Praanalytik
Fir die Bestimmung der HBV-DNA und der Genotypisie-
rungen bitte ein separates EDTA-R6hrchen einsenden.

Hinweise zu Praanalytik und Abrechnung

Probenmaterial 2 ml Serum (Serologie)

Probentransport Standardtransport
Methode Immunoassay (Serologie)
EBM

HBc-Ak 326147 € 5,90
HBc-Ak (IgM) 32615" € 8,50
HBs-Ak 32617 € 5,50
HBsAg 32781° €5,50
HBsAg (quantitativ) 32791° € 13,20
HBe-Ak 32616 € 9,40
HBeAg 32782° €10,90
HBV-DNA 32823" € 89,50

HBV-Resistenz - -
HBV-Genotyp = =

4 ml EDTA-Blut (HBV-DNA-Nachweisverfahren)

NAT (HBV-DNA, Resistenz, Genotypisierung)

GOA

4393

4402

4381

4643

4681

4380

4642
4780/4783/2x4785
4780/4783/20x4785
4780/4783/14x4785
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1-fach 1,15-fach
€ 17,49 € 20,11
€ 20,40 € 23,46
€ 13,99 €16,09
€ 14,57 € 16,76
€ 13,99 € 16,09
€ 15,99 € 16,09
€ 14,57 € 16,76
€ 116,58 € 134,07
€ 431,40 € 496,05
€ 326,46 € 375,39

*Ausnahmekennziffer 32006: Erkrankungen oder Verdacht auf Erkrankungen, bei denen eine gesetzliche Meldepflicht besteht, oder

Mukoviszidose

“*Ausnahmekennziffer 32005: Antivirale Therapie der chronischen Hepatitis B oder C mit Interferon und/oder Nukleosidanaloga

Autor:
Dr. Jan Bartel, Limbach Gruppe

Literatur:

RKI; Epidemiologisches Bulletin, 28.7.2014 / Nr. 30

C. Poethko-Mller et al. Die Seroepidemiologie der Hepatitis A, B und Cin
Deutschland. Bundesgesundheitsblatt 2013; 56: 707-715

Robert Koch-Institut: Falldefinitionen des Robert Koch-Instituts zur Uber-
mittlung von Erkrankungs- oder Todesféllen und Nachweisen von Krank-
heitserregern. Bundesgesundheitsblatt - Gesundheitsforschung - Gesund-
heitsschutz 2004; 47: 165-206. Springer-Verlag 2004 (im Internet: http://
www.rki.de > Infektionsschutz > Infektionsschutzgesetz > Falldefinitionen).

Stand: April /2018

Ihr Ansprechpartner:
Dr. med. Brigitte Miiller-Bardorff
Fachbereich Infektionsserologie

E-Mail: b.mueller-bardorff@mvz-clotten.de
Telefon: +49 761 31905-189

V‘_‘ MVZ CLOTTEN

A4 FREIBURG

MVZ Clotten
Labor Dr. Haas, Dr. Raif & Kollegen GbR
Merzhauser StraBBe 112a | 79100 Freiburg
Tel.: +49 761 31905-0 | www.mvz-clotten.de

LIMBACH & GRUPPE

Herausgeber: © Limbach Gruppe SE-04/2018_V1

LABORAKTUELL

Erreger

Das Hepatitis-B-Virus (HBV) ist ein partiell doppelstran-
giges DNA-Virus aus der Familie der Hepadna-Viren.
Man unterscheidet 9 Genotypen (A-I) und zahlreiche
Subtypen.

Epidemiologie

Die HBV-Infektion ist eine der haufigsten Infektions-
krankheiten. Nach WHO-Angaben sind ca. 2 Milliarden
Menschen infiziert. Sie ist weltweit verbreitet, die
hochste Pravalenz besteht in Ostasien und in Afrika.
In Zentraleuropa betragt die Pravalenz 0,1-1%. Diese
steigt nach Suid- und Osteuropa deutlich auf 7% in der
ostlichen Tarkei an.

In Deutschland werden jahrlich weniger als 1.000 Falle
beim RKI registriert. Damit liegen die gemeldeten
Fallzahlen in den letzten Jahren auf einem konstant
niedrigen Niveau. Die tatsachlichen Fallzahlen sind
sicherlich hoher, da Risikogruppen wie injizierende
Drogenkonsumenten und Migranten in diesen Daten
unterreprasentiert sind.

