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Akute Virushepatitis: Klinik

Klinik
— Asymptomatisch (70%), insbesondere Kinder und Hepatitis C

Inkubationszeit
— HAV 2 -4 Wochen, HBV 1 - 3 Monate, HCV 1 - 6 Monate

Prodromalstadium (1 Woche)
— Grippale Symptome

— Gastrointestinale Beschwerden
— Ev. Athralgien / Myalgien / Exanthem (HBV 10%)

Organmanifestation (4 - 8 Wochen)

— Haufig LebervergroRerung

— Ev. Milz- / LymphknotenvergroRerung (15%)

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

— Cholestatische Verlaufsform (5%)
intrahepatische Cholestase, gute Prognose



Bilirubin Metabolimus
(gesunder Proband)

* Jkterus
* Pruritus
e Stuhl

e Urin

- Bilirubin direkt
- Urobilinogen

Bilirubin direkt

Dickdarm:
- Sterkobilinogen
- Urobilinogen
- Fettstiihle

c Albumin-gebundenes Bilir.2~ indirektes Bilirubin
o

5 konjugiertes Bilirubin (Bili; ) ~~ direktes Bilirubin



Prahepatischer Ikterus
(Hamolyse)

Referenz

1 . . kr?itr‘::emmmhen

zellen —

== unkonjugiertes Bilirubin (Bili )

c Albumin-gebundenes Bilir.”™ indirektes Bilirubin
4

2 konjugiertes Bilirubin (Bili_ ) ~~ direktes Bilirubin

Vermehrter Abbau von
roten Blutkdrperchen
vermehrt das Albumin-
N 1 9ebundene (=indirekte)
2 Fress- mm | Bilirubin im Blut.
Ezellm -'..-ll' =

== unkonjugiertes Bilirubin (Bili,)

c Albumin-gebundenes Bilir.2¢ indirektes Bilirubin

2 konjugiertes Bilirubin (Bili; ) ~~ direktes Bilirubin




. . Vermehrter Abbau von
Prahepatischer Ikterus

roten Blutkdrperchen

y vermehrt das Albumin-
(Hamolyse) "

 gebundene (=indirekte)
| Bilirubin im Blut.

Hamolyse-Zeichen:

° 777

== unkonjugiertes Bilirubin (Bili,)

c Albumin-gebundenes Bilir.2¢ indirektes Bilirubin
C

2 konjugiertes Bilirubin (Bili; ) ~~ direktes Bilirubin




Posthepatischer
lkterus
(Cholestase)

Referenz

== unkonjugiertes Bilirubin (Bili )

C/ Albumin-gebundenes Bilir.2 indirektes Bilirubin

% konjugiertes Bilirubin (Bili_) ~~ direktes Bilirubin

Bei behindertem Ab-
fluss der Galle tritt
ebenfalls konjugiertes
Bilirubin ins Blut lber.




Posthepatischer Ikterus Bei behindertem Ab-
fluss der Galle tritt

(ChOle Stase) T ebenfalls konjugiertes

| Bilirubin ins Blut iiber.

Cholestase posthepatisch:

.« 27?




Intrahepatischer lkterus
(z.B. Hepatitis)

Referenz

== unkonjugiertes Bilirubin (Bili,)

C/ Albumin-gebundenes Bilir.2 indirektes Bilirubin

2 konjugiertes Bilirubin (Bili_) ~~ direktes Bilirubin

In geschadigter Leber
kann konjugiertes
Bilirubin aus Gallen-
gefdaBen ins Blut liber-

treten




In geschadigter Leber

Intrahepatischer lkterus In ges
" jugiert
(z.B. Hepatitis) Bilirubin aus Gallen-
' 1 gefdBen ins Blut uber-

Cholestase intrahepatisch:

° 777




Bilirubin 1im Serum

Ikterus Pathophysiologie Gesamt Indirektes | Direktes Erkrankung
Bilirubin Bilirubin | Bilirubin
Prahepatisch Glukuronidierungs- T ™ % Héamolytische
kapazitit Anédmie
unzureichend (Haptoglobin,
Retikulozyten)
Hepatisch Bilirubin- 0 0 T Hepatitis
verwertungsstorung (GPT, GOT)
Posthepatisch Abflu3behinderung T % ™ Cholestase
des direkten Bilirubins (y-GT, AP)




