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Hepatitis-B-Infektion —
was ist zu tun?

I

Thomas Berg

Dass die Hepatitis-B-Virus-(HBV-)Infektion gefahrlich ist und Folgeschaden wie die Zirrhose oder ein
hepatozelluldres Karzinom verhindert werden miissen, ist wohlbekannt. Wenn aber tatséchlich der Verdacht
einer HBV-Infektion besteht, sind viele Mediziner mit ihrem Latein am Ende. Welche Diagnostik ist zu
veranlassen, wie werden Titerbestimmungen interpretiert, welche Therapien gibt es? Wenn alle Optionen
ausgeschopft werden, lassen sich bei vielen Patienten die schweren Folgen weit hinauszégern.

) Die Hepatitis-B-Virus-(HBV-)In-
fektion stellt ein globales Gesund-
heitsproblem dar. Ungefdhr zwei Milli-
arden Menschen (ein Drittel der Weltbe-
volkerung) haben serologische Zeichen
einer zuriickliegenden oder aktuellen
HBV-Infektion. Jéhrlich sterben etwa
eine Million Menschen an den Folgen
der chronischen HBV-Infektion, das
heiflit an dekompensierter Zirrhose bzw.
hepatozelluldirem Karzinom (HCC).
Weltweit konnen etwa 75 Prozent aller
HCC-Fiélle ursdchlich auf eine HBV-
Infektion zuriickgefithrt werden. In
Deutschland gehen wir von circa
300 000 bis 500 000 HBsAg-Trédgern
aus, das heifit etwa 0,5 Prozent der
Bevolkerung sind chronisch mit dem
Hepatitis-B-Virus infiziert.

DIAGNOSTIK BEI HBV-INFEKTION

HBsAg
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Im chronischen Verlauf der HBV-Infek-
tion muss zwischen inaktiven HBV-Tré-
gern und Patienten mit chronischer He-
patitis unterschieden werden. Oftmals
ist fiir die Unterscheidung zwischen ak-
tiver und inaktiver HBV-Infektion eine
langere Verlaufsdokumentation notig.

KERNSTUCK IST DIE
LABORDIAGNOSTIK

Die Diagnose einer chronischen HBV-
Infektion wird in der Regel zufdllig im
Rahmen der Abkldrung erhohter Trans-
aminasen oder bei einer Blutspende ge-
stellt. Das ,,Transaminasenscreening*
bei Patienten in der hausérztlichen Pra-
xis ist daher wesentliche Voraussetzung
fiir die Diagnosestellung einer chroni-
schen Hepatitis-Vi-
rus-Infektion.

Mit dem Nachweis
von HBsAg ist eine
HBV-Persistenz ge-
sichert. Zur Ein-
schitzung der viro-
logischen Konstel-
lation im Hinblick
auf eine antivirale

Therapie, das heift

l—{ HBV-DNA quantitativ }—1

Differenzialdiagno-

Positiv mit
> 10.000 Kopien/ml
bzw. >2.000 IU/ml

Negativ bzw.
< 10.000 Kopien/ml
bzw. < 2.000 1U/ml

se inaktiver HBV-
Tréger versus chro-
nische Hepatitis B,

sind folgende
weitergehende sero-

’V. a. Chronische Hepatitis B‘ ’ V. a. Inaktiver Virustrager

logische  Bestim-

Verlaufsdokumentation erforderlich
Reaktivierung der Infektion?

Quelle: Dr. T. Berg, Berlin
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mungen notwendig:
HBeAg, anti-HBe
und HBV-DNA

quantitativ. Der HBV-DNA Grenzwert
von 100 000 Kopien/ml fiir die Diffe-
renzierung zwischen inaktivem (,,gesun-
dem®) HBsAg-Triger und Patienten mit
chronischer Hepatitis B ist nicht absolut
validiert, bietet aber eine praktische
Hilfe. Nach unserer Erfahrung haben
Patienten mit asymptomatischer HBV-
Infektion in der Regel Viruskonzentrati-
onen von weniger als 10 000 Kopien/
ml. Bei grenzwertigem Befund (zwi-
schen 10 000 und 100 000 Kopien/ml)
kann daher eine Leberbiopsie zur Beur-
teilung der Krankheitsaktivitdt und The-
rapieindikation notwendig werden.
Neuere HBV-DNA-Tests messen die Vi-
ruslast in IU/ml. Dabei entspricht eine
IU circa fiinf Kopien.

