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Von den fiinf bekannten Formen der Virushepatitis sind es vor allem die Hepatitis A, B und E,
fiir die bei Auslandsreisen ein erhohtes Infektionsrisiko besteht. Gegen die Hepatitis A - die
hdufigste impfprdventable Infektion, die bei einer Auslandsreise erworben werden kann - sind
in Deutschland immer weniger Personen immun. Immerhin verlduft diese Erkrankung bei Per-
sonen iiber 49 Jahren in 2-3% fulminant und tédlich. Die Infektion erfolgt meist fiikal-oral in
Entwicklungsldndern mit niedrigem Hygienestandard. Das hochste Hepatitis-B-Risiko bei ei-
ner Auslandsreise besteht beim Intimkontakt mit der einheimischen Bevolkerung. Denn vor al-
lem in Afrika und Asien gibt es wesentlich mehr Virustrdger als in westlichen Industrieldndern.
Bei Reisen nach Asien werden somit auch etwa zwei Drittel der Hepatitis-E-Erkrankungen er-
worben. Sporadische Fille, die in Industrieldndern ohne Reiseanamnese auftreten, konnten
von Schweinen im Sinn einer Zoonose iibertragen werden.
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hepatitis konnen derzeit unter-

schieden werden: Hepatitis A, B,
C, D und E. Sie werden durch Viren
aus unterschiedlichen Familien aus-
geldst und haben eine unterschiedli-
che Epidemiologie (Tab. 1). Alle For-
men scheinen weltweit verbreitet zu
sein, allerdings mit groBen geogra-
fischen Unterschieden in Durch-
seuchung und Infektionsrate. Die-
jenigen Virushepatitiden, die in Re-
gionen auRerhalb Deutschlands we-
sentlich hdufiger auftreten und fiir
die entsprechende Ubertragungs-
moglichkeiten auf Reisende beste-
hen, sind ein besonderes Problem
der Reisemedizin. Dazu zdhlen die
vorwiegend fdkal-oral {ibertragenen
Hepatitiden A und E sowie die meist
durch Intimkontakt oder parenteral
ibertragene Hepatitis B.

I nsgesamt fiinf Formen der Virus-
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Vor allem aufgrund des intra-
vendsen Drogenkonsums und der
Infusion von nicht auf Hepatitis C
getestetem Blut hat sich in den ver-
gangenen Jahrzehnten in Industrie-
landern die Hepatitis C ausgebreitet.
Ob Reisen mit einem erhdhten In-
fektionsrisiko fiir eine Hepatitis C
verkniipft sind, wird momentan
kontrovers diskutiert. Die Auswer-
tung der sehr zuverldssigen Melde-
daten der USA verneint dies (2).

Mit dem Hepatitis-D-Virus kann
man sich nur infizieren, wenn gleich-
zeitig auch eine Infektion mit dem
Hepatitis-B-Virus erfolgt - oder
wenn die exponierte Person bereits
chronisch mit Hepatitis B infiziert ist.
AufRerdem findet sich nur in wenigen
Regionen der Erde (z.B. Mittelmeer-
raum, Siidosteuropa, Naher Osten,
Amazonasgebiet) eine hohe Durch-

seuchung der Wohnbevoélkerung mit
dem Hepatitis-D-Virus, das weltweit
nur in der Risikogruppe der Dro-
gensiichtigen verbreitet ist. Ein Zu-
sammentreffen von Umstdnden, die
eine Hepatitis-D-Infektion erst er-
moglichen, scheint deshalb bei Rei-
sen so selten zu sein, dass dies nicht
als statistisch nachweisbares Infek-
tionsrisiko in Erscheinung tritt.

