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Hepatitis B: Epidemiologie, Übertragung, 
Prophylaxe und natürlicher Verlauf





��������&���������

WHO und CDC “Fact sheets”

~88% der Weltbevölkerung lebt in Gebieten mit mittlerer        
(2-7%) bis hoher (>8%) HBV-Prävalenz

Weltbevölkerung

6 Mrd.

2 Mrd. haben eine Hepatitis B 
Infektion durchgemacht

350–400 Millionen haben 

eine chronische Hepatitis B

25–40% sterben an 
Leberzirrhose oder 

Leberkrebs



Hepatitis B Praevalenz - Welt



Hepatitis B - Praevalenz Europa

£ 0.2%
Sehr niedrig

0.3-1.0%
Niedrig

1.1 - 5.0%
Mittel

>5.0%
Hoch

Keine Daten

HBs-Antigen Prävalenz

Alter M. Antiviral Ther.1996;1(supp3): 18-20

Margolis HS, Alter JH, Hadler SC. Sem Liver Dis 1991;11: 84-92
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Berg et al., EASL 2008
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Simon et al., ÖGGH 2008

Österreich

Asien

Balkan & Türkei

Afrika
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Sonstige
10,6%

Afrika, 4,8%

Südeuropa
4,2%

SO-Asien
9,4%

Ex-UdSSR
11,2% Türkei

22,4%

Deutschland
31,7%

Osteuropa
5,7%

Hüppe et al., DGVS 2007



� Inkubationszeit: Average 60-90 days
Range 45-180 days

� Gelbsucht: <5 yrs, <10%
5 yrs, 30%-50%

� Akute – Fulminante - Verläufe: 0.5%-1%
� Chronizität: <5 yrs, 30%-90%

5 yrs, 2%-10% 
� Prämature Mortalität: 15%-25%

Hepatitis B - Klinik



Hoch Mittel

Kaum/nicht

nachweisbar

blood semen urine

serum vaginal fluid feces

wound exudates saliva sweat

tears

breastmilk

Viruskonzentration  Hepatitis B in 
verschiedenen Köperflüssigkeiten



Die HBV Die HBV ÜÜbertragungswegebertragungswege
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Symptomatic Infection

Chronic Infection

Age at Infection

Chronic Infection (%)
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Birth 1-6 months 7-12 months 1-4 years Older Children
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CDC. MMWR Morb Mortal Wkly Rep. October 19, 2007 / 56(41);Q1-Q4
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Chang MH, et al. N Engl J Med. 1997;336:1855-1859. 

*Nationwide vaccination in Taiwan, implemented July 1984.
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Chen CJ et al. JAMA 2006; 295: 65

Patienten gesamt                                
(N=3653)

Patienten mit normalen 
Transaminasen (N=2925)

Kumulative Inzidenz von hepatozellulärem Karzinom (HCC), 
abhängig von der Ausgangs-HBV-DNA

Viruslast und Leberkrebs
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Immuntolerante Phase
HBV DNA > 104 copies/ml

Transaminasen normal

HBV

keine relevante chron. Hepatitis

Therapie ?



Immuntolerante Phase
HBV DNA > 104 copies/ml

Transaminasen normal

Immunaktive (hochreplikative) Phase
HBV DNA > 104 copies/ml

Transaminasen deutlich erhöht

HBV

keine relevante chron. Hepatitis

keine Therapie ?

chron. Hepatitis

Gefahr: Progression zu Zirrhose
und HCC
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1������)�����,1������)�����,

Immuntolerante Phase
HBV DNA > 104 copies/ml

Transaminasen normal

Immunaktive (hochreplikative) Phase
HBV DNA > 104 copies/ml

Transaminasen deutlich erhöht

HBV

keine relevante chron. Hepatitis

keine Therapie

chron. Hepatitis

Gefahr: Progression zu Zirrhose
und HCC

Niedrigreplikative Phase
HBV DNA < 104 copies/ml

Transaminasen normal/gering erhöht

Inaktiver Carrierstatus
geringe entzündl. Aktivität
Gefahr: Reaktivierung bei

Immunsuppression

~10%/Jahr



1������)�����,1������)�����,

Immuntolerante Phase
HBV DNA > 104 copies/ml

HBsAg +
Transaminasen normal

Immunaktive (hochreplikative) Phase
HBV DNA > 104 copies/ml

HBsAg +
Transaminasen deutlich erhöht

HBV

keine relevante chron. Hepatitis

keine Therapie

chron. Hepatitis 

Gefahr: Progression zu Zirrhose
und HCC

Niedrigreplikative Phase
HBV DNA < 104 copies/ml

HBsAg +
Transaminasen normal, oder gering erhöht

Inaktiver Carrierstatus
geringe entzündl. Aktivität
Gefahr: Reaktivierung bei

Immunsuppression

~10%/Jahr

Immunität
HBV DNA neg (< 104 copies/ml)

HBsAg -, HBsAk>10
Transaminasen normal

~2%/Jahr

„Heilung“
Cave: Virus nicht vollständig

eliminiert



+���
����7����(����,��&���L����������
!����
���&*���,���
��

����������	
�����������
���������	��������

���
)�3��(�����
)�3��(��F	
���
������>

R�B@�S�B@DR�B@"R�B@"�&*�'3��
I���
��F(�J

�3��(���3��(����4

LLGG���
#�&�

GGLL�&���

LLLL�&���

������ 
��
����������
�����

���������
������
������

�������

��

���
��
��������

������

Lai CL, et al. Lancet. 2003:362:2089-2094. Lok AS, et al. Gastroenterology. 
2001;120:1828-1853.



Courtesy of  W. Ray Kim, MD.
Chen DS, et al. J Gastroenterol Hep. 1993;8:470-475.
Seeff L, et al. N Engl J Med. 1987;316:965-970.

Cirrhosis

Inactive 
Carrier

< 5%

Immune 
Tolerance

Early 
Childhood

> 95%

HBeAg-
Chronic

Hepatitis B
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HBeAg+
Chronic

Hepatitis B

Adulthood



Courtesy of  W. Ray Kim, MD.
Chen DS, et al. J Gastroenterol Hep. 1993;8:470-475.
Seeff L, et al. N Engl J Med. 1987;316:965-970.

Inactive 
Carrier

< 5%

Immune 
Tolerance

Early 
Childhood

> 95%

HBeAg-
Chronic

Hepatitis B
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HBeAg+
Chronic

Hepatitis B

Adulthood

HCC
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HBeAg+ chronic 
hepatitis B

HBeAg-Neg chronic 
hepatitis B

Cirrhosis

Decompensation HCC

5.0%

1.0%-2.0%

3.0% 2.0%

All HBsAg +
individuals

0.4%

� Progressionsfaktoren

– Dauer der “aktiven Erkrankung”
– Alkoholkonsum 
– Immunosupression + HIV

Juszczyk J. Vaccine. 2000;18(suppl 1):S23-S25.




