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Sommersemester 2012: Vorlesungen, Seminare/Praktika und Laborfiihrung (Stand: 11.05.2012)
1. bis 3. Klinisches Semester Humanmedizin, 9. Semester Zahnmedizin

Damit eine flir den Seminarunterricht sinnvolle GruppengréRe gewahrleistet werden kann, mul die vorgegebene Gruppeneinteilung strikt eingehalten werden — sie wird ggf. kontrolliert!
Zeit Hirsaal Vorlesungsthema [Dozent] Seminarthema [Do zent] Laborfithrung

Seminarraum Zeit Zeit Zahnmedizin

14:1516:00  16:15-18:00 13:00-16:00 08:00-11:00

Zentrallaboratorium

Zentrallahoratorium, Seminarrdume

| 1_Klinische s Semesier Humanme dizin
| 2. Klinisches Semester Humanmedizin

3. Klinisches Semester H

7.0,

.0,

12:15-13:.45

HS Dekanat

= Einiihrung 7 Entzondung [Even]

9.0

20.0.

-11.00

L10

* Diabetes melitus [Cullan

23.0

L30

* Leber / Pankreas [Erren]

Leber, Pankreas [Erren]

24.0,

-12:00

L30

* Hepatitis /HIY [Erren]

Leber, Pankreas [Erren]

2510,

2 —
Tie-1200
7
B

-13:00

L20

[ipide [Cullen]

26.04.201

Leber, Pankreas [Erren]

27.04.201

10:15-11:00

130

Rheumatolgie [Schiute ]

30.04.201

12:15-13:00

L0

- Hamostasealogie [Mesters]

01.05.201

Diabetes mellitus [Erren]

5.20

12:15-13:00

HS Dekanat

Gamrmopathien [Schluter]

5.20

Diabetes melitus [Erren]

Hamostaseologie [Mesters & Kollegen]

5.20

Diabetes mellitus [Erren]

5.20

Harmostasaologie [Mesters & Kollegen]

5.20

10:15-11.00

L30

Sture-Basen-Haushalt [Schldter]

5.20

08:15-3.00

L0

~Kardiale Diagnostik [Erren]

520

Ha‘mustaseu\ug\e Iesters & KuHegen]

5.20

08:15-3:00

[E]

Arterio sklerose [Mofer]

5.20

12:15-13:.00

HE Dekanat

Transplantation [Erren]

Kardiale Diagnostik, Arieriasklerose [MNofer]

Fardiale Diagnoelik, Anennshlarose [Mofer]

10:15-11.00

Tumormarker [Fobker

11:15-12:.00

= Mieren- und Urindiagn ostik [Erren]

Kardiale Diagnostik, Areriasklerose [Mofer]

Mieren- und Urindiagnastik [Erren

12:15-13:00

Elekirolyt- und Yasserhaushalt [Schliter]

Nieren- und Urindiagnostik [Erren]

10:15-11:00

Pointof-Care Testing (POCT) [Schiiter]

Mieren- und Ur\ndlaﬁnnshk Erren

10:15-12:00 12:15-14:00

Entztindungy, Gammopathien [Fobker]

Entziindung, Gammopathien [Fobker]

12:15-13:.00

Therapeufisches Drugmonitaring [Erren]

Entziindung, Gammapathien [Fobker]

10:15-11:.00

'Praana\ﬂ\k Fobker]

10:15-11:00

130

= Seniddiise [Fobker]

Schilddriise, Endokrinolagie [Fobker

Schilddrise, Endokrinologie [Fobker

12:15-13:00

L20

Labormethaden [Fobker]

11:15-12:.00

HE Dekanat

Endokrinologie | [Wofer]

Schilddriise, Endokrinolagie [Fobker]

10:15-11:.00

L20

DUEmg Fobker]

12:15-13:00

L30

Endokrinologie Il [Nofer]

Saure-Basen Haushalt FPOCT [Schliter]

Séure-Basen Haushakt f POCT [Schliiter]

20

12:15-13:00

L0

Massenspeltroretrie [Kannenberg

20

Séure-Basen Haushakt POCT [Schliter]

20

10:15-11:00

L30

olekulare D\aannslik [Schmidt]

20

19.06.20

200820

12:15-13:00

Anamien und Fisenstoffwechsel [Heinrich

21.06.20

220620

12:15-13:00

- Iﬁemelne Hama(n\nﬁ\e Eiichner]

25.06.20

Allgermeine Haratologie TGichner & Kallegen]

260620

Allgemeine Hamatologie [Biichner & Kollegen]

27.08.20

12:15-13:00

HS Dekanat

Tdeniikation von Krankheisgenen [RUsi]