Il Hepatitis A

Erkrankungshaufigkeiten

Die starke Verbesserung des
Hygienestandards seit dem zweiten
Weltkrieg ist der Grund, warum die
Haufigkeit der Hepatitis A in den In-
dustrielindern Europas und Nord-
amerikas stark zuriickgegangen ist.
Zu Beginn des 20. Jahrhunderts war
die Mehrzahl der deutschen Erwach-
senen aufgrund der damals hohen Vi-
ruszirkulation nach einer Infektion im
Kindesalter noch immun gegen Hepa-
titis A. Bei der derzeit niedrigen Infek-
tionsrate erwerben jedoch nur etwa
20% der Bevoélkerung im Lauf des
Lebens eine Immunitdt. In vielen Re-
gionen zirkuliert das Virus nicht mehr
kontinuierlich in der Bevolkerung,
vielmehr schleppen infizierte Perso-
nen dieses nach einer Reise in ein
Hochendemiegebiet wieder ein. Nach
einer unterschiedlichen Zahl von
Kontakterkrankungen brechen die In-
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fektionsketten ab, und das Virus ver-
schwindet wieder aus der Bevolke-
rung. Eine 1998-1999 in Hamburg
durchgefiihrte Studie zeigte bei 32,6%
von 411 Hepatitis-A-Erkrankungen
eine Reiseanamnese in ein Endemie-
gebiet der Hepatitis A (5).

Pro Jahr werden in der Bundes-
republik Deutschland etwa 3000-
4000 Hepatitis-A-Fille gemeldet.
Wegen einer hohen Dunkelziffer
diirfte die tatsdchliche Zahl der Er-
krankungen aber etwa um den Faktor
5 hoher liegen. Meist handelt es sich
um im Ausland erworbene Infektio-
nen oder um Erkrankungen nach Kon-
takt mit diesen Infektionen. Eine kon-
sequente Reiseprophylaxe der Hepa-
titis A konnte deshalb die Hepatitis-A-
Morbiditdt deutlich senken.

In den meisten Entwicklungslan-
dern Asiens, Afrikas und Mittel- und
Stidamerikas erfolgt die Hepatitis-A-
Infektion bereits im frithen Kindesal-
ter. Da die Infektion bei Kindern unter
fiinf Jahren meist subklinisch verlauft
und damit fast alle Erwachsenen im-
mun sind, ist die Hepatitis A in diesen
Lindern kein besonderes Problem.
Das Virus jedoch ist aufgrund der
hohen Infektionsrate ubiquitdr vor-
handen. Nichtimmune Reisende aus
Industrieldndern haben damit ein
sehr hohes Infektionsrisiko.

Eine schweizerische Studie belegt,
dass die Hepatitis A die hdufigste
durch Impfung vermeidbare Reise-
erkrankung ist. Sie tritt bei Reisenden
etwa 100 bzw. 1000mal haufiger auf
als Typhus bzw. Cholera (13). Pro
100 000 Personen wurden bei Hotel-
touristen 300 und bei Trampern 2 000
Hepatitis-A-Erkrankungen und 0,3
bzw. zwei Todesfdlle registriert. In
einer zu 40% immunen Kohorte von
7 886 Reisenden betrug die monatli-
che Haufigkeit der Hepatitis-A-Er-
krankungen drei pro 1000.

Altersabhdngige Morbiditat und

Mortalitdt

Mit steigendem Lebensalter er-
hoht sich bei einer Hepatitis-A-
Infektion auch die Morbiditat. Bei
Kindern unter fiinf Jahren verlaufen
tiber 90% der Infektionen subkli-
nisch; sind sie bereits iiber zehn
Jahre alt, fithren etwa 80% der Infek-
tionen zur Erkrankung. Je dlter die
Patienten sind, desto hdufiger sind

auch schwere Erkrankungen und
Todesfdlle: Von den zwischen 1983
und 1987 in den USA bei Personen
iiber 49 Jahren gemeldeten 10235
Hepatitis-A-Erkrankungen fiihrten
2,7% zum Tod, wdhrend die Morta-
litat bei 49 642 Erkrankten im Alter
zwischen 15 und 29 Jahren nur
0,057% betrug (7). Da nur bei 28%
von 381 Todesfdllen eine vorbeste-
hende chronische Lebererkrankung
vorhanden war, ist die Hepatitis A
meist die alleinige Todesursache.