Bilirubin und Urobilinogen

im Urin
Ikterus Bilirubin Urobilinogen
Prahepatisch % %
Hepatisch T T
Posthepatisch ™ %2




Zellulare Topograhie

Zellularer Enzyme

Zytoplasma: GPT, GOT (30%), LDH;

Mitochondrien: GOT (70%), GLDH
Membrangebunden: AP, y-GT, (LAP)

Sekretionsenzyme

PCHE
Albumin, Praalbumin

Gerinnungsfaktoren:
Protrombinkomplex, Faktor V

Endothel und
Kupferzelle

glattes und
granulares Retikulum

* Enzymlokalisation

CHE
GLDH Gerinnungsfaktoren

e GOT(AST)

Zellkern

Lysosomen

Gallenkapillare-—
00 o

0

LDH

Mitochondrium

< GPT{ALT)
‘ GGT




Akute Virushepatitis (Entziindung)

- Akute Hepatitis:
%ﬂ De Ritis < 1 (GOT / GPT)
APT
\ Chronische Hepatitis:
\De Ritis > 1 (GOT / GPT)

Woche des lkterus




Akute Alkoholhepatitis (Nekrose)

De Ritis > 1 (GOT / GPT)

A
CHE

G
¢ é[x Rt

S SR T

A
A ‘AAAAAA
e e T

1. 2. 3. 4, 5. 6. i
Woche




Labor

Akut: GPT > GOT (1.000 - 5.000 U/l; De Ritis Quotient: GOT/GPT< 1)
Chron.: GOT > GPT (50 - 100 U/I; De Ritis Quotient: GOT/GPT > 1)

Serum: dir. Bilirubin 1 (indir. Bili. 1); Urin: dir. Bilirubin 1 + Urobilinogen 1
Ev. aP 1, y-GT 1 (cholestatische Verlaufsform)

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

Ev. Lymphozyten 1 (CTL, NK)

Ev. Eiweil’elektrophorese a1 1 +a2 1,y 1 (BSG 1, CRP 1, IL6 1)
Leberinsuffizienz: PCHE |, Albumin |, Quick (Gerinnungsfaktoren)|

Spezifische Serologie: 1gG chronisch (Immunstatus)
IgM akut od. HBV-Reaktivierung

PCR (Viruslast): Infektiositat, Therapieindikation / -monitoring



Virushepatitis A B C D E
Italien Afrika/Asien
Genom | RNA DNA RNA RNA RNA
zytopathisch | immunologisch | zytopathisch zytopathisch zytopathisch
Ubertragungsweg | fikal-oral parenteral | parenteral | parenteral | fakal-oral
sexuell (sexuell) (Tier-
perinatal | perinatal Resetvour)
Fulminant | 0,29 - 3% 1% selten >2% 3%
(10%) (10%) (20%)
Chronisch, nein ja jalll ja nein
Zirrhose, Karzinom
Impfung ja/ja ja/ja nein/nein | (nein/nein) | ja/nein
aktiv/passiv
Antivirale Therapie nein ja ja . nein

(akut/chronisch)




Marker Definition Bedeutung
Anti-HAV-total Antikorper gegen HAV Durchseuchungsmarker
(Blut) (IgG + IgM) => Immunitt
Anti-HAV-IgM Antikorper gegen HAV frische Infektion
(Blut) (IgM)
HAWR RNA des HAV direkter Virusmarker,
(S¥uhl) beweist akute Infektion
- HAV-Antigen Infektiositatsmarker

(Antigen der Virusoberflache)




Hepatitis A: serologischer Verlauf

[.. | 'f-‘-!?I'.--_." Fi
. | Bymotome

[ T ALT

Ant-HAY Igh

s rili-HAY Ikt

Cave: IgM falsch positiv 40%

3 12

Wachen
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Hepatitis A

Anti-HAV quantitativ mlE/ml > 100 q )
Anti-HAV IgM neq.
Hepatitis B

HBsAg :
AHBs-Titer /1

Anti-HBs g;-
Anti-HBc neq.
HIV-/HCV-Diagnostik

Anti-HIV 142 neq.
Anti-HCV neq.

