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Update Virushepatitis B und C: Der Beitrag der Schweiz zur weltweiten Krankheitselimination
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Die chronischen Virushepatitiden B und C sind mit jahrlichen Todesfallen von
rund 1,3 Mio. weltweit die gefahrlichsten chronischen Infektionskrankheiten, trotz

effektiver Hepatitis-B-Virus-Impfung und wirksamer antiviraler Substanzen gegen

beide Viren. Geringes Krankheitswissen, haufig asymptomatische Verlaufe und oft

ungentigende Ressourcen sind die Hauptursachen. Eine stete Aufklirung und Sen-

sibilisierung der Bevolkerung und Grundversorger sind somit entscheidend.

Die Hepatitis-B-Virus-(HBV-) und die Hepatitis-C-Virus-
(HCV-)Infektion haben vieles gemeinsam, sodass in
vorliegendem ersten Teil dieses Updates zunidchst
beide Infektionen zusammen sowie das HCV separat
vorgestellt werden und in Teil 2! des Beitrags schliess-
lich das HBV im Speziellen behandelt wird. In Tabelle. 1
sind die beiden Infektionen in Form einer Vergleichs-
ubersicht dargstellt.

Hepatitis Bund C

Grosse wissenschaftliche Fortschritte

Die HCV-Infektion kann neu durch direkt wirksame an-
tivirale Medikamente zuverlassig geheilt werden [1-3].
Das HBV hingegen ist «komplex» und «aggressiv», was
die Entwicklung von kurativen HBV-Medikamenten er-
schwert.

WHO-Ziel: weltweite Krankheitselimination

Die HBV- und HCV-Infektionen sind die gefahrlichsten
chronischen Infektionskrankheiten mit einer Mortali-
tét, die hoher ist als bei Malaria, Tuberkulose oder HIV.
40% der Weltbevolkerung zeigen serologisch einen
Kontakt mit dem HBV. Weltweit leiden 3,5% an einer
chronischen HBV- und 1% an einer chronischen HCV-
Infektion [1, 2]. Die chronischen Virushepatitiden fin-
den sich vor allem in den Entwicklungs- und Schwel-
lenlandern (Asien, Mittlerer Osten, Afrika und Teile
Amerikas) [1-5].

Gemaiss Ziel der Weltgesundheitsorganisation (WHO)
sollen bis 2030 die jahrlichen Todesfédlle um 65% und die
Neuinfektionen um 90% reduziert werden [4, 5]. 2015 be-
trug die Zahl jahrlicher Todesfille infolge HBV 884000
und infolge HCV 400000; die Anzahl Neuinfektionen
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lag bei 4,7 Mio. fiir HBV und 1,75 Mio. fiir HCV. Weltweit
wissen nur 9% aller HBV- und 20% aller HCV-Infizierten
von ihrer Diagnose [5, 6]. Die Therapieraten der Infizier-
ten betragen aktuell lediglich 8% beim HBV und 7%
beim HCV. Das WHO-Ziel ist nur durch eine deutliche
Steigerung der HBV-Impfungsrate von rund 15 auf 80%
sowie eine Steigerung der Diagnoseraten von >80% fiir
das HBV und HCV und eine Therapierate von >80% fur
das HCV zu erreichen [4, 5]. Da diese Erfolge allerdings
vor allem in einem schwierigen Umfeld wie im Drogen-
milieu und in Entwicklungs-/Schwellenlandern erzielt
werden miissen, bleibt das WHO-Ziel eine grosse Her-
ausforderung.

Epidemiologie und Krankheitselimination

in der Schweiz

In der Schweiz sind rund 44000 Personen mit dem
HBV und rund 40 000 mit dem HCV aktiv (virdmisch)
infiziert. Die akuten HBV- und HCV-Infektionen haben
in den letzten Jahren deutlich abgenommen, sodass
aktuell nur noch rund je 40 neue HBV- und HCV-Fille
pro Jahr auftreten. Zusatzlich werden jahrlich rund je
300 nicht akute HBV- und nicht akute HCV-Infektio-

