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Anmeldung zur Prüfung 
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Dr. Markus Schoelling  
Tel. 83-58938 

Prüfungsanmeldung  
bis 11. Juni 2012 

Repetitorium? 
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Infektionsrisiko bei Nadelstichverletzung 
Hepatitis B 30% 

Hepatitis C 3% 

HIV 0,3%                                  
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Fall A: Zahnmedizinstudent (Sex) 
 
Fall B: Humanmedizinstudent (Unfall) 

 
Fall C: Drogensüchtiger (Nadel) 

 
Fall D: Hämophilie A (AIDS) 
 
Fall E: Zahnmedizinstudentin (Münster Wildtyp) 

 
 

HIV: Infektionsrisiko 
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Bei wem besteht das höchste Infektionsrisiko? 
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27% 27%

20%

7%

20%

1. Zahnmediziner (Sex) > Hämophiler (AIDS)  
> Humanmediziner (Unfall) > Drogensüchtiger (Nadel) 
 

2. Drogensüchtiger (Nadel) > Hämophiler (AIDS) 
> Humanmediziner (Unfall) > Zahnmediziner (Sex) 
 

3. Hämophiler (AIDS) > Drogensüchtiger (Nadel) 
> Humanmediziner (Unfall) > Zahnmediziner (Sex) 
 

4. Zahnmediziner (Sex) > Humanmediziner (Unfall)  
>  Drogensüchtiger (Nadel) > Hämophiler  (AIDS) 
 

5. Drogensüchtiger (Nadel) > Hämophiler (AIDS)  
>  Zahnmediziner (Sex) > Humanmediziner (Unfall)  
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HIV: Verlauf Laborparameter 
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Mehrfachbestimmung der HIV-Sequenzen durch 7 verschiedene Sequenzierprimer 

HIV: Subtypisierung durch Sequenzierung 
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HIV-Sequenzierung: Rohdaten 
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Protease Inhibitoren 

Reverse Transkriptase Inhibitoren 

HIV-Sequenzierung: Medikamenten-Resistogramm 
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Reverse Transkriptase Inhibitoren Protease Inhibitoren 

HIV-Sequenzierung: Punktebewertung Resistenzausprägung 
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HIV: Verlauf Laborparameter 

Wochen Jahre 
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Infektionsrisiko bei Nadelstichverletzung 
Hepatitis B 30% 

Hepatitis C 3% 

HIV 0,3% 
Häufigste Ursachen: 
•  Recapping 
•  Desorganisation 

Modulatoren:  
•  Virus-Konzentration 
•  Verletzungumfang (Kanüle/Nadel) 
•  Immunität (Impfung) 
•  Wirtsfaktoren / Genetische Disposition 
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Hepatitis B: Viruspersistenz (Träger) 
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Infektionsrisiko bei Nadelstichverletzung 
Hepatitis B 30% 

Hepatitis C 3% 

HIV 0,3% 
Häufigste Ursachen: 
•  Recapping  
•  Desorganisation 

Modulatoren:  
•  Virus-Konzentration 
•  Verletzungumfang (Kanüle/Nadel) 
•  Immunität (Impfung) 
•  Wirtsfaktoren / Genetische Disposition 

Procedere: 
•  Blutung forcieren - NICHT STILLEN! 
•  Desinfektion (10 Min.) 
•  Durchgangsarzt (D-Arzt Verfahren), HIV-Ambulanz 
•  Testung des Patienten (Risikoabschätzung) 
•  Testung des Verletzten (Ausgangsbefund, 1, 3, 6, 12 Monate) 
•  Postexpositionelle  HIV-Prophylaxe (HIV: spätestens nach  1-2 Std.  
    für 2 - 4 Wochen; starke Nebenwirkungen => Compliance?) 
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Arbeitskleidung 
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Hepatitis 
• Infektiös: 

Primär hepatotrop (diffus, nicht eitrig):  
• Hepatitis Viren  (keine Kreuzreaktivität) 

- A, E: fäkal-oral, nur akute Hepatitis, keine Virusträger, Immunität 
- B, C, D: parenteral, akute/chronische Hepatitis, Virusträger 