28.06.201

Allgemeine Hamatologie [Bichner & Kollegen]

25.08.201

10:15-11:00

L20

Spezielle Hamatologie [Buchner]

0207 201

Spezielle Hamatulog e [Buchner & Kollegen]

03.07.201

Speziclle Hamalologie [Bichner & Kollegen]

04.07.20

0507 20

Spezielle Hamatulogie [Bochner & Kollegen]

06.07.20

Worlesungen: keine Pflichtveranstaltungen; Seminare / Praktika und Laborfuhrung: Fflichtweranstaltungen

*Vorlesungen auch fur Zahnmediziner

# Treffpunkt fur die Laborfuhrung: Zentralklinikum, Leitstelle 05-Ost, Eingangsbereich zur Probenannahme des Moffalllabors {(Raum 05.110)

Intensivpraktikum: Thema (z.B. molekulare Diagnostik) und Termin {z B. 2-2 Tage) nach Vereinbarung, Ansprechpartner: Dr. M. Erren, E-Mail. eren@uni-muenster de, Tel

0251 8347233, Fax: 0251 83-47225




Dr. Markus Schoelling

Anmeldung zur Pruf re. s3:ss03

SemesterabschluBklausur: 6. Juli 2012 Prafun gsanm eldun g
Die Prifungsanmeldung erfolgt online iiber das bis 11. Juni 2012

Medicampus-Portal (http://medicampus.uni-muenster.de).

Hierzu wird die CADS-Kennung bendtigt; falls die CADS-Kennut Repetitorium?

diese Uber folgenden Link: https://medicampus.uni-muenster.de /me/register.php.

Formular online ausfillen, ausdrucken und ber Herrn Dr. J. Schnetder freischalten lassen.
Nach dem Einloggen finden Sie ab dem 11. Mai 2012 unter ,,Meine Pritfungen® den Meniipunkt

,,Prifungsanmeldung™; hier ,,KKlinische Chemie /Zahnmedizin-ICurs, Sommerersemester 2012
angeben.

Die elektronische Pritfungsanmeldung ist zum 31. Mai 2012 freigeschaltet.
Danach hingt die Anmeldeliste zur Kontrolle der Registrierung bis zum 11. Juni 2012 1un Flur

des IfAS ausund kann auch im Medicampus-Portal eingesehen werden.

Diese verbindliche Anmeldeliste sollte genau kontrolliert werden, da auf Threr Basis die
Erstellung der indrvidualisierten Klausuren erfolgt.

Eventuelle Anderungen kénnen noch bis zum 11. Juni 2012 in der Sprechstunde von Herrn Dir.
M. Schoelling gemacht werden.

Es handelt sich um eine Ausschlussfrist, d.h. nach Ablauf der Frist kénnen keine Anderungen
mehr vorgenommen werden und bei1 nicht erfolgter oder fehlerhafter Anmeldung ist eine
Tetlnahme an der Klausur (individualisierte elektronische MC-Pritfung) nicht méglich!



Infektionsrisiko bei Nadelstichverletzung

Hepatitis B 30%
Hepatitis C 3%
HIV 0,3%
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HIV: Infektionsrisiko

Fall A: Zahnmedizinstudent (Sex)

Fall B: Humanmedizinstudent (Unfall)
Fall C: Drogensuchtiger (Nadel)

Fall D: Hamophilie A (AIDS)

Fall E: Zahnmedizinstudentin (MUnster Wildtyp) .



Beil wem besteht das hdchste Infektionsrisiko?

> Humanmediziner (Unfall) > Drogenstichtiger (Nadel)

VN

Zahnmediziner (Sex) > Hamophiler (AIDS) ]

Drogensuchtiger (Nadel) > Hamophiler (AIDS)
> Humanmediziner (Unfall) > Zahnmediziner (Sex)

27% 22Z°

Hamophiler (AIDS) > Drogenstchtiger (Nadel)
> Humanmediziner (Unfall) > Zahnmediziner (Sex)

Zahnmediziner (Sex) > Humanmediziner (Unfall)
> Drogensuchtiger (Nadel) > Hamophiler (AIDS)

Drogenstchtiger (Nadel) > Hamophiler (AIDS)
> Zahnmediziner (Sex) > Humanmediziner (Unfall)



HIV: Verlauf Laborparameter

Akute Phase Klinische Latenz Phase ausgepragter
-- Immundefizienz

CD4-Zellen

Anti p24-Antikdrper
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HIV: Subtypisierung durch Sequenzierung
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Protease Reverse Transcriptase
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HIV-Sequenzierung: Rohdaten
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HIV-Sequenzierung: Medikamenten-Resistogramm