Handelt es sich um eine Infektion mit
dem Wildtyp des HBV, so findet sich
die Konstellation HBeAg-positiv und
anti-HBe-negativ.

Bei HBeAg-negativer und anti-HBe- po-
sitiver chronischer Hepatitis B wird eine
HBV-Pricore-Mutante repliziert. Sol-
che Patienten tendieren zu hepatitischen
Schiiben mit progredientem Verlauf.
Demgegeniiber geht der inaktive
(asymptomatische) HBsAg-Trigersta-
tus (HBeAg-negativ und anti-HBe-posi-
tiv, HBV-DNA weniger als 10 000 Kopi-
en/ml) mit normalen Transaminasen
einher und weist histologisch keine oder
nur eine minimale Hepatitis auf.

THERAPIEZIELE BEI
CHRONISCHER HEPATITIS B

Ziel der antiviralen Therapie ist eine
anhaltende Suppression der HBV-DNA
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mit Normalisierung der Transami-
nasen. Durch die effektive Suppression
der Hepatitis-B-Virdmie wird die Pro-
gression der Erkrankung gestoppt. Da-
durch kann die Rate der zirrhotischen
Dekompensation und
HCC-Entwicklung bei Pa-
tienten mit HBV-Zirrhose
signifikant gesenkt wer-
den. Eine komplette Aus-
heilung der HBV-Infekti-
on mit Verlust von HBsAg
und Bildung von anti-HBs
wird mit derzeit zur Ver-
fiigung stehenden Medi-
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Forschungsschwerpunkt:

virale und autoimmunologische Le-
berkrankungen (Hepatitis C und B,
autoimmune Hepatitis, PBC und PSC).

sind. Da das Ansprechen der antiviralen
Therapie nicht durch eine HBeAg-anti-
HBe-Serokonversion bestimmt werden
kann, ist das wesentliche Responsekri-
terium bei dieser Patientengruppe die

effiziente Suppression der Hepatitis-B-
Virdmie mit Normalisierung der Trans-
aminasen. Ein definierter Zeitpunkt, an
welchem die Therapie beendet werden
sollte, existiert nicht.

PROGNOSEFAKTOREN

Zu den giinstigen Faktoren fiir ein The-
rapieansprechen (HBeAg-Serokonversi-
on) gehdren:
* hohe Transaminasen
(> 5 x oberer Normwert)
* niedrige HBV-DNA
(< 107 Kopien/ml)
* kurze Infektionsdauer
(weniger als flinf Jahre)
* hohe entziindliche Aktivitdt in der
Leberhistologie und
* HBV-Genotyp A

THERAPIE DER
CHRONISCHEN HEPATITIS B

Patienten mit HBsAg-positiver chroni-
scher Hepatitis und quantitativ nach-
weisbarer Virusreplikation (> 10 000
Kopien/ml) sind potenzielle Kandidaten
fiir eine antivirale Therapie.

INDIKATIONSSTELLUNG ZUR THERAPIE

HBsAg-positiv

| HBeAg-negativ / anti-HBe-positiv |

’ HBeAg-positiv / anti-HBe-negativ
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kamenten nur in Ausnah-
mefillen (weniger als fiinf
Prozent) erreicht.

Bei einer HBeAg-positi-
ven chronischen Hepati-
tis B ist die HBeAg-Sero-
konversion — das heif}t, der
Verlust von HBeAg mit
Bildung von anti-HBe —
ein etablierter Therapie-
endpunkt, da es mit der
Serokonversion meist zur
Entwicklung eines inakti-
ven HBsAg-Trigerstatus
kommt.

Die Therapie der HBeAg-
negativen chronischen
Hepatitis B ist problema-
tisch, da die Riickfallraten
nach initial erfolgreicher
Behandlung sehr hoch

!

