten können 
genotypisierungen in speziallaboren 
durchgeführt werden. Heviggak 
persistieren häufig mehrere Jahre nach 
einer infektion.

Prophylaxe
Beachtung der allgemeinen Hygienevor
sichts maßnahmen. Bisher ist noch keine 
impfung verfügbar (außer seit 2012 in 
China).
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