Protease Inhibitoren

PR Resistance Mutations: Le3P, A7V, VFTL, 193L
PR Other Mutations: Fd1bk, 43R, B2

Reverse Transkriptase Inhibitoren

Drug Resistance Interpretation

RT Resistance Mutations: M41L, T6e9D, KYOR, K103 H, Y1081, M134V
RT Other Mutations: AR, M35T, D177E, NM78RM, G196E, Q2070R, R211AG, F214L,
L228R, EZ480, A272P, K281R, T286A, E297 K, A304E

- 10 -



HIV-Sequenzierung. Punktebewertung Resistenzauspragung
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Viruslast am 02.03.2006: 5.993 Kopien/ml

Drug Resistance Interpretation:
Protease Inhibitors (Pl) (+) potential low level, + low,
++ intermediate, +++ high)

Atazanavir (ATV)

Indinavir (IDV)

Lopinavir (LPV)

Nelfinavir (NFV)

Ritonavir (RTV)

Saquinavir (SQV)

Tipranavir (TPV)

Fosamprenavu (fAPY)

Nucleoside Reverse Transcriptase Inhibitors (NRTI)
Lamivudin (3TC)

Abacavir (ABC)

Zidovudin (AZT)

Stavudin (D4 T)

Didanosin (DDI)

Emtricitabin (FTC)

Tenofovir (TDF) (+)
Nonnucleoside Reverse Transcriptase Inhibitors (NNRTI)
Deiaviridin (DLV) +
Efavirenz (EFV) +
Nevirapin (NVP) +




HIV: Verlauf Laborparameter

Akute Phase Klinische Latenz Phase ausgepragter
-- Immundefizienz

CD4-Zellen

Anti p24-Antikdrper
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Infektionsrisiko bei Nadelstichverletzung

Hepatitis B 30%
Hepatitis C 3%
HIV 0,3%




Hepatitis B: Viruspersistenz (Trager)

- 15 -



Infektionsrisiko bei Nadelstichverletzung

Hepatitis B 30%
Hepatitis C 3%
HIV 0,3%

Haufigste Ursachen:

Recapping
Desorganisation

Modulatoren:

Virus-Konzentration
Verletzungumfang (Kanule/Nadel)
Immunitét (Impfung)

Wirtsfaktoren / Genetische Disposition

Blutung forcieren - NICHT STILLEN!

Desinfektion (10 Min.)

Durchgangsarzt (D-Arzt Verfahren), HIV-Ambulanz

Testung des Patienten (Risikoabschatzung)

Testung des Verletzten (Ausgangsbefund, 1, 3, 6, 12 Monate)

Postexpositionelle HIV-Prophylaxe (HIV: spatestens nach 1-2 Std.
flir 2 - 4 Wochen; starke Nebenwirkungen => Compliance?)



Arbeitskleidung

EBH i.E;' ﬂm‘@ﬁnsen
?cfer Armen und "G sslichen;

ﬂ _‘_.',-r"-"‘u .---,‘_-__H

~17 -



Hepatitis

Infektios:

Priméar hepatotrop (diffus, nicht eitrig):

e Hepatitis Viren (keine Kreuzreaktivitét)
- A, E: fakal-oral, nur akute Hepatitis, keine Virustrager, Immunitat
- B, C, D: parenteral, akute/chronische Hepatitis, Virustrager

Sekundar hepatotrop (Begleithepatitis):.

* Viral . EBV, CMV, (HSV, VZV), Gelbfieber, Dengue-Fieber
« Bakteriell : Leptospirose, Brucellose
« Parasitar : Malaria, Amobiasis, Echinokokkose, Leberegel
Toxisch:
Alkohol, Arzneimittel, Umweltnoxen (Hobbybereich)
Sonstige:

Autoimmune Hepatitiden, hereditare Stoffwechselkrankheiten, ... - 18 -



Virusinfektion: Zell-, Gewebe- und Organotropismus

Virushepatitis
Immer Leber, selten Lymphknoten (10%)

Ebstein-Barr-Virus (EBV) Infektion

Infektiose Mononukleose (Kissing Disease bzw. Studentenkul3krankheit)

Immer Lymphknoten, selten Leber (10%)







Fluorescence

Side Scatter

DIFF Channel

DIFF Scattergram




Akute Virushepatitis: Klinik

Asymptomatisch (70%), insb. Kinder

Inkubationszeit (3-4 Wochen)

Prodromalstadium (1 Woche)

— Grippale Symptome

Gastrointestinale Beschwerden

Ev. Athralgien/Exanthem (HBV 10%)