!

| }

N

ALT erhoht ALT normal oder ALT normal ALT erhéht ALT erhéht ALT normal
HBV-DNA >105 erhdht; HBV-DNA HBV-DNA <104 HBV-DNA <104 HBV-DNA >105 HBV-DNA >105
Kopien/ml 104-105 Kopien/ml Kopien/ml Kopien/ml Kopien/ml Kopien/ml

V.a. chron. Hepatitis inaktiver Ausschluss l
v mit niedrig HBsAg-Trager| | anderer Leber- v V.a. immun-
chron. Hepatitis B replikativer HBV erkrankungen chron. Hepatitis B tolerante HBV-
bei HBV-Précore- précore Mutante Wildtyp-Infektion Infektion
Mutanten-Infektion ¥ (z.B. bei vertikaler

A 4

Leberbiopsie hilfreich

A 4

Transmission)

Indikation zur bei fortge- ’Verlaufskontrolle ‘ ’Verlaufskontrolle
Therapie schrittener
gegeben Fibrose: Therapie-
Indikation gegeben

Indikation
zur Therapie
gegeben

Verlaufskontrolle
HCC-Screening
bei histolog.
nachgewiesenem
Progress: Therapie

Quelle: Dr. T. Berg, Berlin

Spektrum der HBeAg-positiven (Wildtyp) und HBeAg-negativen chronischen HBV-Infektion und diagnostisch-
therapeutischer Algorithmus anhand der Konstellation der quantitativen HBV-DNA-und Transaminasen-Werte
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THERAPIEALGORITHMUS BEI CHRONISCHER HEPATITIS B

Far (PEG)-Interferon spricht:
junges Alter (Vertraglichkeit)
HBeAg positiv
hohe Transaminasen
HBV Genotyp A

unvorbehandelter
Patient mit

antivirale Monotherapie

Evaluation der
Response zu Monat 6

deutlicher Riickgang
der HBV-DNA

Therapie entsprechend der'
Empfehlungen fortfiihren

chronischer
Hepatitis B

Fiir Nukleos(t)id spricht:
Begleiterkrankungen
HBeAg negativ
Zirrhose
niedrige Transaminasen
HBV Genotyp D

Spatestens sechs Monate nach Therapiebeginn kann die Effektivitat der Behandlung mit-
tels quantitativem HBV-DNA-Test (und bei HBeAg-positiven Patienten auch durch die Be-
stimmung von HBeAg und anti-HBe) evaluiert werden

Interferon-alpha war bis Mitte der 90er-
Jahre das einzige wirksame Medika-
ment bei der chronischen Hepatitis B.
Inzwischen verfiigen wir iiber finf zu-
gelassene Therapeutika zur Behandlung
der chronischen Hepatitis B. Die Ein-
fiihrung der direkt antiviral wirksamen
Nukleosid- und Nukleotid-Analoga (La-
mivudin und Adefovir), die praktisch
nebenwirkungsfrei zu einer effektiven
Suppression der HBV-Replikation fiih-
ren, sowie die kiirzliche Zulassung von
pegyliertem Interferon-alpha-2a (PEG-
Interferon) stellen wesentliche Fort-
schritte im therapeutischen Manage-
ment der HBV-Infektion dar.

Weitere Substanzen mit hoher Wirksam-
keit gegen HBV und giinstigem Resis-
stenzprofil (unter anderen Entecavir
und Tenofovir) werden in Zukunft die
therapeutischen Mdglichkeiten weiter
verbessern. Mit der Zulassung von
PEG-Interferon-alpha-2a fiir die Be-
handlung der chronischen Hepatitis B
treten die Standard-Interferone in der
Primédrtherapie der chronischen Hepati-
tis B — allein schon durch die Notwen-
digkeit der mehrmals wochentlichen
Applikation — in den Hintergrund.
Welches der zugelassenen Medikamente
in der Primirtherapie bevorzugt einge-
setzt werden sollte, wird weltweit kon-
trovers diskutiert. Von der Konsensus-
Konferenz der DGVS wird bei aktiver
HBeAg-positiver Wildtyp-Infektion pri-
mér eine (PEG-)Interferontherapie be-
vorzugt, wihrend bei HBeAg-negativer
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Therapiewechsel

I kein signifikanter Abfall der
HBV-DNA

Quelle: Dr. T. Berg, Berlin

Priacore-Mutanten-Infektion  Nukleo-
s(t)idanaloga (Lamivudin und Adefovir)
favorisiert werden.

PROBLEM DER
RESISTENZBILDUNG

Hauptproblem der Therapie mit
Nukleos(t)idanaloga ist die Entwick-
lung resistenter Mutanten unter einer
Langzeittherapie. Bei Lamivudin liegen
die Resistenzraten bei dreijahriger The-
rapiedauer bei liber 50 Prozent. Die
Diagnose einer Lamivudin-Resistenz
wird gestellt, wenn es unter Therapie zu
einem Wiederanstieg der HBV-DNA-
Konzentration im Serum kommt. Bei

Lamivudin-Resistenz ist Adefovir wirk-
sam. Bei einem Anstieg der HBV-DNA
unter Lamivudin-Therapie (mehr als
eine log-Stufe) sollte die Therapie auf
Adefovir umgestellt werden.