Diese altersabhdngige Morbiditdt
und Mortalitdt muss im Licht einer
immer geringer werdenden Immu-
nitdt der deutschen Auslandsreisen-
den gesehen werden. Wahrend 1977
noch knapp 62% der 30-39-jdhrigen
Blutspender aufgrund einer meist im
frithen Kindesalter erfolgten Infektion
immun gegen Hepatitis A waren, zeigt
der 1998 durchgefiihrte Bundesge-
sundheitssurvey in einer fiir die Ge-
samtbevdlkerung weitgehend repra-
sentativen Stichprobe von 6 748 Per-
sonen nur noch 20,5% Immune (4).
Erst die Altersgruppe der iiber 49-
Jahrigen ist derzeit noch zu mehr als
der Hilfte immun. In einigen Jahren
wird aber auch dieses Bevolkerungs-
segment aufgrund der Seltenheit der
Hepatitis A in Deutschland iiberwie-
gend nicht mehr immun sein. Die vor-
beugende Hepatitis-A-Impfung vor
einer Reise in ein Endemiegebiet wird
deshalb immer wichtiger.

Personen, die einmal mit Hepati-
tis A infiziert wurden, sind lebens-
lang immun - Hepatitis-A-Antikor-
per (anti-HAV) bleiben fast immer
lebenslang nachweisbar. Daher ist es
problemlos méglich, die Immunitdt
gegen Hepatitis A zu ermitteln. Vor
der Impfung ist eine Immunitdtsun-
tersuchung jedoch nicht notwendig,
da eine Impfung auch bereits immu-
nisierten Personen nicht schadet. Es
wird deshalb in der Regel ohne Vor-
testung geimpft. Anders ist dies
momentan bei Personen iiber 49
Jahren: Hier ist eine Vortestung mit
nachfolgender Impfung nur der anti-
HAV-negativen Personen kosten-
giinstiger als die Impfung aller.

Immunprophylaxe

Bis 1993 erfolgte die Immunpro-
phylaxe der Hepatitis A durch die
Gabe von normalem, intramuskuldr

In diesem Monat

verabreichten Immunglobulin (Ig).
Nach dessen prophylaktischer Gabe
besteht eine sofortige Schutzwirkung
von praktisch 100% fiir mindestens
drei Monate. Selbst bei der Postexpo-
sitionsprophylaxe mit Immunglobu-
lin - beispielsweise bei Kontaktperso-
nen eines Hepatitis-A-Patienten - ist
es moglich, innerhalb von 10-14 Ta-
gen nach der Infektion in etwa 85%
der Fille eine Erkrankung zu verhin-
dern. Ein Nachteil der Immunglobu-
line ist jedoch, dass ihre Schutzwir-
kung zeitlich begrenzt ist. So wird das
IgG im Korper mit einer Halbwerts-
zeit von etwa 21 Tagen abgebaut.
Dauert die Exposition also linger an,
muss daher erneut Immunglobulin
gegeben werden.

Deshalb sollte heute der Impfung
gegen Hepatitis A der Vorzug gegeben
werden. Bereits eine einzige Applika-
tion des Impfstoffs kann fiir mindes-
tens sechs bis zwolf Monate eine Im-
munitdt erreichen. Nach einer zwei-
ten Gabe kann diese viele Jahre oder
sogar lebenslang andauern. Jedoch
sind schiitzende, das Virus neutrali-
sierende Antikorper teilweise erst ei-
nen Monat nach der Injektion zu fin-
den. Und nur 54-62% der Impflinge
weisen 14-15 Tage nach der Impfung
Antikorper auf, die das Hepatitis-A-
Virus in der Gewebekultur neutrali-
sieren konnen (3).

Im ungiinstigsten Fall (Impfung
direkt vor der Reise und Infektion so-
fort nach Ankunft im Endemiegebiet)
ist deshalb nicht in jedem Fall mit
einem Schutz zu rechnen. Aussage-
kraftige Studien in dieser Situation
fehlen bisher. Wirksamer ist hier die
in praktisch zu 100% schiitzende pro-
phylaktische Gabe von Immunglobu-
lin. Die Standige Impfkommission am
Robert Koch Institut (STIKO) emp-
fiehlt deshalb nach der Hepatitis-A-
Exposition von Personen, die bei einer
Hepatitis-A-Erkrankung besonders
gefdhrdet sind (z.B. vorbestehende
Lebererkrankung anderer Genese,
tiber 49 Jahre, Immundefekt), die zu-
sdtzliche Gabe von Immunglobulin
zusammen mit der Impfung - aber an
einer anderen Injektionsstelle.