Abkiirzungen

HBV: Hepatitis-B-Virus; HBV-DNA: HBV-Desoxyribonukleinséure;
HBs: HBV surface antigen; anti-HBs: Antikérper gegen HBV sur-
face; anti-HBc: Antikorper gegen HBV core; HBe: HBVe-Antigen;
anti-HBe: Antikorper gegen HBe; HCV: Hepatitis-C-Virus; anti-
HCV: Antikorper gegen HCV; HCV-RNA: HCV-Ribonukleinsaure;
HDV: Hepatitis-D-Virus; anti-HDV: Antikrper gegen HDV; HDV-
RNA: HDV-Ribonukleinsaure; HIV: Humanes Immundefizienz-
virus; ALT: Alanin-Aminotransferase, HCC: hepatozelluldres Kar-
zinom; MSM: «men who have sex with men»; CHF: Schweizer
Franken.
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nen gemeldet (Mdnner > Frauen). Die HBV-Préavalenz
bleibt trotz Erfolgen in der Schweiz aufgrund der Im-
migration stabil. Seit 2014 wurden >8000 HCV-Patien-
ten erfolgreich antiviral therapiert. Die HCV-Priavalenz
zeigt deshalb eine fallende Tendenz ([6—8] sowie Bun-
desamt fiir Gesundheit [BAG]: Hepatitis B [9] und C
[10]). Die Schweiz beteiligt sich aktiv an der welt-
weiten Eliminationsstrategie der chronischen Hepati-
tis und zeigt dabei eine Vorreiterrolle (siehe www.
hepatitis-schweiz.ch/de/).

Infektionswege

HBV und HCV werden vor allem durch ungeschiitzten
Geschlechtsverkehr und im Drogenmilieu tibertragen
(bei HBV: heterosexuell > homosexuell > iv. Drogen;
bei HCV: iv. Drogen > homosexuell [MSM] und speziell,
falls HIV-positiv). Die heterosexuelle (und weibliche
homosexuelle) Ubertragung von HCV ist extrem sel-
ten (stabilen Paaren wird keine Barriere-Prophylaxe
angeraten) [1-4]. In HBV-Hochpravalenzlandern ist die
vertikale Mutter-Kind-Ubertragung der hiufigste In-
fektionsweg [3-5].

Empfehlungen fiir Safer-Sex-Regeln und Optimierung
der Hygiene im Drogenmilieu sind sehr wichtig. Speziell
von Bedeutung ist der Gebrauch von sterilen Nadeln im
Drogenmilieu. Dies kann durch unkomplizierte Abgabe
von sterilen Nadel durch den Staat oder durch verschie-
dene Hilfsorganisationen fiir Drogensiichtige unter-
stlitzt werden. Die Identifizierung und Therapie der Infi-
zierten ist eine verstdarkt epidemiologisch wirksame
Massnahme [1-8]. Ein Screening aller Risikopersonen fiir
die HBV- und HCV-Infektion ist entscheidend (Tab. 2).

Tabelle 1: Virushepatitden B und C im Vergleich.

598

Akute Hepatitis

Alle Virushepatitiden konnen mild oder asymptoma-
tisch verlaufen. Im Erwachsenenalter verlaufen die
Hepatitis A in <10%, die Hepatitis B in rund 65%, die
Hepatitis C in rund 85% und die Hepatitis E in rund
90% asymptomatisch (oder unspezifisch symptoma-
tisch). Die HBV-Ubertragung von Mutter auf Kind ver-
lauft asymptomatisch. In symptomatischen Fillen
konnen Fieber, Unwohlsein, Appetitlosigkeit, Ikterus,
heller Stuhl, dunkler Urin, erhohte Lebertransamina-
sen sowie laborchemische Cholestasezeichen auftre-
ten. Zudem sind extrahepatische Manifestationen
wie Arthralgien und Exantheme sowie diverse Organ-
erkrankungen wie beispielsweise Glomerulonephri-
tis und Vaskulitis (typisch fir HBV und HCV) oder di-
verse neurologische Manifestationen (typisch fiir
Hepatitis E) moglich. Eine fulminante Virushepatitis
mit akutem Leberversagen (gelegentlich mit Akut-
Lebertransplantation) ist selten: Rund 0,3% fiir Hepa-
titis A, rund 0,5% fiir Hepatitis B, sehr selten fiir Hepa-
titis C und rund 1-3% fiir Hepatitis E (%-Angaben
gelten fiir symptomatische Félle) [1-4].