Resistenzprobleme unter Adefovir tre-
ten im Vergleich zur Lamivudin-Thera-
pie seltener auf. In den wenigen Féllen
der Entwicklung einer Adefovir-Resis-
tenz ist eine Therapie mit Lamivudin
erfolgversprechend. Sollten die Patien-
ten bereits mit Lamivudin vorbehandelt
gewesen sein, so ist aufgrund des hohen
Risikos der erneuten Lamivudin-Resis-
tenzentwicklung eine Fortfiihrung der
Adefovir-Therapie sinnvoll.

HBV-INDUZIERTE ZIRRHOSE

Die fortgeschrittene Zirrhose Child B
oder C ist eine Kontraindikation fiir
(PEG)-Interferon-alpha. In diesen Fil-
len sollte vorrangig die Transplantati-
onsindikation geklart werden. Wenn-
gleich die Prognose dieser Patienten
ohne Lebertransplantation ungiinstig
ist, so kann in einigen Féllen durch eine
antivirale  Therapie mit Nukleo-
s(t)idanaloga die Erkrankung stabili-
siert werden oder es kann sogar zur
kompletten Rekompensation (Child A)
kommen. Man wird deshalb bei Patien-
ten mit fortgeschrittener Zirrhose und
aktiver HBV-Replikation oder anhalten-
der HBV-induzierter Entziindungsakti-
vitdt eher groBziigig eine Nukleos(t)id-
Monotherapie veranlassen.

Die Child-A-Zirrhose sollte antiviral
behandelt werden, wenn Zeichen der
Progredienz erkennbar sind. Im Prinzip

BEISPIEL FUR ERFOLGREICHEN THERAPIEVERLAUF

HBsAg-positiv
HBeAg-positiv

Therapie

GPT(U/I) m

HBeAg-negativ/anti-HBe-positiv

0
0 2 4 6 8

Quelle: Dr. T. Berg, Berlin

Erfolgreicher Therapie-
verlauf bei HBeAg-
positiver chronischer

5 Hepatitis B mit
Serokonversion zu anti-
HBe und Ubergang in
einen inaktiven
HBsAg-Tragerstatus.
Der Transaminasenan-
stieg unter Therapie
(.flare”) ist prognos-
tisch giinstig und in der
Regel kein Grund zum
Therapieabbruch

(lw/uardoy Boj) YNQ-AGH »

10 Monate
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UBERSICHT UBER DIE IN DEUTSCHLAND ZUGELASSENEN THERAPEUTIKA ZUR BEHANDLUNG

DER CHRONISCHEN HEPATITIS B

Medikament | Dosierung Empfohlene Therapiedauer bei HBeAg-Serokon-| Reduktion der | Resistenzbildung
versionsrate Hepatitis-B-Vir-
amie zur The-
rapiewoche 48
(log-HBV-DNA
Kopien)
HBeAg-positiv | HBeAg-negativ
Peg-Interferon-| 180 pg s.c. 48 Wochen 48 Wochen 32 % 4.5 log nicht bekannt
alpha-2a' 1 x pro Woche
Lamivudin 100 mg p.o. mind. 12 nicht definiert 20 %3 5.8 log hoch (ca. 10-20 %
pro Tag Monate iiber (mind. 2-5 Jahre) pro Jahr, >50 %
HBeAg- nach 4 Jahren)
Serokonversion | bei Patienten
mit fortgeschrittener
Fibrose/Zirrhose
Dauertherapie?
Adefovir 10 mg p.o. mindest. 12 nicht definiert 12 %° 3.57 log gering (28 %
pro Tag Monate iiber (mind. 2-5 Jahre) nach 5 Jahren)
HBeAg- bei Patienten mit
Serokonversion| fortgeschrittener
Fibrose/Zirrhose
Dauertherapie?
Interferon- 3 x 5-6 Mio.E 12 Monate ca. 30 % keine Angaben | nicht bekannt
alpha- s.c. pro Woche
2a oder -b 5-6 Mio IE s.c. |4-6 Monate
tiaglich oder
9-10 Mio IE s.c.
3 x pro Woche

! Peglnterferon-alfa-2b (Pegintron®) ist ebenfalls bei chronischer Hepatitis B wirksam, jedoch zurzeit fiir diese Indikation nicht in Deutschland zugelassen
2 Cave: schwere Reaktivierung nach Absetzen maglich
% Ergebnisse nach 48 Wochen Therapie. Mit zunehmender Therapiedauer steigt die HBeAg-Serokonversionsrate an (nach 3 Jahren ca. 40 %)

gelten dabei die Empfehlungen entspre-
chend der chronischen Hepatitis B ohne
Zirrhoseentwicklung.