H Hepatitis B

Weltweite Durchseuchung

Die Hepatitis B verursacht jahr-
lich etwa eine Million Todesfdlle und
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In diesem Monat

ist damit weltweit eines der wichtigs-
ten infektiologischen Probleme.
Nach Schiatzung der Weltgesund-
heitsorganisation (WHO) haben zwei
Milliarden Menschen eine Hepatitis-
B-Infektion durchgemacht, und 350
Millionen Menschen sind chronische
Trdger des Virus. Von diesen Trdgern
werden 60 Millionen an einem durch
die chronische Hepatitis-B-Infektion
verursachten primdren Leberkarzi-
nom und 45 Millionen an einer Le-
berzirrhose sterben.

Die Prdvalenz der chronischen
Virustrager, welche als wichtigste
Infektionsquelle gelten, ist sehr un-
terschiedlich. Westeuropa und Nord-
amerika gehoren zu den Regionen
der Welt, in denen die Tragerrate am
geringsten ist. In Europa steigt sie
von etwa 0,1% in Skandinavien iiber
0,5-1,0% in Deutschland bis auf
1-2% in Italien an. Die Lander Afri-
kas und Asiens weisen meist eine
Tragerrate zwischen 5 und 10% auf -
in manchen Fillen sind dies sogar
bis zu 20%.

In Deutschland werden jdhrlich
etwa 4000 Hepatitis-B-Erkrankun-
gen gemeldet. Auch hier ist die Dun-
kelziffer hoch: Schatzungsweise gibt
es insgesamt etwa 25 000 Fille. Rund

7% der deutschen Bevolkerung - so
der Bundesgesundheitssurvey von
1998 - weisen serologische Marker
(anti-HBc) einer durchgemachten
Hepatitis-B-Infektion auf. Meist infi-
zieren sich Personen, die nicht zu den
klassischen Risikogruppen gehoren,
durch einen Intimkontakt mit einem
chronischen Virustrager.

In der schon zitierten Studie in
der Schweiz war die Hepatitis B die
zweithdufigste durch Impfung ver-
hinderbare Reiseerkrankung (13).
Hier sind 80 Erkrankungen und 1,6
Todesfdlle an Hepatitis B pro
100 000 Reisende verzeichnet. Laut
den Daten einer neueren Unter-
suchung weisen - je nach Reiseziel -
6,6-11,2% der Auslandsreisenden
wadhrend ihres Aufenthalts ein hohes
und 60,8-75,8% ein mogliches Hepa-
titis-B-Infektionsrisiko auf (15). Nur
19,2% dieser Reisenden war durch
eine Impfung geschiitzt.

Pravention der Hepatitis B

Aufgrund einer Empfehlung der
WHO sollten ab 1996 alle Linder der
Welt die Hepatitis-B-Impfung in ihr
Kinderimpfprogramm integriert ha-
ben. Bis zum Jahr 2000 sind jedoch
nur 116 von 215 Lindern, in denen

31% der Kinder geboren werden,
dieser Empfehlung gefolgt (2). In
Deutschland werden derzeit etwa
80-90% der Kinder unter sechs Jahren
im Rahmen des tiblichen Kinderimpf-
programms gegen Hepatitis B
geimpft. Eine dhnlich hohe Impfrate
ist bei medizinischem Personal vor-
handen.

Erwachsene Auslandsreisende be-
sitzen jedoch derzeit nur selten eine
Immunitdt gegen Hepatitis B (nach-
weisbar durch positiven anti-HBs-
Test) und verzichten trotzdem meist
auf eine Impfung. Dies liegt teilweise
an den hohen Kosten der Impfung,
welche die Krankenkassen bei Er-
wachsenen nicht tragen. Eine intensi-
vere Aufklirung der Bevdlkerung
tiber die Risiken der Hepatitis-B-Er-
krankung und die Moglichkeiten der
Pravention scheint dringend notwen-
dig.