Organmanifestation (4-8 Wochen)

Haufig Lebervergrél3erung
Ev. Milz-/Lymphknotenvergré3erung (15%)

Ikterischer Verlauf (30%; < 10% Kinder)
(Urin, Stuhl, Ikterus, Pruritus)

Cholestatische Verlaufsform (5%)
intrahepatische Cholestase, gute Prognose

-22 -



Bilirubin Metabolimus
(gesunder Proband)

1 o @ rcchen

Fress-
zellen =

Dickdarm: Urobilirubin, Sterkobilin

== unkonjugiertes Bilirubin (Bili )
Q Albumin-gebundenes Bilir.2~ indirektes Elilimh'in3

% konjugiertes Bilirubin (Bili; ) ~ direktes Bilirubin




Intrahepatischer Ikterus
(z.B. Hepatitis)

Referenz

== unkonjugiertes Bilirubin (Bili,)

Q, Albumin-gebundenes Bilir.2¢ indirektes Bilirubin

" konjugiertes Bilirubin (Bili.) ~~ direktes Bilirubin

In geschddigter Leber
kann konjugiertes
Bilirubin aus Gallen-
gefdBen ins Blut uber-




In geschddigter Leber

Intrahepatischer Ikterus
kann konjugiertes

(z.B. Hepatitis) Bilirubin aus Gallen-
B | gefaBen ins Blut Uber-

Cholestase intrahepatisch:

e Blut:
- direktes Bilirubin
- evtl. indirektes Bilirubin

- GPT1; GOT 1 (AP1, yGT1)
e Stuhl: leicht entfarbt

(Sterkobilin reduziert)

* Harn: dunkel
(direktes Bilirubin4*, Urobilinogen1)




Akute Virushepatitis: Klinik

Asymptomatisch (70%), insb. Kinder

Inkubationszeit (3-4 Wochen)

Prodromalstadium (1 Woche)

— Grippale Symptome

Gastrointestinale Beschwerden

Ev. Athralgien/Exanthem (HBV 10%)

Organmanifestation (4-8 Wochen)

Haufig Lebervergrél3erung
Ev. Milz-/Lymphknotenvergré3erung (15%)

Ikterischer Verlauf (30%; < 10% Kinder)
(Urin, Stuhl, Ikterus, Pruritus)

Cholestatische Verlaufsform (5%)
intrahepatische Cholestase, gute Prognose

- 26 -



Bilirubin im Serum

Ikterus Pathophysiologie Gesamt Indirektes | Direktes Erkrankung
Bilirubin Bilirubin | Bilirubin

Prahepatisch Glukuronidierungs- T ™ %) Hamolytische
kapazitat Anémie
unzureichend (Haptoglobin,

Retikulozyten)

Hepatisch Bilirubin- 0 T T Hepatitis
verwertungsstorung (GPT, GOT)
Posthepatisch AbfluBbehinderung T %) ™ Cholestase

des direkten Bilirubins (y-GT, AP)




Bilirubin und Urobilinogen

Im Urin
Ikterus Bilirubin Urobilinogen
Prahepatisch %) ™
Hepatisch T T

Posthepatisch ™ %,




Zellulare Topograhie

Zellularer Enzyme Endothel und
Kupferzelle
« Zytoplama: GPT, GOT (30%), LDH; -

Mitochondrien: GOT (70%), GLDH

glaftes und

«  Membrangebunden: AP, y-GT, (LAP) granulires Retikulum ———y i’:llzmm“"ﬂﬁﬂ"
Zellkem GLDH Gerinnungsfaktoren
Sekretionsenzyme - GOT (AST)

. PCHE Lysosomen

Gerinnungsfaktoren:
Protrombinkomplex, Faktor V

e Albumin, Praalbumin

Mitochondrium



Labor

GPT > GOT (1.000 - 3.000 U/I; De Ritis Quotient GOT/GPT< 1)
Serum: dir. Bilirubin 1; Urin: dir. Bilirubin 1 + Urobilinogen 1

Ev. y-GT 1, AP 1 (Cholestatische Verlaufsform)

Serumeisen 1, Kupfer 1, y-Globuline (IgG) 1

Ev. Lymphozyten 1

Ev. Eiweil3elektrophorese a11 + a21, BSG 1, CRP 1, IL6 1
Leberinsuffizienz: PCHE |, Quick |, Aloumin |