TED

0% A. Durchgemachte Infektion mit Hepatitis A
0% B. Akute Hepatitis A Infektion
0% C. Impfung Hepatitis A




Hepatitis B: Schematischer Aufbau

Impfung, Kontakt, akut, chronisch, infektids, hochinfektios, potentiell infektios

HBsAg:  Antigen der Virushille (Hepatitis-B-Ober-
Fl-::lcl'rum:rnhgcnl das auch in portikulirer
Form frai im Serom varkemmt (20-22 nm
massende sphansche Parhikel und
filomentése Formen)

HBcAg: Anfigen des Innenkdrpers des HBY
T (Hepaotiis-B-Core-Antigen)

HBebn: Michtpartikulédres Antigen, das van ghn.
lichen DMNA-Sequenzen wie das HE Ap
kadiern wird

Zirkulare, gréfitenteils doppelstrangige DA
im InnenkSrpar

DNA- ﬂihhﬁl"‘lgigﬂ DMA-PolyrNafoseaktivitar ynd
Phosphorylkinaseaktivitat | enkarper




Marker HBV Definition Bedeutung
HBYV DNA Virus-DNA direkter Virusnachweis, friith
Goldstandard
HBsAg Oberflachenprotein Akute / chronische Infektion,
frithester Marker, Infektiositat
HBeAg | 1ns Blut sezerniertes Virusprotein Infektionsmarker:
(tellweise 1dentisch mit HBcAg) hohe Infektidsitit
Anti-HBc¢ Antikorper gegen HBcAg Friih- und Durchseuchungsmarker,
isoliert Anti-Hie (IgG + IgM) lebenslang positiv nach HBV-
Kontakt (akut /chronisch
abgelaufende Hep.-B)
Anti-HBc-IgM Antikorper gegen HBcAg hohe Titer beweisen
(IgM) akute Hep.-B-Infektion
Reaktivierung
Anti-HBe Antikorper gegen HBeAg 10st HBeAg ab; spricht fiir
geringere/fehlende Infektiositit
Anti-HBs Antikorper gegen HBsAg abgelaufende Hep.-B

1soliert Anti-HBs

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




Infektiositat: 3 serologische Konstellationen

1. Infektios (1x): HBsAg pos.
2. Hochinfektios (2x): ABsAg pos.
"BeAg pos.

3. Potentiell infektios (72): Anti-HBc pos. (isoliert)



Hepatitis B akut: serologischer Verlauf

Immunglobulinebestimmung: CAVE: falsch negativ
Produktion
IgG, IgM, IgA - Sauglinge
Immuninsuffizienz (angeb., HIV)
Immunsuppression
| 2= Zytostatika
| | - Plasmozytom

Cave: HBsAg diagnostische Liicke 10% => + Anti-HBc et

- Proteinurie
HEBs ,-",_-J — - | - Exsudative Gastroenteropathien

g - - Verbrennungen
Anti-HB

HBeAqg Anti-HBs

Anti-HBc-1gM

8 12 16 20 24 2B 372 36 40 44 2
Wochen nach Infektion




Hepatitis D

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

Hepatitis D Virus (HDV) | korrespondierende Antikorper

Hulle: HBsAg (Leih-Ag) |anti-HBs

Kern: HDV-Ag anti-HDV
Kern: HDV-RNA

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

— Super-Infektion : HBsAg-Tragers (haufiger, fulminant / chronisch)



Druckdatum: 13.11.06 18:09 R PID: 28838140  gob.: 27 Hepatitis B

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

« Selbstschutz bei OP
* OP-Planung

* Dialyse

* Herz-Lungen-Maschine




Druckdatum: 13.11.06 18:09 R PID: 28838784 b 1y epatitis B

Diese Ergebnisse dirfen nur wit Einverstindnis des 18.05.06 18.05.06 13.11.06
Institutsdirektors zu wissenschaftlichen Zwecken verwandt werden. |10:34 | 10:36 I 13:39 1 I
Analyse Referenzbereich 8283 17208 |8283 1232 |7495 223 Screenlng komplett
Hepatitis A s HAV
Anti-HAV IgM neq. neq. R . .
(Viramie gering und kurz)
Hepatitis B ®
HBsAg neg. neq.
Ant i -HBc neg. eg « HBV
HIV-/HCV-Diagnostik s HCV
Anti-HIV 142 neg. neq.
Anti-HCV g %
i s 5 |1

 Selbstschutz bei OP
* OP-Planung
* Dialyse

* Herz-Lungen-Maschine
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RULEZ !