 
Sekundär hepatotrop (Begleithepatitis): 

• Viral  : EBV, CMV, (HSV, VZV), Gelbfieber, Dengue-Fieber 
• Bakteriell  : Leptospirose, Brucellose 
• Parasitär : Malaria, Amöbiasis, Echinokokkose, Leberegel 

 

• Toxisch:  
 Alkohol, Arzneimittel, Umweltnoxen (Hobbybereich) 

• Sonstige:  
 Autoimmune Hepatitiden, hereditäre Stoffwechselkrankheiten, … - 18 - 
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Virushepatitis 
• Immer Leber, selten Lymphknoten (10%) 

 

Virusinfektion: Zell-, Gewebe- und Organotropismus 

 

Ebstein-Barr-Virus (EBV) Infektion  
 Infektiöse Mononukleose (Kissing Disease bzw. Studentenkußkrankheit) 

• Immer Lymphknoten, selten Leber (10%) 
 

 
 

 
T-Lymphozyten 
atypisch 
(Reizformen) 

- 19 - 

KliChi



Hochinfektiös  
!!! Abstand halten !!!  
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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) 
– Häufig Lebervergrößerung 

– Ev. Milz-/Lymphknotenvergrößerung (15%) 

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

– Cholestatische Verlaufsform (5%) 
intrahepatische Cholestase, gute Prognose 
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Bilirubin direkt 

Dickdarm: Urobilirubin, Sterkobilin 

Bilirubin indirekt 

∅ 

∅ 

Bilirubin Metabolimus 
   (gesunder Proband) 
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Referenz 

Intrahepatischer Ikterus 
(z.B. Hepatitis) 
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Intrahepatischer Ikterus 
(z.B. Hepatitis) 

Cholestase intrahepatisch: 
  

• Blut:  
  - direktes Bilirubin↑↑  
  - evtl. indirektes Bilirubin↑ 
  - GPT↑; GOT ↑ (AP↑, γGT↑) 

• Stuhl: leicht entfärbt  
  (Sterkobilin reduziert) 

• Harn: dunkel 
  (direktes Bilirubin↑, Urobilinogen↑) 
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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) 
– Häufig Lebervergrößerung 

– Ev. Milz-/Lymphknotenvergrößerung (15%) 

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

– Cholestatische Verlaufsform (5%) 
intrahepatische Cholestase, gute Prognose 
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Bilirubin im Serum 
Ikterus Pathophysiologie Gesamt 

Bilirubin 
Indirektes 
Bilirubin 

Direktes 
Bilirubin 

Erkrankung 

Prähepatisch Glukuronidierungs- 
kapazität  

unzureichend 

↑ ↑ ↑ ∅ Hämolytische 
Anämie 

(Haptoglobin,  
Retikulozyten) 

Hepatisch Bilirubin-
verwertungsstörung 

↑ ↑ ↑ Hepatitis 
(GPT, GOT) 

Posthepatisch Abflußbehinderung  
des direkten Bilirubins 

↑ ∅ ↑↑ 
 

Cholestase 
(γ-GT, AP) 
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Bilirubin und Urobilinogen 
 im Urin 

 
Ikterus Bilirubin Urobilinogen 

Prähepatisch ∅ ↑ ↑ 

Hepatisch ↑ ↑ 

Posthepatisch ↑↑ 
 

∅ 

Bili Urin 
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Zellulärer Enzyme 

• Zytoplama: GPT, GOT (30%), LDH5 

• Mitochondrien: GOT (70%), GLDH 

• Membrangebunden: AP, γ-GT, (LAP) 

 

Sekretionsenzyme 

• PCHE 

• Gerinnungsfaktoren: 
Protrombinkomplex, Faktor V 

• Albumin, Präalbumin  

 

 
 

 
 

 
 

 

Zelluläre Topograhie 

GLDH 
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Labor 
• GPT > GOT (1.000 - 3.000 U/l; De Ritis Quotient GOT/GPT< 1) 

• Serum: dir. Bilirubin ↑; Urin: dir. Bilirubin ↑ + Urobilinogen ↑  

• Ev. γ-GT ↑, AP ↑ (Cholestatische Verlaufsform) 