Die Impfung gegen Hepatitis B er-
folgt mit einem gentechnisch in Hefe-
zellen hergestellten Impfstoff, der gut
vertrdglich ist und praktisch keine
schweren Nebenwirkungen aufweist.
Fiir eine Basisimmunisierung sind
zwei Impfungen im Abstand von
einem Monat notwendig. Die Konsul-
tation eines Arztes sollte also mindes-

Charakteristika der verschiedenen Formen der Virushepatitis

Hepatitis A

Hepatitis B

Hepatitis C

Erreger

Infektionsquelle
Inkubationszeit (Tage)

Erkrankung
fulminant
chronisch
Leberkrebs
Auftreten
hauptsdchliche Verbreitung

Prophylaxe

Therapie
Labordiagnose
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Picornavirus (27 nm)
Genus Hepatovirus:
nacktes Virus mit
Einzelstrang-RNS
positiver Polaritdt
Stuhl

selten Blut

12-40

(Mittel etwa 21)

ja (meist Gber 50-Jahrige)
nein

nein
epidemisch/sporadisch
Entwicklungslanderin
Afrika, Asien, Amerika

Impfung,
normales Immunglobulin

Nachweis von Antikor-
pern und Nukleinsdure
(PCR), Virusisolierung

Hepadnavirus (42 nm)
umbhiilltes Virus mit
zirkuldrer, teilweise
doppelstrangiger DNS
Dane-Partikel

Blut (Samenflissigkeit,
Speichel, etc.)

40-180

(Mittel etwa 65)

ja(in etwa 1%)

ja (in etwa 5%)

ja

meist sporadisch
weltweit; vor allem

in Entwicklungslandern

Impfung
HB-Immunglobulin
Interferon, Lamivudin
Nachweis von Anti-
korpern, Antigen

und Nukleinsdure (PCR)

Flavivirus (30-60 nm)
umbhiilltes Virus mit
Einzelstrang RNS
positiver Polaritat

Blut

3-140
(Mittel etwa 50)

ja (sehr selten)
ja (in iber 60%)
ja

meist sporadisch
weltweit

keine Immun-
prophylaxe
Interferon + Ribavirin
Nachweis von Anti-
korpern und
Nukleinsdure (PCR)
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tens vier, besser sechs Wochen vor
Reisebeginn stattfinden, um einen
ausreichenden Schutz aufzubauen.
Um eine langfristige Immunitat zu er-
reichen, muss eine dritte Boosterimp-
fung nach sechs bis zwolf Monaten
folgen. Danach besteht Immunitat fiir
mindestens zehn Jahre, vermutlich
sogar lebenslang.

Etwa 5% der Erwachsenen ent-
wickeln nach der Impfung kein anti-
HBs und sind damit auch nicht im-
mun. Bei dlteren Personen und Perso-
nen mit Immundefekt (z.B. HIV-Infi-
zierte, Dialysepatienten) kann der
Prozentsatz dieser ,Non-Responder*
sogar betrdchtlich hoher liegen. Er-
kannt werden solche Personen durch
einen quantitativen anti-HBs-Test
nach Abschluss der Impfung. Besteht
das Infektionsrisiko weiter, kann bei
etwa der Halfte der ,Non-Responder*
durch weitere Impfungen und durch
Verwendung von Impfstoffen mit
héherem Antigengehalt doch noch
eine Immunantwort in Gang gebracht
werden.

I HepatitisE
Hochendemiegebiete
In vielen Entwicklungslindern
Asiens und Afrikas ist die Hepatitis E

die am haufigsten auftretende Form
der akuten Virushepatitis. In Indien
zum Beispiel verursacht das Hepati-
tis-E-Virus mehr als 50% der akuten
Hepatitiserkrankungen, andere For-
men der Virushepatitis treten zah-
lenmdRig in den Hintergrund. Die
Hepatitis E tritt sowohl in Form von
groRen Epidemien (mehr als 29 000
ikterische Erkrankungen 1955/56 in
Neu Delhi/Indien, mehr als 119 000
ikterische Erkrankungen 1986/88 in
Xinjiang/China) als auch sporadisch
auf (6).