Spezifische Serologie: IgG alt (Immunstatus)
IgM frisch od. HBV-Reaktivierung

Viruslast - 30 -



eberenzyme

Enzym Lokalisation Organspezifisch
Zytoplasma Mitochondrien
GPT (ALT) + ja
GOT (AST) + (30%) + (70%) nein
DD:
Herzinfarkt
Muskeltrauma
GLDH + ja
AP Membrangebunden nein
(Leber +, Gallengange ++) (Knochen, Plazenta)
v-GT membrangebunden ja
Induzierbar (Niere)
PCHE + (RER) Ja




Akute Hepatitis |

De Ritis < 1 (GOT/GPT)

Woche des Ikterus

- 32 -



Akute Hepatitis 11

- 33 -



Cholestase

U/l | Gallenkolik

- 34 -



Virushepatitis A B C D E
Italien Afrika/Asien
Genom RNA DNA RNA RNA RNA
zytopathisch immunologisch | zytopathisch zytopathisch zytopathisch
Ubertragungsweg | fakal-oral parenteral | parenteral | parenteral | fakal-oral
sexuell | (sexuell) (Tier-
perinatal | perinatal Reservoir)
Fulminant | 0,296 - 3% 1% selten >2% 3%
(10%) (10%) (20%)
Chronisch, nein ja jall! ja nein
Zirrhose, Karzinom
Impfung ja/ja jalja nein/nein | (nein/nein) | ja/nein
aktiv/passiv
Antivirale Therapie nein ja ja i nein

(akut/chronisch)




Hepatitis A

VP
Erreger POSZN

* RNA-Virus,
sehr resistent (seifenresistent, Kalte, Meerwasser, Trockenheit) e,

Epidemiologie
* en-/epidemisch, sporadisch (Urlaubsrickkehrer!)
« Entwicklungslander, Std-Nord-Gefalle

Infektion
» fakal-oral
* Trinkwasser/Speisen (Fakalien gediingtes Gemise/Salate, Meeresspeisen)
o Selten: parenteral (wahrend Viramie), sexuell (anal-orale Kontakte)

Erkrankung
« Selten fulminant, nie chronisch, lebenslange Immunitat

Prophylaxe/Therapie
« aktive/passive Impfung (last minute), keine spezifische Therapie

- 30 -



Hepatitis A:
Epidemiologie

Abb, 3

Afrika, Asien
Mittelmaeeriinder
@ Eurapa, UsSA

5% Anti-HAVY positiv

Skandinavien

10-19  20-29 30-39 40-43 =50 Alter _ 37 -




Hepatitis A: serologischer Verlauf

E Galbsuchi
: AN Ant-HAY Igh
B | AT
>
M } . AnthHAY IgM
i | . kN

Stuhl



203 A:. Diagna 2 Viarke
Marker Definition Bedeutung
Anti-HAV-total Antikorper gegen HAV Durchseuchungsmarker

(Blut) (19G + IgM) => |mmunitat
Anti-HAV-IgM Antikorper gegen HAV frische Infektion
(Blut) (IgM)
HA\-R RNA des HAV direkter Virusmarker,
(Sxihl) beweist akute Infektion
A- HAV-Antigen Infektiositatsmarker

(Antigen der Virusoberflache)

-39 -




Hepatitis A Hepatitis A
Anti-HAV quantitativ niE/ml ~|2_100 ﬁ)
Anti-HAV IgM neg.  Impfung
WBAd _ - guter Titer (> 100 U/L)
AHBs-Titer N g E
Anti-HBs | '
Anti-HBc neq.
HIV-/HCV-Diagnostik « Kontakt gehabt
Anti-HIV 142 _
piwer o e——| | | -nicht akut
- nicht infektios

TED
s0% 1. Durchgemachte Hepatitis A Infektion
_epatitis A Infektion




Hepatitis B: Epidemiologie

* 6% weltweit; 0,6% Deutschland
e 8 Genotypen: A-H (A + D: Europa)
o Zahlreiche Subtypen: Epidemiologische Studien

_42 -



Hepatitis B: Mutationen

Pre-S/S-Gen-Mutanten: ,Immune-Escape“-Mutanten (selten)

,Diagnostic escape“-Mutante: HBsAg Test falsch negativ (selten)

Pre-S1-Gen-Mutanten: Fehlende Umhullung (Akkumulation => zytopathisch)

Pre-Core Stopcodon-Mutanten (HBe-minus-Variante): schlecht therapierbar (haufig! 50%)