• Serumeisen ↑, Kupfer ↑, γ-Globuline (IgG) ↑ 

• Ev. Lymphozyten ↑ 

• Ev. Eiweißelektrophorese α1↑ + α2↑, BSG ↑, CRP ↑, IL6 ↑ 

• Leberinsuffizienz: PCHE ↓, Quick ↓, Albumin ↓ 

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

• Viruslast 
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Leberenzyme 
 Enzym Lokalisation Organspezifisch 

Zytoplasma Mitochondrien 

GPT (ALT) + ja 

GOT (AST) 
 

+ (30%) 
 

+ (70%) 
 

nein 
DD:  

Herzinfarkt 
Muskeltrauma 

GLDH + ja 

AP 
 

Membrangebunden 
(Leber +, Gallengänge ++) 

nein 
(Knochen, Plazenta) 

γ-GT 
 

membrangebunden 
induzierbar 

ja 
(Niere) 

PCHE + (RER) Ja 
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Akute Hepatitis I 
 

De Ritis < 1 (GOT/GPT) 
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Akute Hepatitis II 
 

De Ritis > 1 (GOT/GPT) 
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Cholestase 
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Virushepatitis A B C D 
Italien 

E 
Afrika/Asien 

Genom RNA 
zytopathisch 

DNA 
immunologisch 

RNA 
zytopathisch 

RNA 
zytopathisch 

RNA 
zytopathisch 

Übertragungsweg fäkal-oral parenteral 

sexuell  

perinatal 

parenteral 

(sexuell)  

perinatal 

parenteral fäkal-oral 
(Tier-

Reservoir) 

Fulminant 0,2% - 3% 
(10%) 

1%  
(10%) 

selten >2% 3%  
(20%) 

Chronisch, 
Zirrhose, Karzinom 

nein ja ja!!! ja nein 

Impfung 
aktiv/passiv 

ja/ja ja/ja nein/nein (nein/nein) ja/nein 

 

Antivirale Therapie 
(akut/chronisch) 

nein ja ja - nein 
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Hepatitis A 
Erreger  

• RNA-Virus,  
sehr resistent (seifenresistent, Kälte, Meerwasser, Trockenheit) 

Epidemiologie 
• en-/epidemisch, sporadisch (Urlaubsrückkehrer!) 
• Entwicklungsländer, Süd-Nord-Gefälle 

Infektion  
• fäkal-oral 
• Trinkwasser/Speisen (Fäkalien gedüngtes Gemüse/Salate, Meeresspeisen) 
• Selten: parenteral (während Virämie), sexuell (anal-orale Kontakte) 

Erkrankung  
• Selten fulminant, nie chronisch, lebenslange Immunität 

Prophylaxe/Therapie 
• aktive/passive Impfung (last minute), keine spezifische Therapie  
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Hepatitis A: 
Epidemiologie 
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A Kinetik 

Hepatitis A: serologischer Verlauf 
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Hepatitis A: Diagnostische Marker 
                                 
Marker Definition Bedeutung 

Anti-HAV-total 
(Blut) 

Antikörper gegen HAV  
(IgG + IgM) 

 

Durchseuchungsmarker 
=> Immunität 

Anti-HAV-IgM 
(Blut) 

Antikörper gegen HAV 
(IgM) 

 

frische Infektion 

HAV-RNA 
(Stuhl) 

RNA des HAV direkter Virusmarker,  
beweist akute Infektion 

 

HA-Ag 
(Stuhl) 

HAV-Antigen 
(Antigen der Virusoberfläche) 

Infektiositätsmarker 
- 39 - 
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  TED 

Hepatitis A  

• Impfung  
  - guter Titer (> 100 U/L) 

 

• Kontakt gehabt 
 - nicht akut 
 - nicht infektiös 

31%

19%

50% 1. Durchgemachte Hepatitis A Infektion 
2. Akute Hepatitis A Infektion 
3. Impfung 
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Hepatitis B: Epidemiologie 
• 6% weltweit; 0,6% Deutschland 

• 8 Genotypen: A-H (A + D: Europa) 