SPEZIELLE INDIKATION DER
ANTIVIRALEN THERAPIE

pressive Therapie/Chemotherapie erfor-
derlich sein, ist zur Prophylaxe einer
(fulminanten) Reaktivierung der HBV-
Infektion auch bei inaktiven HBsAg-Tra-
gern eine Nukleos(t)id-Therapie zwin-
gend notwendig. Des Weiteren wird dis-

kutiert, im dritten Trimenon bei HBV-
infizierten Schwangeren mit hoher Virus-
last Lamivudin einzusetzen, um — trotz
Impfung des Neugeborenen — die Rate
perinataler HBV-Infektionen zu verringern.
Literatur bei der Redaktion

Patienten mit HBV-induziertem akuten
Leberversagen miissen in ein Leber-
transplantationszentrum verlegt werden.
Durch eine sofortige Nukleos(t)id-The-
rapie kann in Einzelfillen eine Rekom-
pensation erreicht werden. Sollte im
Rahmen extrahepatischer Manifestatio-
nen der HBV-Infektion (Panarteriitis,
chronische Glomerulonephritis) oder ei-
ner autoimmunen Erkrankung, nach Or-
gantransplantationen  beziehungsweise
bei Tumorerkrankungen eine immunsup-

So kommen Sie zu lhren CME-Punkten:

Fiir die Beantwortung der Fragen auf Seite 32 und Einsendung des Antwortbo-
gens auf Seite 33 per Fax oder postalisch konnen Sie im Rahmen der Zertifizier-
ten Fortbildung CME-Punkte erwerben.

Ab 70 Prozent richtiger Antworten erhalten Sie einen CME-Punkt. Werden alle
zehn Fragen korrekt beantwortet, gibt es zwei CME-Punkte. Sie erhalten nach
der Auswertung eine entsprechende schriftliche Bescheinigung. Bitte geben Sie
dafiir Thren vollstindigen Namen und Vornamen sowie Thre komplette

Postanschrift auf dem Antwortbogen an.
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Fragen zur zertifizierten Fortbildung

1. Ein 50-jdhriger Patient stellt sich zur Abkldrung gering
erhohter Transaminasen (2fach oberer Norm) bei Thnen vor.
Die Hepatitis-B-Serologie ergibt folgende Laborkonstellation:
HBsAg-positiv, anti-HBs-negativ, HBeAg-negativ, HBV-
DNA 35 000 IU/mL. Welche Aussage trifft zu?

a) Es besteht ein Zustand nach HBV-Infektion mit Immunitét.

b) Es handelt sich um einen asymptomatischen HBsAg-
Trigerstatus.

¢) Eine Verlaufskontrolle ist notwendig.

d) Es handelt sich um eine hochaktive chronische
Hepatitis B (Wildtyp-Infektion).

e) Es liegt eine akute Hepatitis-B-Virus-Infektion vor.

2. Bei einem seit zwei Jahren erfolgreich mit Lamivudin behan-
delten Patienten mit chronischer Hepatitis B kommt es zu
einem Anstieg der HBV-DNA. Die Transaminasen liegen
weiterhin im Normbereich und der Patient ist beschwerde-
frei. Wie gehen Sie weiter vor?

a) Therapiewechsel auf Adefovir (da mit hoher Wahr-
scheinlichkeit eine Lamivudinresistenz vorliegt)

b) Lamivudin-Therapie unverdndert fortfiihren.

¢) Lamivudindosis verdoppeln.

d) Lamivudintherapie beenden, keine andere antivirale
Therapie.

e) Therapie auf Famciclovir umsetzen.