Bei akuter Hepatitis miissen serologisch die Hepatitis-
viren A (Anti-Hepatitis-A-Virus-IgM), B (HBs und Anti-
HBc-IgM), C (Antigen) und E (Antikdrper und HEV-PCR)
gesucht werden.

Beim HBV tritt beim Erwachsen in 95% eine funktio-
nelle Heilung auf, die durch eine HBs-Serokonversion
(mit anti-HBs >10 IU/ml und HBs-Verlust) charakteri-
siert ist. Die Gefahr der Chronifizierung mit HBs-Per-

Tabelle 2: Indikationen fiir ein HBV- und HCV-Screening.

Erhéhte Leberwerte

Leberzirrhose/Leberfibrose

Hepatitis B Hepatitis C Hepatozelluldres Karzinom (HCC)
Genom DNA RNA Drogenkonsum (aktiv oder ehemalig)
Welt: Pravalenz 3,5% 1,0% HBV-, HCV- oder HIV-Infektion
Schweiz: Préavalenz 0,5% 0,5% Migrationshintergrund (Hochpravalenzlander)
Schweiz: Erstdiagnosen ca. 1300/Jahr ca. 1300/Jahr Reisende von Hochpréavalenzlander
Schweiz: Akute Hepatitis ca. 40/Jahr ca. 40/Jahr Blutprodukte vor 1992 erhalten
Haufigster Infektionsmodus Sexuell, Mutter-Kind i.v. Drogen, MSM Hamodialyse Patienten
Diagnoserate bei akuter Infektion 35% 15% Kinder von HBV- oder HCV-positiven Miittern
Chronizitatsrisiko 5% (<1 Jahr: 90%) 75% Kontaktpersonen von HBV- oder HCV-Infizierten
Screening (Serum) anti-HBc (HBs) anti-HCV Homosexuelle Manner
Leberabklarung Labor, US, Leberbiopsie Labor, US, Leberbiopsie Sexarbeiter/innen und Promiskuitat
Impfung Ja Nein Gefangnisinsassen sowie Gefangnispersonal
Therapieindikation 30% >95% Psychiatrische Anstalt
Therapieerfolg Kontrolle Heilung Transplantationsempfanger/-spender
Therapiekosten (CHF) 3000-6100/Jahr 27000-60000 einmalig Vor Chemotherapie und Immunsuppression
Therapiedauer Unlimitiert 8-12 Wochen Medizinalpersonen
Komplikationen Leberzirrhose, HCC Leberzirrhose, HCC Personen nach Nadelstichverletzungen
HCC-Risiko ohne Zirrhose Relevant Nur bei Fibrose Grad 3-4 Schwangere (1. Trimenon)

DNA: Desoxyribonukleinsaure; RNA: Ribonukleinsdaure; MSM: «men who have sex with men»;
HBc: HBV core; HBs: HBV surface; US: Ultraschall; HCC: hepatozellulares Karzinom.
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HBV: Hepatitis-B-Virus; HCV: Hepatitis-C-Virus; HIV: humanes Immun-
defizienzvirus.
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sistenz hdngt vom Alter bei der Erstinfektion ab (90%
bei 0-1]Jahr, 30% bei 1-4 Jahre und 5% >4 Jahre) [1-4]. Bei
Verdacht auf eine akute HCV-Infektion muss das HCV-
Antigen gesucht werden. Die Anti-HCV-Antikorper
werden erst im Verlauf positiv. Die HCV-Infektion wird
in 75% chronisch, was durch den HCV-Antigen-Nach-
weis (nach 6 Monaten) dokumentiert wird. Bei der aku-
ten HBV-Hepatitis ist eine antivirale Therapie selten,
bei der HCV-Hepatitis sehr selten indiziert [1-4].