• Zahlreiche Subtypen: Epidemiologische Studien 
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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 Umhüllung (Akkumulation => zytopathisch) 

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

• Polymerase-Genmutation: Nukleosidanaloga-Resistenz 
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Hepatitis B: Verlaufsmöglichkeiten 
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Hepatitis B: Viruspersistenz (Träger) 
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Hepatitis B: Schematischer Aufbau 
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Diagnostische Marker Hepatitis-B 

                                 

Marker HBV Definition Bedeutung 
HBV-DNA Virus-DNA direkter Virusnachweis 

HBsAg Oberflächenprotein akute/chronische Infektion, 
frühester Marker, Infektiösität 

HBeAg ins Blut sezerniertes Virusprotein 
(teilweise identisch mit HBcAg) 

Infektionsmarker:  
hohe Infektiösität 

Anti-HBc 
(isoliert Anti-HBc) 

Antikörper gegen HBcAg  
(IgG + IgM) 

Früh- und Durchseuchungsmarker, 
lebenslang positiv nach HBV-

Kontakt (akute/chronische, 
abgelaufende Hep.-B) 

Anti-HBc-IgM Antikörper gegen HBcAg 
(IgM) 

hohe Titer beweisen  
akute Hep.-B-Infektion 

Anti-HBe Antikörper gegen HBeAg löst HBeAg ab; spricht für 
geringere/fehlende Infektiösität 

Anti-HBs 
(isoliert Anti-HBs) 

Antikörper gegen HBsAg abgelaufende Hep.-B  
(in Verbindung mir Anti-HBc); 
Immunität (einziger Antikörper 

nach Hepatitis-B-Impfung) - 47 - 
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Hepatitis B akut: serologischer Verlauf 
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Hepatitis D 
• Hepatitis Delta Virus 

• inkomplettes („nacktes“) Virus (Viroid), benötigt für Replikation Hülle des HBV (HBsAg)  

 

 

 

 

 

 

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

• Super-Infektion  : HBsAg-Trägers (häufig, fulminant/chronisch) 

 

Hepatitis D Virus (HDV) korrespondierende Antikörper 

Hülle: HBsAg (Leih-Ag) anti-HBs 

Kern: HDV-Ag anti-HDV 

Kern: HDV-RNA 
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Sceening eng Hepatitis B  
Screening einfach 

• HBV 

• HCV 

• HIV  

 

• Selbstschutz bei OP 

• OP-Planung 

• Dialyse 

• Herz-Lungen-Maschine KliChi



Sceening breit Hepatitis B  
Screening komplett 

• HAV  
  (Virämie gering und kurz)  

• HBV 

• HCV 

• HIV  

 

• Selbstschutz bei OP 

• OP-Planung 

• Dialyse 

• Herz-Lungen-Maschine 

KliChi



13%

33%

33%

20%

0% 1. Akut, infektiös 
2. Chronisch, infektiös 
3. Chronisch, potentiell infektiös 
4. Immunstatus (Sero-Narbe), nicht infektiös 
5. Impfung 

  TED 

Hepatitis B  

• Abgelaufene Hepatitis B 

• Sero-Narbe 

• nicht infektiös 

• Arbeitserlaubnis 
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81%

0%

13%

6%

0%

  TED 

Hepatitis B  

• Impfung prophylaktisch 
   (Arbeitsschutz) 

• aktiv 

• HBsAg + Anti-HBc nicht indiziert 

1. Akut, infektiös 
2. Chronisch, infektiös 
3. Chronisch, potentiell infektiös 
4. Immunstatus (Sero-Narbe), nicht infektiös 
5. Impfung 
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Hepatitis B  

• Impfung prophylaktisch  

  bei Vorschädigung (z.B. HCV, Zirrhose) 

• aktiv 

KliChi



0%

13%

50%

19%

19%
  TED 

Hepatitis B  

• Impfung therapeutisch 
  wegen isoliertem Anti-HBc-Status 

• aktiv 

1. Akut, infektiös 
2. Chronisch, infektiös 
3. Chronisch, potentiell infektiös 
4. Immunstatus (Sero-Narbe), nicht infektiös 
5. Impfung 
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Hepatitis B  