HBV wird am haufigsten sexuell Gbertragen, ebenso
vertikal vor oder unter der Geburt, gefolgt von der
direkten Inokulation von Blut oder Blutprodukten In-
fizierter (Transfusionen, Drogen, Tattoos, Piercing,
Nadelstichverletzungen), seltener auch unbemerkt
perkutan. HBV kann in allen Korperflissigkeiten nach-
gewiesen werden. Am hochsten ist die Konzentration
im Blut. Fur eine Infektion ist die Inokulation von ca.
10 Viren ausreichend.

Klinik

Die Inkubationszeit betragt 2-3 Monate, in Einzelfallen
bis zu einem Jahr. Die Symptomatik der akuten Hepa-
titis B reicht von der haufig auftretenden klinischen
Asymptomatik bis hin zu den selteneren fulminanten
Verlaufen.

Rund 10% der Infektionen werden chronisch, dabei
ist die chronische Infektion ohne klinische Aktivitat
von der chronischen Hepatitis zu unterscheiden. Von
den chronischen Erkrankungen gehen rund 10% in
eine Fibrose bzw. Leberzirrhose Uber. Dariber hinaus
haben die chronisch Infizierten ein erh6htes Risiko, an
einem hepatozellularen Karzinom zu erkranken.

Webversion

Hepatitis B

Risikofaktoren

Als klassische Risikogruppen gelten medizinisches
Personal, Empfanger von Blutprodukten oder Orga-
nen, Dialysepatienten, Sexualpartner und Mitbewoh-
ner von Infizierten, Neugeborene von HBV-positiven
Mattern, Bewohner von Heimen fir geistig Schwerst-
behinderte sowie injizierende Drogenkonsumenten.

Prophylaxe

Zur Prophylaxe steht eine aktive Immunisierung zur
Verfligung. Bei einem Antikérper-Wert gegen Hepa-
titis-B-surface-Antigen (HBsAqg) 4-8 Wochen nach der
dritten Impfung von mindestens 100 U/l kann man
von einer Langzeitimmunitat von mindestens 10 Jahren
ausgehen. Die Impfung wird fir alle Neugeborenen
und Jugendlichen zwischen 12 und 14 Jahren empfohlen,
aullerdem fir alle Risikogruppen. Bei Exposition (z.B.
Nadelstichverletzung) steht zur Prophylaxe die passive
Immunisierung zur Verfigung. Neugeborene HBsAg-
positiver Mitter werden aktiv und passiv immunisiert.

Hinweis zur Meldepflicht bei Virushepatitis B

Krankheitsverdacht, Erkrankung und Tod sind nach
§ 6 1fSG bei akuter Hepatitis durch den feststellen-
den Arzt namentlich meldepflichtig’.

Die Meldepflicht besteht nicht, wenn dem Melde-
pflichtigen ein Nachweis vorliegt, dass die Mel-
dung bereits erfolgte und andere als die bereits
gemeldeten Angaben nicht erhoben wurden.

Der direkte oder indirekte Erregernachweis ist
nach § 7 IfSG durch das feststellende Labor melde-
pflichtig.

Tin Thuringen auch Erkrankung und Tod an chronischer Infektion
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Therapie Labordiagnostik Parameter und klinische Beurteilung fiir die Labordiagnostik der Hepatitis B

Derzeit bestehen zwei Therapieoptionen. Zum einen  Generell kann zwischen der Antikérper-Bestimmung,

kann 48 Wochen mit PEG-Interferon behandelt wer-  dem Antigen-Test und dem Nukleinsdure-Nachweis Parameter Klinische Beurteilung

den. Zum anderen besteht die Méglichkeit der Lang-  unterschieden werden. Aufgrund typischer Befund-

zeittherapie mit Nukleosid-Analoga (NUC) wie Enteca-  konstellationen erfolgt eine zuverlassige Einteilung Hepatitis-B-surface-Ak Hepatitis-B-surface-Ak (anti-HBs, HBs-Ak) zeigen die Immunitat gegen HBV
vir (ETV) oder Tenofovir (TDF). Die Kombination beider  der Ergebnisse (z. B. aktive oder durchgemachte Infek- an und werden zur Kontrolle des Impferfolgs quantitativ in internationalen

Optionen ist Gegenstand von vielversprechenden Stu-  tion, Infektiositat, Viruslast und Therapieansprechen,
dien. Zahlreiche andere Substanzklassen befinden sich  Immunitatsstatus).

in klinischen Zulassungsstudien.

Einen Sonderfall stellt die Therapie mit TDF bei hoch-  Die nachfolgende Tabelle gibt einen Uberblick iiber die
viramischen Schwangeren dar, die im letzten Viertel ~ Testparameter: .
der Schwangerschaft das Transmissionsrisiko auf das assozilert.
Neugeborene deutlich reduziert.

Einheiten bestimmt.

