die Hepatitis E sind reiseassozi-

ierte Infektionen, die oral oder
fakal tibertragen werden - hdufig ist
die Infektion Folge schlechter Hy-
gieneverhdltnisse, einer schlechten
Trinkwasser- und Nahrungsmittel-
qualitdt, einer fehlenden Abwasser-
kanalisation oder einer hohen Be-
volkerungsdichte.

S owohl die Hepatitis A als auch

I Hepatitis A

Epidemiologie und Transmission

Die Hepatitis A ist weltweit die
hdufigste Ursache akuter viraler He-
patitiden. Der Erreger, das Hepatitis-
A-Virus (HAV), ist ein kleines, hepa-
totropes, positiv-strangiges RNA-
Virus des Genus Hepatovirus der
Picornaviridae. Man kann Gebiete
mit hoher, intermedidrer und niedri-
ger HAV-Prdvalenz unterscheiden
(Abb. 1).

Die Weltgesundheitsorganisa-
tion schatzt die jahrliche Zahl von
Hepatitis-A-Erkrankungen auf 1,4
Millionen. Dabei scheint es zyklische
Schwankungen mit einem Ansteigen
der Inzidenz etwa alle zehn Jahre zu
geben. Im Zeitraum von 1980 bis
2001 wurden im Durchschnitt
25000 Erkrankungsfdlle an das Cen-
ter for Disease Control (CDC) gemel-
det (6). Die Zahl der tatsdchlichen
Neuinfektionen in den USA diirfte
jedoch mindestens zehnfach héher
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Das Hepatitis-A-Virus (HAV), das als Hepatovirus in die Familie der Picornaviren gehort, ist die
hdufigste Ursache viraler Hepatitiden weltweit. Die oral-fiikale Transmission des Hepatitis-A-
Virus ist héufig Folge suboptimaler Hygieneverhdltnisse, schlechter Trinkwasser- und Nah-
rungsmittelqualitdt, fehlender Kanalisation von Abwdssern und einer hohen Bevélkerungs-
dichte. In Deutschland treten Hepatitis-A-Erkrankungen hdufig reiseassoziiert auf, die Préva-
lenzraten gehen seit einigen Jahren stetig zuriick. Die abnehmende Inzidenz der Hepatitis-A-
Infektion auch bei Kindern und Jugendlichen in den westlichen Léindern erhéht das Risiko
symptomatischer akuter HAV-Infektionen im Erwachsenenalter, die in Einzelfillen - wenn
zusdtzliche Risikofaktoren vorliegen — schwer oder sogar lebensbedrohlich verlaufen kénnen.
Daher sollten insbesondere Patienten mit vorbestehender Lebererkrankung gegen Hepatitis A
geimpft werden. Vor allem in den (sub-)tropischen Regionen Asiens spielen Infektionen mit
dem Hepatitis-E-Virus (HEV), dessen taxonomische Klassifikation noch unklar ist, eine Rolle.
Auch diese Infektionen werden oral-fikal iibertragen. Wahrscheinlich erfolgt der GrofSteil der
humanen Hepatitis-E-Infektionen durch die Kontamination von Nahrungsmitteln oder Trink-
wasser tiber Nutz- und Wildtiere. Im Jahr 2003 wurden dem Robert-Koch-Institut 32 Hepati-
tis-E-Infektionen gemeldet. Auch hier waren die meisten Erkrankungsfille mit einem Aufent-

halt in Endemiegebieten assoziiert.

liegen - etwa bei 263 000 HAV-In-
fektionen jahrlich (4).

Daten aus dem Robert-Koch-Ins-
titut (RKI) zeigen fiir Deutschland ei-
nen deutlichen Riickgang der Hepa-
titis-A-Inzidenz seit 1980 (Abb. 2).
Waihrend im Jahr 2001 2 272 Hepati-
tis-A-Falle an das RKI iibermittelt
wurden, waren dies im Jahr 2003 nur
noch 1365 Fille. Die Inzidenz der
Hepatitis A betrug somit 2001 im
Durchschnitt bundesweit 2,75 pro
100000 Einwohner und 1,7 pro
100 000 Einwohner im Jahr 2003. Al-
lerdings bestehen zum Teil deutliche
regionale Schwankungen mit niedri-
geren Werten fiir landliche Gebiete

und Haufungen in Ballungszentren.
In Hamburg beispielsweise betrug
die HAV-Inzidenz im Jahr 2003 acht
pro 100 000 Einwohner (17).