Screening

In der Schweiz haben rund 30-50% der Betroffenen
keine Kenntnis tiber ihre Diagnose. Ein Screening sollte
somit fiir alle Personen mit erhohtem HBV- oder HCV-
Infektions- oder -Krankheitsrisiko erfolgen (Tab. 2). Die
Risikopopulationen fiir HBV und HCV sind dhnlich.
Das HBV-Screening erfolgt mit der Anti-HBc-Bestim-
mung (ca. 20 CHF), wobei bei positivem Befund das
HBs nachverordnet werden sollte [3]. Geht es nur um
den Nachweis einer chronischen HBV-Infektion (zum
Beispiel Schwangerschaft), geniligt die HBs-Bestim-
mung (ca. 20 CHF). Bei unklarer HBV-Impfsituation
kann anti-HBs quantitativ bestimmt werden.

Das HCV-Screening fiir die chronische HCV-Infektion
erfolgt mit anti-HCV und bei positivem Befund mit ei-
ner HCV-Antigen-Bestimmung (HCV-core-Antigen oder
HCV-RNA-PCR). Die HCV-core-Antigen-Bestimmung ist
schneller und billiger (ca. 25 CHF) als die HCV-RNA-Be-
stimmung (PCR ca. CHF 180). Bei nachgewiesener HBV-

Chronische Infektion
(HBV = HCV)

Chronische Hepatitis
(HBV: 30%, HCV: 80%)

Leberzirrhose
(HBV und HCV:
15-20%/20 Jahre)

HCC bei
HCV

Abbildung 1: Krankheitsmanifestationen der chronische HBV- und HCV-Infektion. Das
Hepatitis-B-Virus (HBV) verursacht in rund 70% keine Hepatitis und zeigt dann selten
eine Progression in eine Leberzirrhose. In 30% liegt eine HBV-Hepatitis vor, die in rund
20% in 20 Jahren in eine Leberzirrhose libergehen kann. Das Hepatitis-C-Virus (HCV)
verursacht in 80% eine Hepatitis, die in rund 15-20% nach vielen Jahren in eine Leber-
zirrhose Gibergehen kann. Das hepatozellulare Karzinom (HCC) entwickelt sich am hau-
figsten aus einer Leberzirrhose oder fortgeschrittener Leberfibrose. Beim HBV - aber
nicht beim HCV - kann ein HCC auch ohne Hepatitis oder Leberfibrose entstehen. Die
Krankheitsprogression zur Leberzirrhose und zum HCC wird stark durch den Wirt und
diverse Kofaktoren bestimmt.
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oder HCV-Infektion wird die serologische Diagnostik
vervollstindigt. Zudem erfolgt eine hepatologische
Diagnostik. Vor einer antiviralen HCV-Therapie werden
meistens eine quantitative HCV-RNA-Bestimmung
(PCR) und Genotypisierung durchgefiihrt [1-4].

Komplikationen

Neben Alkohol und Steatohepatitis sind die HBV- und
HCV-Infektionen die wichtigsten Ursachen fiir die Le-
berzirrhose. Rund 20% der Patienten mit HBV-Hepati-
tis und rund 15-20% mit HCV-Hepatitis entwickeln
(aber rund 20 Jahre) eine Leberzirrhose (Abb. 1). Die
Progression zur Zirrhose ist abhdngig von Virustyp
(HBV > HCV), Herkunftsland (hohe HBV-Pravalenz un-
giinstig), Geschlecht (Mann ungiinstig), doppelter Vi-
rusbelastung (HBV/HCV, HBV/Hepatitis Deltavirus
[HDV], HBV/HIV und HCV/HIV) oder doppelter Leber-
belastung (z.B. Alkohol oder Adipositas) [1-4].

Bei fehlenden Risikofaktoren liegt das Leberzirrhose-
risiko (iber rund 20 Jahre) <5%, kann aber bei mehreren
Risikofaktoren >50% ansteigen. Die HBV- und HCV-In-
fektionen kénnen sich chronisch auch extrahepatisch
manifestieren, beispielsweise als Vaskulitis, Glomeru-
lonephritis, Sjogren-Syndrom oder nichtdestruktive
seronegative Polyarthritiden. Die HBV- oder HCV-In-
fektion gilt als Risikofaktor fiir diverse internistische
Krankheiten wie Diabetes mellitus, koronare Herz-
krankheit, Non-Hodgkin-Lymphome und Hautkrank-
heiten (z.B. Lichen planus) und kdnnen die Lebensqua-
litat durch Depressionen (speziell HCV), Mudigkeit,
Kopfschmerzen und diverse weitere unspezifische
Symptome reduzieren [1-4].