 RICHTIGE ANTWORT: 100 PUNKTE
« FALSCHE ANTWORT: -50 PUNKTE




Druckdatum: 09.11.05 15:22 R

07.06.05
11:46 1 18:00 I
Analyse Referenzbereich 7564 1872 |7564 (296
Hepatitis A
Anti-HAV IgM neg.
Hepatitis B
HBsAg neg.
Anti-HBs pos.
Ant1i-HBc pos.
HIV-/HCV-Diagnostik
Anti-HIV 1+2 neg.
Anti-HCV neg.

TED

0% A. Akut infektioes

0% B. Chronisch infektioes

0% C. Chronisch, potentiell infektioes

0% D. Immunstatus (Seronarbe), nicht infektioes

0% E. Impfung




Druckdatum: 09.11.05 15:17 R PID: 25305221
12.07.05 08.11.05

18:00 I 18:00 I
Analyse Referenzbereich 6313 0069 |6313 0391
Hepatitis B
HBsAg neg. AMneg.  q)
AHBs -Titer IU/1 351.08 @]
Anti-HBs pos.
Ant1i-HBc neg. neq.

HIV-/HCV-Diagnostik

Anti-HIV 142 neg. 1] SRR
Anti-HCV neg. neq.

TED

0% A. Akut infektioes

0% B. Chronisch infektioes

0% C. Chronisch, potentiell infektioes
0% D. Immunstatus (Seronarbe), nicht infektioes

0% E. Impfung



Druckdatum: 08.11.05 14:14

07.11.05
18:00 I
Analyse Referenzbereich 8233 0387
Hepatitis B _
HBsAg D e ST S
Anti-HBs u
 Anti-HBc PR S S
HIV-/HCV-Diagnostik
Anti-HIV 1+2 neq.
Anti-HCV Ao s




Druckdatum: 08,1105 14:13 R

23.11.04 08.11.05
10:44 1 11:07 1
Analyse Referenzbereich 7ee4 1162 |7664 1243
Hepatitis B
HBsAg . Shoknegy neq,
AHBs -Titer {17} 924
Anti-HBs neg. : 0s,
Anti-HBc pos. pos.
Anti-HBc IgM neq. : :
HBV-DNA (PCR) 1U/m negativ (3;]
HIV-/HCV-Diagnostik
Anti-HCV poSs . pos.

TED

0% A. Akut infektioes

0% B. Chronisch infektioes

0% C. Chronisch, potentiell infektioes
0% D. Immunstatus (Seronarbe), nicht infektioes

0% E. Impfung



Druckdatum: 25.10.05 15:37 R

25.10.05

13:30 I
Analyse Referenzbereich 7664 2197
Hepatitis B _
HBsAg i ineqn
AHBs-Titer N _ > 1000 1)
Anti-HBs e e e
Anti-HBc pos.




Druckdatum: 09.11.05 15:16 R P 134048

10.12.04 20.12.04 04.07.05
11:09 1 13:11 I 10:12 1 18:00 I
Analyse Referenzbereich 7664 1223 |7782 2377 |7664 0731 (1242 0373
Hepatitis A
Anti-HAV IgM neg.
Hepatitis B
HBsAg pos. @)|pos. @)pos. ()|
AHBs -Titer 10/ 0.00
Anti -HBc |pos. @)|pos. pos .
Anti-HBc IgM neg. : neg. - neg..
HBeAg pos. pos. pos.
Anti-HBe neg. ineg. neg.
HBV-DONA (PCR) IU/m1 1285486
0% A. Akut infektioes
0% B. Akut, hochinfektioes
0% C. Chronisch, infektioes
0% D. Chronisch, hoch infektioes

0% E. Immunstatus (Seronarbe), nicht infektioes
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0% A. Akut infektioes

0% B. Chronisch infektioes

0% C. Chronisch, potentiell infektioes
0% D. Immunstatus (Seronarbe), nicht infektioes