Polymerase-Genmutation: Nukleosidanaloga-Resistenz

_ 43 -



Hepatitis B: Verlaufsmoglichkeiten

01-10% 1t HEILUNG

LN 7 99 % 100 % N

AKUTE HEPATITIS SUBKLINISCHE INFEKTION
25% N 2 65%

HBV-INFEKTIQON

15-10%
VIRUSPERSISTENZ
¢ N

- 30% 70 % |
A) CHRONISCHE HEPATITIS B) GESUNDE HBs-AG-TRAGER
H . zf

LEBERZIRRHOSE < PRIMARES LEBERZELLKARZINOM
(20 %/10J. von A) (10 %/10 J. der Zirrhosepatienten)




Hepatitis B: Viruspersistenz (Trager)

_ 45 -



Hepatitis B: Schematischer Aufbau

HBsAg:  Antigen der Yirushille (Hepatitis-B-Ober-
Flﬁclgununﬁg-m_l das auch in porfikulirer
Form frei im Serum varkemmt (20-22 nam
massende spharische Partikel und
filomentdse Formen)

HBcAg: Anfigen des Innenkérpers des HBY
T (Hepotilis-B-Core-Antigen)

HBety: Michtpartikulares Antigen, das von thn-
lichen DMA-5equenzen wie das HE Ap
kodiert wird

Zirkulére, groBitenteils doppelstrangige DA
i !nnan[nr}rpm

DMNA-obhéngige DHA-Polymeraseaktivitér und
Phosphorylkinoseaktivitét im Innenkarper

_46 -



Marker HBV Definition Bedeutung
HBV-DNA Virus-DNA direkter Virusnachweis
HBsAg Oberfléachenprotein akute/chronische Infektion,
fruhester Marker, Infektiositat
HBeAg | ins Blut sezerniertes Virusprotein Infektionsmarker:
(tetlweise identisch mit HBCAQ) hohe Infektiositit
Anti-HBCc Antikdrper gegen HBCAg Frih- und Durchseuchungsmarker,

(isoliertAnti—HBc)

(IgG + IgM)

lebenslang positiv nach HBV-
Kontakt (akute/chronische,
abgelaufende Hep.-B)

Anti-HBc-1gM Antikdrper gegen HBCAg hohe Titer beweisen
(IgM) akute Hep.-B-Infektion
Anti-HBe Antikorper gegen HBeAg |0st HBeAg ab; spricht fir
geringere/fehlende Infektiositat
Anti-HBs Antikorper gegen HBsAg abgelaufende Hep.-B

(isoliert Anti-HBS)

(in Verbindung mir Anti-HBc);
Immunitét (einziger Antikorper
nach Hepatitis-B-Impfung) _ 4




Hepatitis B akut: serologischer Verlauf

Gelbsucht
| Symptome
P -Th
@ | HBsAg
= Anti-HBe
- A o
HBeAg e _ Anti-HBs
Gk Anti-HBe
Anti-HBc-lgM

8 12 16 20 24 28 32 36 40 44 52
Wochen nach Infektion




Hepatitis D

e Hepatitis Delta Virus
« inkomplettes (,nacktes”) Virus (Viroid), bendtigt fur Replikation Hulle des HBV (HBsAQ)

Hepatitis D Virus (HDV) | korrespondierende Antikorper

Kern: HDV-Ag anti-HDV

- Simultan-Infektion : HBV + HDV (selten, Heilung 90%)

e Super-Infektion . HBsAg-Tragers (haufig, fulminant/chronisch)
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Druckdatum: 13.11.06 18:09 R PID: 28838140 gcb 24 Hepatitis B

Diese Ergebnisse dirfen nur wit Einverstindnis des 13.11.06 . .
Institutsdirektors zu wissenschaftlichen Zwecken verwandt werden. |13:34 | Screenmg elnfach
Analyse Referenzbereich 7495 2?2133
Hepatitis B e HBV
HBsAg neg. Ei )
Anti-HBc neq. e HCV
HIV-/HCV-Diagnostik
Anti-HIV 142 neq. e HIV
Anti-HCV neq.

1 Selbstschutz bei OP
* OP-Planung

* Dialyse

* Herz-Lungen-Maschine




Druckdatum: 13.11.06 18:09 R

Diese Ergebnisse dirfen nur wit Einverstindnis des 18.05.06 18.05.06 13.11.06
Institutsdirektors zu wissenschaftlichen Zwecken verwandt werden. |10:34 1 10:36 1 13:39 1
Analyse Referenzbereich 8283 1208 |8283 1232 |7495 223
Hepatitis A
Anti-HAV IgN neg.
Hepatitis B
HBsAg neg. @)|neg.
Anti-HBc neg. neq.
HIV-/HCV-Diagnostik
Anti-HIV 142 neg. neg.
Ant i -HCV " - Ineg. ipneg.