Hepatitis-B-envelope- Das Hepatitis-B-envelope-Antigen (HBeAq) ist ein losliches Abbauprodukt
Antigen des Core-Anteils des Viruspartikels und ist immer mit einer Virusreplikation

Hepatitis-B-envelope-Ak  Hepatitis-B-envelope-Ak zeigen als erster Parameter die beginnende Sero-
konversion bei Ausheilung an, werden jedoch typischerweise auch beim

Parameter und klinische Beurteilung fiir die Labordiagnostik der Hepatitis B ,lebergesunden” HBsAg-Tragerstadium gefunden, gelegentlich auch bei hoch-

viramischen Precore-Mutanten, die kein oder verminderte Mengen von HBeAg

Parameter Klinische Beurteilung - ;
synthetisieren konnen.
H itis-B- -Ak H itis-B- -Antiko HBC-AK) (I IgM k i ie Erk - . . . : . .
epatitis-B-core epat.| ST ODET (LAY (gG, i) umentlergn die e ennupg Hepatitis-B-Virus- DNA Die Hepatitis-B-Virus-DNA (HBV-DNA) wird 20-35 Tage nach der Infektion
(196, 1gM) des Virus durch das Immunsystem. Mit HBcAk kann nicht zwischen der akti-

positiv. Sie kann im Serum in Konzentrationen von iber 10> Kopien/ml nach-
weisbar sein. Sie dient der Bestimmung der Viruskonzentration und damit zur
Abschatzung der Infektiositat und zur Kontrolle des Therapieerfolgs.

ven und der iberstandenen Infektion unterschieden werden. Der Parameter
wird positiv mit Beginn der klinischen Symptomatik.
Der isoliert positive Befund (HBsAg und HBs-Ak beide negativ) ist problema-

tiSCh: Meist handelt es sich um die lange zurUcinegende Infe‘ktion mit_lm- _ Hepatitis-B-Virus- Mit der Resistenzbestimmung werden HBV-Mutanten nachgewiesen, die
munitat. Es kann aber auch eine ,low level“-Infektion oder eine Infektion mit Resistenz maglicherweise nicht mehr auf eine antivirale Therapie (z.B. mit Lamivudin,
unerkannten HBsAg-Mutanten vorliegen. Adefovir, Entecavir, Telbivudin, Emtricitabin) ansprechen.
Hepatitis-B-core-Ak Hepatitis-B-core-Antikorper (HBc-Ak) (IgM) sind typischerweise bei der akuten Hepatitis-B-Virus- Grundlage der Typisierung ist die Struktur der HBsAg-Region (Nukleotid 328 bis
(igM) Infektion nachweisbar, konnen jedoch auch bei der chronischen Infektion Genotyp 619). Die Bestimmung dient hauptsachlich epidemiologischen Fragestellungen.
reaktivieren. Bei fulminanter akuter Hepatitis konnen sie als einziger Parameter Sie ist der erste Parameter zum Nachweis von Infektionsketten.
positiv sein.
Hepatitis-B-surface- Das Hepatitis-B-surface-Antigen (HBsAg, Australia-Antigen) ist das Oberflachen-
Antigen protein von HBV. Es ist im Serum in drei verschiedenen Formen nachweisbar,

und zwar an der Oberfldche intakter infektioser Partikel oder als freies nicht infek-
tioses filamendses oder spharisches Protein. Der Nachweis gelingt ca. 50-60
Tage nach der Infektion. Der Nachweis von HBsAg ist immer Ausdruck einer
aktiven Infektion. Wegen seiner unterschiedlichen Formen kann damit aber
nicht zwischen einer replikativen (infektiosen) und einer nicht replikativen
(nicht oder minderinfektiosen) Infektion (HBsAg-Carrierstatus) unterschieden
werden. Diese Unterscheidung ist mit der quantitativen Bestimmung der HBV-
DNA oder von Hepatitis-B-envelope-Antigen (HBeAqg) und HBe-Ak maglich.

Hepatitis-B-surface- Fur das Therapiemonitoring spielt der Parameter kaum eine Rolle, da sich dafur
Antigen quantitativ die Bestimmung der HBV-DNA durchgesetzt hat. Die quantitative HBsAg-Kon-
zentration zeigt eine Korrelation zur intrahepatischen viralen cccONA und somit “‘ ‘ lhr A

zum Anteil mit HBV infizierter Leberzellen. Niedrige virale cccDNA ist mit einer pied- Brigitiely
effizienten Kontrolle der Infektion durch das Immunsystem assoziiert und daher
moglicherweise prognostisch verwendbar. Der klinische Nutzen des Parameters

ist nicht sicher bewiesen und wird kontrovers diskutiert.
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