In westlichen Industrieldndern
dagegen ist die Hepatitis E relativ
selten. So machen in Deutschland
Hepatitis-E-Erkrankungen nur etwa
2% der akuten Hepatitiden aus. Bei
der Mehrzahl der Erkrankten liegt
innerhalb der maximalen Inkuba-
tionszeit der Hepatitis E von 65 und
moglicherweise sogar bis zu 100 Ta-
gen eine Reiseanamnese in ein
Hochendemiegebiet vor. Meist han-
delt es sich um eine Reise auf den
indischen Subkontinent (12) oder
nach China. Fir ein erhohtes
Infektionsrisiko bei Auslandsreisen
spricht auch, dass Flugpersonal im
Vergleich zu Angestellten ohne Rei-
setdtigkeit signifikant haufiger Anti-

Hepatitis D

Hepatitis E

umhiilltes (HBsAg), defektes
Virus mit Einzelstrang-RNS
negativer Polaritdt (35 nm);
Hepatitis-B-Virus dient

als Helfervirus

Blut

Koinfektion: wie bei Hepatitis B
Superinfektion 7-50

ja (meist bei Superinfektion

ja (bei Superinfektionen haufig)
nein?

meist sporadisch

Mittlerer Osten, Mittelmeer-
raum, Amazonasbecken
Osteuropa

wie bei Hepatitis B

Nachweis von Antikérpern,
und Nukleinsdure (PCR)

Familie der HEV-like Viren (28-34 nm)
nacktes Virus mit

Einzelstrang RNS, pos.

Polaritdt

Stuhl (Zoonose?)

20-65
(Mittel 35)

ja (oft Schwangere)
nein

nein
epidemisch/sporadisch
Asien, Nordafrika,
Mittelamerika

keine Immun-
prophylaxe

Nachweis von Anti-
kérpern und
Nukleinsdure (PCR)
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korper gegen Hepatitis E aufweist
(4).

Bei etwa einem Drittel der in
westlichen Industrieldndern auftre-
tenden Erkrankungen liegt jedoch
keine Reiseanamnese vor. Es muss
deshalb angenommen werden, dass
das Hepatitis-E-Virus auch bei uns
auf niedrigem Niveau endemisch ist.

Klinische und epidemiologische

Besonderheiten

Durchseuchungsuntersuchungen
zeigen, dass auch in westlichen In-
dustrielindern etwa 1-2% der gesun-
den Blutspender Antikorper gegen
das Hepatitis-E-Virus aufweisen. Die
tatsdchliche Durchseuchung liegt
vermutlich hoher, weil selbst bei Pa-
tienten mit schwerer Erkrankung die
Antikorperspiegel schon nach weni-
gen Wochen unter die Nachweis-
grenze der derzeit verfiigbaren Test-
systeme sinken kdnnen. Die relativ
hohe Antikdrperprdvalenz in Indus-
trieldndern und prospektive Studien
in Entwicklungsldndern lassen ver-
muten, dass etwa die Halfte der
Hepatitis-E-Infektionen subklinisch
verlduft. Dafiir spricht auch der
Nachweis von Antikérpern gegen
Hepatitis E bei vier amerikanischen
Reisenden nach Thailand, China,
Russland und Peru, ohne dass eine
Erkrankung erfolgte (10).

Haufig erkranken die Betroffe-
nen jedoch schwer, in etwa 3%
kommt es im Rahmen einer fulmi-
nanten Hepatitis zum Tod. Bei
schwangeren Frauen liegt die Leta-
litit der Erkrankung sogar bei
10-20%, besonders hoch ist sie im
dritten Trimenon. Chronische Er-
krankungen werden nicht beobach-
tet. Nach einem Erkrankungsgipfel
meist in der zweiten Woche kommt
es in der Regel innerhalb von sechs
bis acht Wochen zu einer vélligen
Ausheilung.

Die Ubertragung des Virus er-
folgt meist durch kontaminiertes
Trinkwasser. Erkrankungshdufun-
gen werden in tropischen Lindern
sowohl in der Regenzeit (Uberflu-
tung und damit Kontamination von
Wasserentnahmestellen) als auch in
der Trockenzeit (Konzentration des
Virus bei Wassermangel) gesehen.
Da eine Impfung gegen Hepatitis E
erst in der Erprobung ist und bisher
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keine Immunprophylaxe existiert,
konzentriert sich die Prdvention vor
allem auf den Konsum von einwand-
freiem Trinkwasser.

Im Gegensatz zur Hepatitis A wer-
den Kontakterkrankungen bei der He-
patitis E nur sehr selten beobachtet.
Da auch die Virusausscheidung im
Stuhl mithilfe der Polymerase-
kettenreaktion nur schwer nachweis-
bar ist und damit die Virusaus-
scheidung gering zu sein scheint, wird
die Hepatitis E vermutlich nur selten
direkt von Mensch zu Mensch tiber-
tragen. Bei den von uns diagnostizier-
ten Hepatitis-E-Erkrankungen ist bis-
her niemals eine Kontakterkrankung
in der Wohngemeinschaft beobachtet
worden. Die Infektionsgefahr fiir Per-
sonen in der Umgebung dieser Patien-
ten scheint deshalb sehr gering zu
sein.