PID: 28838794 &% Hepatitis B

Screening komplett
s HAV
(Viramie gering und kurz)
* HBV
e HCV
e HIV

» Selbstschutz bei OP

e OP-Planung

e Dialyse

* Herz-Lungen-Maschine

i




Druckdatum: 09.11.05 15:22 R PID: 261343. geb Hepatitis B
07.06.05 08.11.05
11:46 1 18:00 I .
Analyse Referenzbereich 7564 1872 |7564 0296 » Abgelaufene Hepatitis B
Hepatitis
Anll:T-i-EAUAIgH ~ Ineg. I eSero-Narbe
Hepatitis B Shpmaa fanapn el i : :
HBSAQ neg. neg * nicht infektios
Anti-HBs G [ @))|pos. 1)
Ant1 -HB . poS.. . :
: _ _ ot e « Arbeitserlaubnis
HIV-/HCV-Diagnostik
Anti-HIV 142 e el
Anti-HCV . V. . neg.

TED

0% 1. Akut, infektios
20% 2. Chronisch, infektios

33% 3. Chronisch, potentiell infektios




Druckdatum: 09.11.05 15:17 R PID: 522 epatitis B

12.07.05 08.11.05
18:00 I 18:00 I

Analyse Referenzbereich 6313 0069 6313 0391 | e I[mpfung prophylaktisch
R (Arbeitsschutz)

AHBs-Titer /1 N

Anti -HB de 1 -

ant -HB: |l aktiv

HIV-/HCV-Diagnostik
s AN eHIN TR

||+ HBsAg + Anti-HBc nicht indiziert

Anti-HCV

1. Akut, infektios
2. Chronisch, infektios

3. Chronisch, potentiell infektios

4. Immunstatus (Sero-Narbe), nicht infektios




Druckdatum: 08.11.05 14:14 R

07.11.05 Hepatitis B
18:00 I
Analyse Referenzbereich 8233 0387 o |mpfung pI‘OphylaktiSCh
Hepatitis B
g 2. bei Vorschadigung (z.B. HCV, Zirrhose)
Anti-HBc : DOS . ortt
HIV-/HCV-Diagnostik e aktiv
Anti-HIV 1+2 _ neq.
Ant i -HCV e -




Druckdatum: 08.11.05 14:13 R PID: 261264 Hepatitis B
23.11.04 08.11.05
10:44 1 11:07 1 i
Analyse Referenzbereich 7664 1162|7664 1243 | ® Impfung therapeutisch
Hepatitis B _ 1 I - -
L e L | Wegen isoliertem Anti-HBc-Status
AHBs-Titer A 924
Anti-HBs fa fineg. d’s-” : % . I
Ant1 HBc | ~ lpos. poS aktiv
 Anti-HBc IgM R neg. e
HBV-DNA (PCR) w/m negativ _ o
HIV-/HCV-Diagnostikk |
Af‘lt'f -Hfr\f i R : _.:::':f::f;if;i"'. (T AR pnsr

TED

9% 1 AKuENinfektios

19% 2. Chronisch, infektios

s0% /3. Chronisch, potentiell infektios
IR, nunstatus (Sero-Narbe), nicht infektios

0% 5. Impfung




Druckdatum: 25.10.05 15:37 R 260312

Hepatitis B

25.10.05
13:30 I .
Analyse Referenzbereich 7664 2197 ° |mpfung therapeutISCh
T s wegen Leber-Transplantation
AHBs -Titer 10/ > 1000 @)
Anti-HB : : :
ANt e RE— e passiv

 Anti-HBs-Monitoring




Druckdatum: 09.11.05 15:16 R Ei'ﬁ“:ﬁwm

19.0: Hepatitis B

TED

EAK it infektivs

50%

3. Chronisch, infektios

SN RORISGMAGE in fektios

5. Immunstatus (Sero-Narbe), nicht infektios

2. Akut, hochinfektios

* Virlislast relativ niedrig

10.12.04 20.12.04 04.07.05 08.
11:09 I 13:11 1 10:12 I 18:] o
Analyse Referenzbereich 7664 1223 |7782 2377 |7664 0731 |124 K0ntakt
Hepatitis A ° I
o _— hoch infektios (2x)
Hepatitis B ; < :
HBsAg pos. @)|pos. nISCh
- AHBs-Titer 1071 0.00
Ant1 -HBc | pos. _ @)pos.
Anti-HBc IgM i peg: s
HBeAg pos. pos.
.ﬁntT ‘HBE‘ el ﬂeg.« : G - i :::':.E:E:E;E.:;:::..Ij neg e i
HBV-DNA (PCR) wm . |1285486




g

vy
arToar

A

Hepatitis B
Akut, infektios p gniaki

. .  _Isolierter Anti-HBc-Status”
0% 2. Chronisch, infektios SONETET ATTTBESIats

_ _ _ « potentiell infektios (¥2x, 40%
36% & 3. Chronisch, potentiell infe., . onisch

Hepatitis D

 Untersuchung nicht indiziert




Analyse Referenzbereich |7664 1851 |

Hepatitis A ~ |« Kontakt

Anti-HAV IgM neg -

Hepatitis B : * infektios (1x)

HBsAg pos. ad . .