Leberabklirung

Beim Nachweis einer akuten oder chronischen HBV-
oder HCV-Infektion muss immer eine zuséatzliche Le-
berabklarung erfolgen. Der Leberentziindungs- und Fi-
brosegrad sowie das Vorliegen einer Leberzirrhose (mit
oder ohne portale Hypertension) miissen objektiviert
werden. Zudem miissen zusatzliche Leberkrankheiten
und ein hepatozelluldres Karzinom (HCC) gesucht wer-
den. Wichtig sind vor allem alkohol- und fettleberasso-
ziierte Erkrankungen, Himochromatose, autoimmune
Hepatitis und primar bilidre Cholangitis.

Die Leberentziindung wird meist laborchemisch
(Alanin-Aminotransferase [ALT] etc.) und selten histo-
logisch (Aktivitdtsgrad 0—4) quantifiziert. Leberfibrose
oder Leberzirrhose werden laborchemisch (Leber-
werte, INR, Albumin und Thrombozyten: diverse
Leberfibrose-Scores) und/oder mit Ultraschall, Elasto-
graphie sowie Leberbiopsie gesucht. Der Fibrosegrad
kann mit dem standardisierten Fibroscan-Gerdt oder
anderen speziellen Ultraschallgeriten in Fibrosegrade
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0-4 quantifiziert werden. Der Goldstandard bleibt die
Leberbiopsie [1-4].

HCC-Screening

Rund 70% aller HCC sind Folge einer HBV- oder HCV-
Infektion. Der Hauptrisikofaktor fiir ein HCC ist die Le-
berzirrhose, sodass alle Zirrhosepatienten ein HCC-
Screening bendtigen. Das HCC-Screening wird alle
sechs Monate mittels Lebersonographie durchgefiihrt.
HCV-Patienten ohne Leberzirrhose, aber mit Leber-
fibrose F3/F4 bendtigen ebenfalls ein HCC-Screening
(siehe https://sasl.unibas.ch/6SASLguidelines.php).
HBV-Patienten konnen allerdings auch ohne Leber-
fibrose/Leberzirrhose ein HCC entwickeln. Die wich-
tigsten HCC-Risikofaktoren sind: Alter, Herkunft (HBV-
Hochpravalenzldnder), hohe HBV-DNA-Werte (z.B.
>6 log Ul/ml), HBe-Positivitdt, positive HCC-Familien-
anamnese, Genotyp C, Doppelinfektionen HBV-HDV
oder HBV-HIV oder hepatologischer Doppelschaden
(z.B. plus Alkohol oder Adipositas). Das individuelle
Risiko kann gemadss Scores errechnet werden.
HBV-Patienten mit folgenden Kriterien sollten ein HCC-
Screening erhalten: (1) Leberzirrhose, (2.) Hepatitis
(pathologische ALT), (3.) HBV-DNA >20 000 IU/ml, (4.) re-
levante positive Familienanamnese fiir HCC, (5.) Perso-
nen afrikanischer oder afroamerikanischer Herkunft
>20 Jahre, (6.) asiatische Manner >40 Jahre und (7) asia-
tische Frauen >50 Jahre. Patienten mit Child-C-Zirrhose
ohne Option fiir eine Lebertransplantation sollten kein
HCC-Screening erhalten [1-4].

Hepatitis C im Fokus

Therapieindikation

Die HCV-Infektion kann neu durch direkt wirksame
antivirale Medikamente zuverldssig geheilt werden.
Die Therapieindikation ist fast immer gegeben (Aus-
nahme: kurze Lebenserwartung). Die HCV-Therapie
eliminiert das Risiko fiir Leberzirrhose und HCC, ex-
trahepatischen Manifestationen, den Risikofaktor fiir
internistische Krankheiten, die Infektionsgefahr, die
Notwendigkeit von Nachkontrollen und verbessert
deutlich die Lebensqualitat und Mortalitat [1-3].