3. Die Differenzierung zwischen einem so genannten ,,gesun-
den“ HBsAg-Trager und Patienten mit chronischer He-
patitis B ist fiir die Therapieentscheidung von besonderer
Bedeutung. Welche der folgenden diagnostischen Parame-
ter ermoglichen bei einem HBsAg-positiven Patienten am
einfachsten die Differenzierung zwischen gesundem HBsAG-
Trédgerstatus bzw. aktiver chronischer Hepatitis B?

a) Sonographie

b) qualitative HBV-DNA-Bestimmung

¢) Transaminasen- und quantitative HBV-DNA-Bestimmung
d) Bestimmung des HBeAg- bzw. anti-HBe-Status

e) HBV-Genotypenbestimmung

4. Welche der folgenden Parameter sind bei HBeAg-positiver
chronischer Hepatitis B fiir das Therapie-Ansprechen auf
Interferon bzw. Peg-Interferon prognostisch giinstig?

a) niedrige Transaminasen und hohe Viruslast
b) hohe Transaminasen und niedrige Viruslast
¢) HBV-Genotyp-D-Infektion

d) Vorliegen einer Zirrhose

e) hohes Alter des Patienten

5. Bei einem HBeAg-positiven Patienten kommt es unter der
Therapie mit einem Nukleos(t)idanalogon zur Serokonver-
sion von HBeAg nach anti-HBe. Wie gehen Sie weiter vor?
a) Therapie sofort beenden
b) Therapie fiir mindestens sechs Monate fortfiihren
¢) Therapie fiir mindestens zwei Jahre fortfithren
d) Therapieumstellung auf Standard-Interferon
e) Therapieumstellung auf ein pegyliertes Interferon
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,Hepatitis-B-Infektion™

6.

10.

Ein 53-jdhriger Patient mit HBV-Zirrhose, Aszites und

Ikterus stellt sich bei Ihnen vor. Die Transaminasen sind

3fach erhoht, die HBV-DNA betrigt zwolf Mio Kopien/ml.

Welche Aussage trifft zu?

a) Sofort Therapie mit Interferon bzw. Peg-Interferon einleiten.

b) Sofort Therapie mit einem Nukleos(t)idanalogon begin-
nen und Patient in einem Lebertransplantationszentrum
vorstellen.

c) Es besteht keine antivirale Therapieindikation, da be-
reits eine dekompensierte Zirrhose vorliegt.

d) Eine Lebertransplantation ist aufgrund des Risikos der
HBV-Reinfektion nach Transplantation nicht moglich.

e) Ein abwartendes Verhalten ist gerechtfertigt, da es mit
hoher Wahrscheinlichkeit zu einer spontanen Remission
der HBV-Infektion kommt.

. In welcher der folgenden Konstellationen besteht keine

Indikation zur antiviralen Therapie?

a) HBeAg-positiv, HBV-DNA 2 Mio Kopien/ml

b) HBeAg-negativ, HBV-DNA 500 000 Kopien/ml

c¢) HBeAg-negativ, HBV-DNA 100 000 Kopien/ml,
Transaminasen 3fach erhéht

d) HBeAg-negativ, HBV-DNA 5 000 Kopien/ml,
Transaminasen normal

e) HBV-Zirrhose, Transaminasen normal,
HBV-DNA > 500 000 Kopien/ml

. Hauptproblem bei der Therapie der chronischen Hepati-

tis B mit Nukleos(t)idanaloga ist die
a) Vertraglichkeit.

b) Nephrotoxizitt.

c) geringe antivirale Wirksamkeit.
d) Resistenzentwicklung.

e) Compliance.

. Welche Aussage trifft nicht zu: Zu den bekannten Neben-

wirkungen einer Interferon-Therapie gehoren

a) grippeartige Beschwerden/Symptome.

b) Stimmungsschwankungen, Schlafstérungen.

¢) Schilddriisenfunktionsstorungen.

d) Blutbildverdnderungen (Leukopenie, Thrombopenie).
e) neutropenisches Fieber.

Welche Aussage zur antiviralen Therapie bei chronischer

Hepatitis B trifft nicht zu?

a) Die Serokonversionsraten nach einjdhriger Therapie mit
(Peg-)Interferon liegen bei > 30 Prozent.

b) Die Serokonversionsraten nach einjahriger Therapie mit
Nukleos(t)idanaloga liegen bei ca. 12-20 Prozent.

¢) Bei der Nukleos(t)idtherapie steigt die Responserate
mit zunehmender Therapiedauer an.

d) Eine Elimination von HBsAg wird in ca. 50 Prozent
erreicht.

e) Wesentliches Responsekriterium bei HBeAg-negativer
chronischer Hepatitis B ist die komplette Suppression
der HBV-DNA.
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