• Impfung therapeutisch 
  wegen Leber-Transplantation 

• passiv 

• Anti-HBs-Monitoring 
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0%

25%

13%

50%

13%

  TED 

Hepatitis B  

• Kontakt 

• hoch infektiös (2x) 

• chronisch 

• Viruslast relativ niedrig 
 

1. Akut, infektiös 
2. Akut, hochinfektiös 
3. Chronisch, infektiös 
4. Chronisch, hochinfektiös 
5. Immunstatus (Sero-Narbe), nicht infektiös 
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  TED 

29%

29%

36%

0%

7% 1. Akut, infektiös 
2. Chronisch, infektiös 
3. Chronisch, potentiell infektiös 
4. Immunstatus (Sero-Narbe), nicht infektiös 
5. Reaktivierung chronische Hepatitis B 

Hepatitis B  

•  Kontakt 

•  „isolierter Anti-HBc-Status“ 

•  potentiell infektiös (½x, 40%) 

•  chronisch  

Hepatitis D 

•  Untersuchung nicht indiziert 
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20%

20%

27%

20%

13%
  TED 

p    

• Kontakt 

• infektiös (1x) 

• (Viruslast nicht indiziert) 

• chronisch  

Hepatitis D 

• Untersuchung indiziert 

1. Akut, infektiös 
2. Chronisch, infektiös 
3. Chronisch, hochinfektiös 
4. Immunstatus (Sero-Narbe), nicht infektiös 
5. Reaktivierung chronische Hepatitis B 
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0%

0%

73%

13%

13%
  TED 

Hepatitis B  

• Kontakt 

• hoch infektiös (2x) 

• Viruslast indiziert 

• chronisch  

Hepatitis D 

• Untersuchung indiziert 

1. Akut, infektiös 
2. Chronisch, infektiös 
3. Chronisch, hoch infektiös 
4. Immunstatus (Sero-Narbe), nicht infektiös 
5. Reaktivierung chronische Hepatitis B 
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!!! Joker !!! 

KliChi



 

!!! Joker !!! 

1. 0% 
2. 25% 
3. 50% 
4. 75% 
5. 100% 

 
Wieviele Ihrer bisherigen Punkte  

riskieren Sie für die nächste Frage?! 
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8%

0%

46%

8%

38%

  TED 

Hepatitis B  
 

• Kontakt 

• hoch Infektiös (2x) 

• Chronisch mit Reaktivierung 
 

1. Akut, infektiös 
2. Chronisch, infektiös 
3. Chronisch, hochinfektiös 
4. Immunstatus (Sero-Narbe), nicht infektiös 
5. Reaktivierung chronische Hepatitis B 
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Klausur 

Hinweis ! 
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Hepatitis B akut: serologischer Verlauf 
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Diagnostische Marker Hepatitis-B 

                                 

Marker HBV Definition Bedeutung 
HBV-DNA Virus-DNA direkter Virusnachweis 

HBsAg Oberflächenprotein akute/chronische Infektion, 
frühester Marker, Infektiösität 

HBeAg ins Blut sezerniertes Virusprotein 
(teilweise identisch mit HBcAg) 

Infektionsmarker:  
hohe Infektiösität 

Anti-HBc 
(isoliert Anti-HBc) 

Antikörper gegen HBcAg  
(IgG + IgM) 

Früh- und Durchseuchungsmarker, 
lebenslang positiv nach HBV-

Kontakt (akute/chronische, 
abgelaufende Hep.-B) 

Anti-HBc-IgM Antikörper gegen HBcAg 
(IgM) 

hohe Titer beweisen  
akute Hep.-B-Infektion 

Anti-HBe Antikörper gegen HBeAg löst HBeAg ab; spricht für 
geringere/fehlende Infektiösität 

Anti-HBs 
(isoliert Anti-HBs) 

Antikörper gegen HBsAg abgelaufende Hep.-B  
(in Verbindung mir Anti-HBc); 
Immunität (einziger Antikörper 

nach Hepatitis-B-Impfung) - 66 - 
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