Ant1 48 ToM - — | (Viruslast nicht indiziert)
Ant1-HB DOS . )

HgU-DHAe[PCR} _ wm fzigt = sl @ chronisch

Aty ot o | Hepatitis D
HopattsD . .0 . .4 N n..d | » Untersuchung indiziert

20% /2. Chronisch, infektios

3. Chronisch, hochinfektios

S eSS OHORNERBEIA 1 infektios
20% 5. Reaktivierung chronische Hepatitis B




Druckdatum: 09.11.05 15:20 : Hepatitis B

13.12.04 25.04.05 07.11

14:05 1 14:03 I 13:34
Analyse Referenzbereich 7679 2455 |7522 3589 |7522 | o Kontakt
Hepatitis B o
HBSAg T pos, pos. | » hdch infektios (2x)
Ant1i-HBc o _ pos. pos..
Anti-HBc IgM : : neg. S Aineq. . . . .
HBeAg poS . pos. . * Vifuslast indiziert
Anti-HBe : ; neg. neqg.
HBV-DNA (PCR) IU/ml | @) folgt ronisch
Hepatitis D

= ] = e S R ey o =] =,
Anti-Hep.-Delta-Virus SRR e [folg Hepatitis D
* Untersuchung indiziert

TED
[13% N Akut, infektios

13% 2. Chronisch, infektios

73% /3. Chronisch, hoch infektios
0% 4. Immunstatus (Sero-Narbe), nicht infektios
0% 5. Reaktivierung chronische Hepatitis B




Hepatitis A

Anti-HAV IgM neq.

Hepatitis B

HEsAg pos. ;;' )
Anti-HBc pos .
Anti-HBc IgM grenzw.
HEeAqg pos. S5
Anti-HBe

|negq.

e O

Sl O TR Dl i o s e

=110 i



or = L N =

111 Joker 1]

Wieviele Ihrer bisherigen Punkte
riskieren Sie fur die nachste Frage?!

0%
25%
50%
5%
100%




Druckdatum: 09.11.05 15221 R Hepatitis B
09.11.05
11:49 1
Analyse Referenzbereich 7553 1619
Hepatitis A
A M T | = Kontakt
Hoang 0 - Clees. o - * hoch Infektios (2x)
- Anti-HBc : : i |t Rt B i :
Anti-HBc IgM . I I /i
Mot - o e | | e Chronisch mit Reaktivierung
Anti-HBe | neg. __

8% 2. Chronisch, infektios

46% «/3. Chronisch, hochinfektios

0% 4. Immunstatus (Sero-Narbe), nicht infektios
- Reaktivierung chronische Hepatitis B
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Hepatitis B akut: serologischer Verlauf

Gelbsucht
| Symptome
P -Th
@ | HBsAg
= Anti-HBe
- A o
HBeAg e _ Anti-HBs
Gk Anti-HBe
Anti-HBc-lgM

8 12 16 20 24 28 32 36 40 44 52
Wochen nach Infektion




Marker HBV Definition Bedeutung
HBV-DNA Virus-DNA direkter Virusnachweis
HBsAgQ Oberfléachenprotein akute/chronische Infektion,
fruhester Marker, Infektiositat
HBeAg | ins Blut sezerniertes Virusprotein Infektionsmarker:
(tetlweise identisch mit HBCAQ) hohe Infektitsitat
Anti-HBc Antikorper gegen HBCcAg Fruh- und Durchseuchungsmarker,

(isoliertAnti—HBc)

(IgG + IgM)

lebenslang positiv nach HBV-
Kontakt (akute/chronische,
abgelaufende Hep.-B)

Anti-HBc-IgM Antikorper gegen HBCcAg hohe Titer beweisen
(IgM) akute Hep.-B-Infektion
Anti-HBe Antikorper gegen HBeAg |0st HBeAg ab; spricht fir
geringere/fehlende Infektiositat
Anti-HBs Antikorper gegen HBsAg abgelaufende Hep.-B

(isoliert Anti-HBS)

(in Verbindung mir Anti-HBc);
Immunitét (einziger Antikorper
nach Hepatitis-B-Impfung)
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