0% E. Reaktivierung chronische Hepatitis B



09.11.06
12:20 1
Analyse Referenzbereich 7664 1851
Hepatitis A
Anti-HAV IgM 11112 iR
Hepatitis B
HBsAg pos. ()
Anti-HBc pos.
Anti-HBc IgM neq.
HBeAqg 1242 PeprR i
Ant1i-HBe pos.
HBV -DNA (PCR) Tu/ml folgt
HIV-/HCV-Diagnostik
Anti-HCV neq.
Hepatitis D
Anti-Hep.-Delta-Virus folgt

0% A. Akut infektioes

0% B. Chronisch infektioes

0% C. Chronisch, hochinfektioes
0% D. Immunstatus (Seronarbe), nicht infektioes
0% E. Reaktivierung chronische Hepatitis B




Druckdatum: 09.11.05 15:20 R PID: 26117780

13.12.04 25.04.05 07.11.05
14:05 1 14:03 1 13:34 1
Analyse Referenzbereich 7679 2455 |7522 3589 |7522 2964
Hepatitis B
HBsAg pos. @I pos . @
Ant1i-HBc pos. pos.
Anti-HBc IgM _ neg. neq.
HBeAg pos. pos.
Anti-HBe neg. neg. i
HBY-DNA (PCR) IU/m1 folgt
Hepatitis I
Anti-Hep.-Delta-Virus : folgt

TED

0% A. Akut infektioes

0% B. Chronisch infektioes

0% C. Chronisch, hoch infektioes
0% D. Immunstatus (Seronarbe), nicht infektioes
0% E. Reaktivierung chronische Hepatitis B



Druckdatum: 09.11.05 15:21 R

09.11.05
11:49 1
Analyse Referenzbereich 7553 1619
Hepatitis A
Anti-HAV IgM neq.
Hepatitis B
HBsAg pos. Q )
Anti-HBc poOs.
Anti-HBc IgM qQrenzw,
HEeAg - pos
Ant1i-HBe neqg.

TED

0% A. Akut infektioes

0% B. Chronisch infektioes

0% C. Chronisch, hochinfektioes
0% D. Immunstatus (Seronarbe), nicht infektioes
0% E. Reaktivierung chronische Hepatitis B




Hepatitis C: Epidemiologie

Pravalenz
« 2% Europa/USA (0,4% Deutschland, 2% Berlin)
* 5% Entwicklungslander

Erreger
« 6 Genotypen (Deutschland GT1: 78%, GT 2, 3: 18%, GT 4: 3%, GT 5,6: 1%)
mit > 100 Subtypen => Reinfektionen moglich, Cave: HCV-positive Organspende

Komplikationen
« 70% aller chronischer Hepatitiden
* 60% aller primaren Leberzellkarzinome
* 40% aller Zirrhosen
» 30% aller Lebertransplantationen

Infektionsweg
« Typische Risikogruppen (50%; u.a. Piercing, Tatowieren, Akupunktieren)
* 45% unklar!!l (cave: Zahnarzt)
« Mutter-Kind (5%, viruslastabhangig; ggf. Kaiserschnitt bzw. Interferontherapie)




Hepatitis C: Diagnostik

Parameter: Anti-HCV

« Serokonversion
* Ergebnis positiv
 Differentialdiagnose

* Falsch positive Resultate

. erst nach 2 - 6 Monaten (diagnostische Lucke)
. Kontakt mit HCV (80% Virustrager)
. akut vs. chronisch nicht moglich

- Ausschluss durch Immunoblot, RNA-Nachweis



Hepatitis C: Diagnostik

Parameter. HCV-RNA (RT-PCR)

Ergebnis positiv

* Virus-Replikation
DD
* Therapie

Ergebnis negativ

* Akute Infektion

 Chronische Infektion

. bewiesen
. akut vs. chronisch nicht moglich

. Viruslast-Bestimmung

. ausgeschlossen

: nicht auszuschlief3en

(analytische Nachweisgrenze unzureichend)



Hepatitis C akut: Verlauf

Akute Infektion

Infektion

Y

Klinische
E.:l.:.li-lll..-:-l-l.-li-l-.l-l T'.'||"'.'Er-|rln:!'_'.|'_'|'

Yirdmie

Antikarper-
Antwort




Hepatitis C chronisch: Verlauf

Klinische
Symoiame

Chronische Infektion

Y

—Nachweisgrenze

b

Transamindsen

HCW-RNA




HCV: Spezifische Therapie

Prophylaxe
 Aktive Impfung

» Passive Impfung

Therapie

« Akute Infektion
Stich-/Schnittverletzung

e Chron. Infektion

. nicht moglich

. nicht moglich

. Interferon-a

. keine Empfehlung zur Postexpositionsprophylaxe (PEP)

. Interferon-a + Ribavirin + (Amantadin)
. Boceprevir, Teleprevir (Protease-Inhib.)