600

Einteilung der antiviralen Medikamente

Die Therapie der HCV-Infektion ist eine medizinische
Erfolgsgeschichte. Die Medikamente blockieren die Vi-
rusvermehrung an folgenden drei Stellen: proteolyti-
sche Spaltung des viralen Polyproteins durch NS3/4A-
Protease-Inhibitoren («-previr»), Synthese der viralen
RNA durch NS5A-Inhibitoren («-asvir») und Virusrepli-
kation durch NS5B-Polymerase-Inhibitoren («-buvir»)
[1-3] (Tab. 3).

Verschiedene Medikamentengenerationen

Die antiviralen Substanzen der «ersten» Generation
wurden bald abgel6st. Die Therapiekombinationen der
«zweiten» Generation wurden um 2014 eingefiihrt und
hatten die HCV-Therapie mit Erfolgsraten tiber 95% re-
volutioniert. Sie zeigten allerdings eine unterschiedli-
che Wirksamkeit gegeniiber den verschiedenen Geno-
typen 1-4 (In der Schweiz: Genotyp 1: 50-55%, Typ 2:
10%, Typ 3: 30% und Typ 4: 10-15%, Typen 5-8 sehr sel-
ten). Die Medikamente der aktuellen «dritten» Genera-
tion wirken neu pangenotypisch. Bei therapieerfahre-
nen Patienten konnen Resistenzen vorliegen und eine
dreifach antivirale Kombinationstherapie erforderlich
machen. Erfreulicherweise sind auch Zweittherapien
meist ebenfalls erfolgreich (praktisch keine Therapiere-
sistenz). Nebenwirkungen (Kopfschmerzen und Miidig-
keit) sind selten, Therapieabbriiche noch seltener [1-3].

Auswahl der antiviralen Medikamente

Folgende drei Informationen sind vor einer Therapie
wichtig: (1.) Vorliegen einer Leberzirrhose, (2.) therapie-
naive oder -erfahrene Situation und (3.) Genotyp. Die
Bedeutung der Genotypisierung hat aufgrund der
heute pangenotypisch wirksamen Medikamente abge-
nommen. Therapienaive Patienten werden entweder
mit den pangenotypisch wirksamen Medikamenten
Epclusa® oder Maviret® oder dem beim Genotyp 1und
4 wirksamen Zepatier® oder dem beim Genotyp 1 wirk-
samen Medikament Harvoni® therapiert (Tab. 3). Die
Therapiedauer betrdagt 8-12 Wochen. Eine Therapie-
dauer von 8 Wochen ist mit Maviret® meistens mog-
lich. Patienten mit dekompensierter Leberzirrhose
werden mit Epclusa® fiir 12 Wochen therapiert. Thera-
pieerfahrene Patienten werden aktuell mit der Drei-

Tabelle 3: Antivirale Hepatitis-C-Virus-Medikamente.

Handelsname NS3/4A-Protease- NS5A-Inhibitoren NS5B-Inhibitoren Therapiedauer Bemerkungen
Inhibitoren («-previr»)  («-asvirn») («-buvir») (Wochen)

Epclusa® Velpastasvir Sofosbuvir 12 Alle Genotypen

Maviret® Glecaprevir Pibrentasvir 8 (12 bei Zirrhose) Alle Genotypen

Vosevi® Voxaliprevir Velpatasvir Sofosbuvir 12 Alle Genotypen

Harvoni® Ledipasvir Sofosbuvir 8-12 (12 bei Zirrhose) Genotyp 1

Zepatier® Grazoprevir Elbasvir 12 Genotyp 1und 4
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fach-Wirkstoffkombination Vosevi® fiir 12 Wochen be-
handelt.

Die Therapiekosten betragen rund 30000 CHF; das Re-
servemedikament Vosevi® kostet rund 60 000 CHF. Die
antivirale Therapie kostet in gewissen Lindern wie
Agypten und Indien 100-fach weniger (50 bis 200 CHF!).
Die aktuellen Therapieempfehlungen der «Swiss Associ-
ation for the Study oft the Liver» finden sich unter:
https://sasl.unibas.ch/6SASLguidelines.php. Die Ver-
schreibung der antiviralen Medikamente gegen HCV
darf ausschliesslich durch Fachérzte flir Gastroentero-
logie, Infektiologie und ausgewiéhlte Arzte mit Erfah-
rung in Suchtmedizin erfolgen [1-3, 8].