Hinweise auf ein Tierreservoir
Da trotzdem immer wieder
groRe Epidemien auftreten, konnte

fiir das Hepatitis-E-Virus ein Tierre-
servoir bestehen, von dem die Infek-
tion im Sinne einer Zoonose auf den
Menschen {iberspringen kann. In der
Tat wurde 1997 in den USA nachge-
wiesen, dass dort die Mehrzahl der
Schweine innerhalb des ersten Le-
bensjahrs mit einem Hepatitis-E-Vi-
rus vom Genotyp 3 infiziert wird (9).
Dieses Virus konnte in den USA auch
bei Patienten mit Hepatitis E ohne
Reiseanamnese gefunden werden
(11). Das vom Schwein isolierte
Virus konnte auf Schimpansen und
das vom Menschen isolierte Virus
auf Schweine {ibertragen werden.
Auch in Taiwan wurde sowohl
bei Schweinen als auch bei an Hepa-
titis E erkrankten Menschen mittels
einer Polymerasekettenreaktion
(PCR) eine in 97,3% identische Teilse-
quenz eines vollig neuen Typs des
Hepatitis-E-Virus nachgewiesen (8).
In der gleichen Arbeit ist auch be-
legt, dass Schweinehdndler signifi-
kant haufiger Antikorper gegen das
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ie virdmische Phase ist bei einer Hepatitis-A-Infektion nur kurz, sodass die

Ubertragung der Infektion durch Blut — auRer bei Drogensiichtigen und
Hdmophilen kaum eine Rolle spielt. Das Virus wird jedoch in groBen Mengen im
Stuhl ausgeschieden. Dies beginnt etwa ein bis zwei Wochen vor Erkrankungs-
beginn, erreicht mit Erkrankungsbeginn einen Gipfel und kann danach noch fiir
ein bis drei Wochen nachweisbar sein. Dementsprechend erfolgt die Infektion
von Reisenden in Ldndern mit niedrigem Hygienestandard meist iber fakal kon-
taminiertes Trinkwasser oder (iber kontaminierte, nicht erhitzte Speisen und
Getrdnke. Auch in Luxushotels besteht keine Sicherheit, weil diese ebenfalls
haufig auf die lokale Wasserversorgung angewiesen sind. Aber auch das
Kiichenpersonal konnte sich in der Inkubationszeit der Hepatitis A mit ihrer
hohen Virusausscheidung befinden.

Beim Kauf von Wasser sollte man darauf achten, dass das Siegel des Flaschen-
verschlusses in Ordnung ist. Gelegentlich werden leere Flaschen mit kontaminier-
tem Wasser neu befiillt. Auch achtlos nach Gebrauch weggeworfene Strohhalme
werden zum Teil erneut angeboten. Auf Eiswiirfel in den Getrdnken sollte verzich-
tet werden, weil zum einen die Herkunft des Wassers meist nicht bekannt ist und
auch Gefrieren die Infektiositat des Hepatitis-A-Virus nicht zerstort.

Ein besonderes Risiko ist der Genuss von Muscheln. Sie wachsen besonders
gut an Flussmiindungen, wo fdkal kontaminiertes Wasser in das Meer gelangt,
und ernahren sich durch Filtration dieses Wassers. Dabei konzentriert sich das
Virus in der Muschel bis zum 1 000Fachen im Vergleich zum Umgebungswasser.
Dort kann es in fast unverdnderter Konzentration fiir viele Wochen nachgewie-
sen werden. Muscheln werden entweder nicht gekocht (Austern) oder so wenig
erhitzt, sodass das Virus nicht inaktiviert wird.