Marker HBV Definition Bedeutung
HBYV DNA Virus-DNA direkter Virusnachweis, friith
Goldstandard
HBsAg Oberflachenprotein Akute / chronische Infektion,
frithester Marker, Infektiositat
HBeAg | 1ns Blut sezerniertes Virusprotein Infektionsmarker:
(tellweise 1dentisch mit HBcAg) hohe Infektidsitit
Anti-HBc¢ Antikorper gegen HBcAg Friih- und Durchseuchungsmarker,
isoliert Anti-Hie (IgG + IgM) lebenslang positiv nach HBV-
Kontakt (akut / chronisch
abgelaufende Hep.-B)
Anti-HBc-IgM Antikorper gegen HBcAg hohe Titer beweisen
(IgM) akute Hep.-B-Infektion
Reaktivierung
Anti-HBe Antikorper gegen HBeAg 1ost HBeAg ab; spricht fiir
geringere / fehlende Infektiositit
Anti-HBs Antikorper gegen HBsAg abgelaufende Hep.-B

1soliert Anti-HBs

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



Hepatitis B akut: serologischer Verlauf
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Cave: HBsAg diagnostische Liicke 10%

HBsAg

Produktion

- Immuninsuffizienz (angeb., HIV)
- Immunsuppression

- Zytostatika

Verlust

- Proteinurie

- Exudative Gastroenteropathien
- Verbrennungen

Immunglobulinebestimmung:
IgG, IgM, IgA

HBeAqg Anti-HBs

Anti-HBc-1gM

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

Anti-HBe

=
i I




S

e
ch habe




	Klinische Chemie und Laboratoriumsdiagnostik�Seminar: Leberdiagnostik / Virushepatitis
	Klinische Chemie und Laboratoriumsdiagnostik�Seminar: Leberdiagnostik / Virushepatitis
	Klinische Chemie und Laboratoriumsdiagnostik�Seminar: Leberdiagnostik / Virushepatitis
	Foliennummer 4
	Akute Virushepatitis: Klinik
	Bilirubin Metabolimus�   (gesunder Proband)
	Foliennummer 7
	Foliennummer 8
	Posthepatischer Ikterus�(Cholestase)
	Posthepatischer Ikterus�(Cholestase)
	Intrahepatischer Ikterus (z.B. Hepatitis)
	Intrahepatischer Ikterus (z.B. Hepatitis)
	Foliennummer 13
	Bili Urin
	Zelluläre Topograhie
	Foliennummer 16
	Foliennummer 17
	Labor
	Foliennummer 20
	Hepatitis A: Diagnostische Marker
	Foliennummer 22
	Foliennummer 23
	TED
	Hepatitis B: Schematischer Aufbau�Impfung, Kontakt, akut, chronisch, infektiös, hochinfektiös, potentiell infektiös
	Diagnostische Marker Hepatitis-B
	Infektiosität: 3 serologische Konstellationen 
	Hepatitis B akut: serologischer Verlauf
	Hepatitis D
	Sceening eng
	Sceening breit
	Foliennummer 32
	Foliennummer 33
	TED
	TED
	Foliennummer 36
	TED
	Foliennummer 38
	TED
	TED
	TED
	TED
	TED
	Hepatitis C: Epidemiologie
	Hepatitis C: Diagnostik
	Hepatitis C: Diagnostik
	Hepatitis C akut: Verlauf
	Hepatitis C chronisch: Verlauf
	HCV: Spezifische Therapie
	Foliennummer 50
	Diagnostische Marker Hepatitis-B
	Hepatitis B akut: serologischer Verlauf
	Foliennummer 53