Kontrollen bei der HCV-Therapie

12 Wochen nach Therapieabschluss wird nach HCV-
RNA gesucht. Bei fehlendem HCV-Nachweis liegt eine
«sustained virological response» vor und der Patient
gilt als geheilt. Rezidive kommen sehr selten vor. In der
Praxis werden zur Kontrolle der Medikamentenein-
nahme und -wirksamkeit tiblicherweise die Leber-
werte und das HCV-RNA nach 4, 8 und 12 Wochen quan-
titativ gemessen, wobei HCV-RNA unter Therapie
selten nachgewiesen werden kann. Patienten mit aus-
geheilter HCV-Infektion und fehlender Leberzirrhose /
fortgeschrittener Leberfibrose konnen aus der hepato-
logischen Betreuung entlassen werden [1-3].

HCV und Lebertransplantation

Bei kompensierter Leberzirrhose sollte die Therapie
frihzeitig durchgefiihrt werden, da sich die Leber-
funktion dadurch bessern kann. Bei dekompensierter
Leberzirrhose sind die HCV-Protease-Inhibitoren kon-
traindiziert. Deshalb sollten Patienten mit fortgeschrit-
tener Leberzirrhose (MELD-Score >20) mit anstehender

Das Wichtigste fur die Praxis

¢ Alle Risikopersonen fiir eine Hepatitis-B-Virus-(HBV-) und Hepatitis-C-Vi-
rus-(HCV-)Infektion sollten einem Screening zugeflihrt werden, wobei die

HBV-Infektion mit dem Anti-HBc-Antikorper (falls positiv, HBs nachverord-

nen) und die HCV-Infektion mit dem Anti-HCV-Antikorper gesucht werden.

e Alle Patienten mit einer HBV- oder HCV-Erstdiagnose benotigen eine er-

ganzende serologische und hepatologische Abklarung.

e Die chronische HCV-Infektion kann in 8-12 Wochen zuverlassig geheilt

werden.

e HCV- und HBV-Patienten mit Risikofaktoren (speziell Leberzirrhose) fir

ein hepatozellulares Karzinom miussen alle 6 Monate mit einer Abdo-

mensonographie Uberwacht werden.

e Die Ziele einer Eindémmung des HBV und HCV ist sowohl in der Schweiz

und weltweit nur moglich, wenn weiterhin eine hohe Sensibilisierung

der Bevolkerung und Grundversorger erreicht wird.
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Lebertransplantation besser nach der Transplantation
antiviral therapiert werden (hohe Therapieerfolgsra-
ten auch nach der Lebertransplantation) [1-3].

HCV-Reinfektion

Das HCV-Rezidivrisiko nach erfolgreicher Therapie ist
extrem selten. Viele geheilte Patienten nehmen weiter-
hin Lv.-Drogen und erleiden eine Reinfektion, was ein
relevantes epidemiologisches Problem darstellt. Eine
Reinfektion muss mittels HCV-Antigen-Nachweis (HCV-
core-Antigen oder HCV-RNA) diagnostiziert werden, da
Anti-HCV-Antikorper viele Jahre nach Therapieende
nachweisbar bleiben. Eine HCV-Reinfektion kann wie
uiblich therapiert werden, da keine speziellen Resisten-
zen vorliegen [1-3].

Ausblick fiir die Hepatitis C

Durch Screening und antivirale Therapie des HCV kann
in der Schweiz bis 2030 ein Riickgang der Priavalenz der
aktiven HCV-Infektion und - zeitlich versetzt — ebenso
der HCV-Todesfille erwartet werden. Ob sich das Ziel
der WHO weltweit ebenfalls erreichen lasst, erscheint
aufgrund der limitierten Ressourcen sehr fraglich.
Eine wirksamen HCV-Impfung ist in den nachsten Jah-
ren nicht zu erwarten. Aufgrund einer hohen Fehlerrate
der viralen Polymerase des HCV entstehen bei hoher Re-
produktion eine Vielzahl an HCV-Varianten, welche die
Entwicklung eines Impfstoffes stark erschweren.

Disclosure statement
Die Autoren haben keine finanziellen oder persénlichen Verbindungen
im Zusammenhang mit diesem Beitrag deklariert.
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