Temperaturen iber 80°C zerstoren das Virus jedoch sicher. Deshalb geht
von gekochten und gebratenen Speisen kein Infektionsrisiko aus. Auch schalba-
res Obst birgt kein Infektionsrisiko. In Hochendemiegebieten ist man deshalb
gut beraten, nach dem bewahrten Grundsatz zu verfahren: ,,Koche es, brate es,
schdle es oder vergiss es*.
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Virus aufweisen als Personen ohne
beruflichen Kontakt zu Schweinen.
Zumindest ein Teil der Hepatitis-E-
Infektionen des Menschen scheint
daher iiber den Wirt ,Schwein“ zu
erfolgen. Jedoch gibt es auch Hin-
weise darauf, dass weitere Tierspe-
zies (z.B. Ratten) ebenfalls als Reser-
voir fiir das Hepatitis-E-Virus dienen
kénnen.

Auch in Bayern weisen nach un-
seren Untersuchungen 76% von 50
Schlachtschweinen im Alter von
sechs bis acht Monaten Antikorper
gegen das Hepatitis-E-Virus auf, und
76,5% von 187 wegen anderer Er-
krankungen untersuchter Schweine
waren ebenfalls positiv. Diese
Schweine stammten aus 26 ver-
schiedenen Landkreisen, in jedem
Landkreis wurde mindestens ein
Antikorper positives Schwein regis-
triert. Trotzdem ist bei uns die Uber-
tragung einer Hepatitis-E-Infektion
aus dem Tierreservoir auf den Men-
schen eher selten. Gute hygienische
Verhdltnisse machen eine Uber-
schreitung der Speziesbarriere fiir
das Virus sehr schwierig. Allerdings
haben auch wir immer wieder He-
patitis-E-Erkrankungen diagnosti-
ziert, bei denen keine Reiseanam-
nese vorhanden war, und bei denen
damit die Infektion in Deutschland
erfolgt sein muss.

Impact of Viral Hepatitis in Travel In-
fections - Increased Risk for Hepati-
tisA,Band E

Among the five known types of viral
hepatitis mainly hepatitis A, B and E
have an increased risk of infection
during travel abroad. Hepatitis A is
the most frequent travel infection
which can be prevented by vaccina-
tion. Lethality caused by fulminant
hepatitis will be seen in 2-3% of per-
sons above 49 years. There is a
decrease in the percentage of im-
mune persons in Germany in recent
years. Infection is acquired mainly by
faecal-oral route in developing coun-
tries with low hygienic standard. The
main risk of acquiring hepatitis B du-
ring travel abroad is sexual contact
with the indigenous population
which exhibits mainly in Africa and
Asia a considerably higher virus car-
rier rate than in industrialized coun-
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tries. About two third of hepatitis E
infections will occur during travel to
Asia. Sporadic cases in industrialized
countries without travel anamnesis
may be transmitted as zoonosis from
a swine reservoir.
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. Infektionsmoglichkeiten mit Hepatitis B bei Auslandsreisen

In diesem Monat

D er wichtigste Ubertragungsweq der Hepatitis B bei Auslandsreisen ist si-

cher der Intimkontakt mit der einheimischen Bevolkerung im Rahmen des
Sextourismus. Das hohe Infektionsrisiko resultiert aus dem hohen Prozentsatz
der Virustrager unter Prostituierten in vielen asiatischen und afrikanischen Lan-
dern und der hohen Infektiositdt dieser Trager (Infektiositdtsmarker HBeAg ist

bei Tragern haufig positiv).

Dain diesen Landern die Hepatitis-B-Durchseuchung bereits im Kindesalter
stark ansteigt, muss es dort aber noch andere wichtige Ubertragungswege
geben. So reicht die Inokulation geringster Blutmengen, wie sie zum Beispiel
durch das Ritzen an den gleichen Dornen erfolgen kann, bereits aus, um eine
Hepatitis-B-Infektion zu ibertragen. Solche unbemerkte parenterale Inokula-
tionen koénnen bei engem Kontakt mit der einheimischen Bevélkerung Ursache
eines weiteren Teils der reisebedingten Hepatitis-B-Infektionen sein.

Auch die medizinische Behandlung in einem Entwicklungsland kann zu
einer Hepatitis-B-Infektion fiihren. Denn - trotz der hohen Zahl an Virustragern
- wird in vielen afrikanischen Ldndern Blut nicht auf HBs-Antigen untersucht.
Auch die Desinfektion von Spritzen, Nadeln und Instrumenten kann ungen(i-

gend sein.
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