Die unterschiedliche Verteilung
der weltweiten HAV-Prdvalenz er-
klart sich durch diskrepante Hygie-
nestandards. In den Entwicklungs-
landern erfolgt die asymptomatische
oder klinisch milde Infektion in der
Regel bereits im Kindesalter, sodass
hier mehr als 70% der Bevolkerung
gegen das Hepatitis-A-Virus (HAV)
immun sind. Dahingegen haben ver-
besserte Hygienestandards und die
Einfiihrung der Hepatitis-A-Vakzi-
nierung Mitte der 90er Jahre in den
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IEEEN] Geografische Verteilung der Hepatitis-A-Prévalenz im Jahr 2002

Hepatitis-A-
Pravalenz
B hoch

intermediar
niedrig

modifiziert nach: National Centers for Infectious Diseases, Travelers’ Health 2003

Bei Reisen in Lander mit hoher (=20 Erkrankungsfalle/100 000 Einwohner) oder intermedi-
drer Hepatitis-A-Virus-Pravalenz (10-19 Erkrankungsfalle[100 000 Einwohner) ist eine Imp-
fung empfehlenswert

industrialisierten Ldndern zu einem
Riickgang der HAV-Infektionen im
Kindesalter gefiihrt, nur etwa 2% der
Kinder zwischen 5 und 14 Jahren
sind hier mittlerweile seropositiv (7).
Die Seropositivitdt der Gesamtbevol-
kerung in den westlichen Industrie-
nationen diirfte um 30% liegen (12).
Demzufolge sind immer mehr
Urlauber durch eine Infektion mit
dem Hepatitis-A-Virus im Erwachse-
nenalter gefahrdet. Und im Gegen-
satz zu Kindern, bei denen diese In-
fektion meist asymptomatisch ver-
lduft, entwickeln etwa 75% der Er-
wachsenen eine symptomatische

Hygienemaf3nahmen zur Vor-

beugung einer Hepatitis A und E

 Obst waschen bzw. schalen

« rohe Salate und ungekochte Meeresfriichte meiden

* Leitungswasser und Eiswiirfel meiden
(auch nicht zum Z&hneputzen!)

¢ Wasser abkochen (>3 min) oder chemisch sterili-
sieren (Handfilter bieten keinen Schutz)

« offentliche sanitdre Einrichtungen meiden

* gegebenenfalls alkoholische Handedesinfektion
durchfiihren

« generell gilt: ,Cook it, peel it or forget it!“
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akute Hepatitis, die in Einzelfdllen -
zumal wenn zusdtzliche Risikofakto-
ren vorhanden sind - schwer bis le-
bensbedrohlich sein kann (13). Die
Krankenhausstatistik des Statisti-
schen Bundesamtes vermerkt fiir das
Jahr 2001 insgesamt 1666 aus dem
Krankenhaus entlassene vollsta-
tiondre Patienten mit einer durch-
schnittlichen Liegezeit von 8,8 Tagen.
Laut Todesursachenstatistik kommt
es in Deutschland jahrlich zu 9-19
HAV-assoziierten Todesfdllen (17).

Bei etwa der Hailfte aller Er-
krankten ldsst sich die Infektions-
quelle eruieren. Dabei ist eine Hepa-
titis-A-Erkrankung im familidren
Umfeld der bedeutendste Risikofak-
tor fiir eine Hepatitis-A-Neuinfek-
tion. In selteneren Fillen erfolgt die
Transmission tiber HAV-Kkontami-
nierte Nahrungsmittel, wobei es zu
Hepatitis-A-Ausbriichen mit mehre-
ren Neuerkrankten kommen kann.
Solche Vorfille sind in Entwick-
lungsldndern aufgrund der hohen
Seroprdvalenz selten.

Nur etwa 60% der Hepatitis-A-
Félle in Deutschland, die nach dem
Infektionsschutzgesetz (IfSG) ge-
meldet werden, wurden in Deutsch-

land erworben (17). Mit einer Reise
in ein HAV-Endemiegebiet waren
33% aller dokumentierten Flle asso-
ziiert, 10% wurden am ehesten durch
einen intravendsen Drogenkonsum
erworben und 8% traten im Umfeld
von Kindergarten und Schule auf. Bei
der ausldndischen Wohnbevdlke-
rung war die Erkrankung meist auf
den Import der Infektion durch Kin-
der zuriickzufiihren, ein Grofteil
dieser Infektionen fand in der Tiirkei
statt (3).

Infizierte Personen scheiden das
Hepatitis-A-Virus mit dem Fazes
aus. Die Ubertragung erfolgt entwe-
der durch einen direkten Personen-
kontakt oder durch die Exposition
mit kontaminiertem Wasser, Eis,
Fisch, Friichten, Gemiise oder ande-
ren Speisen, die wiahrend der Ernte
oder der Weiterverarbeitung mit
dem Virus verunreinigt und an-
schlieBend ungekocht gegessen
wurden. Das Risiko einer Hepatitis-
A-Virus-Infektion variiert mit den
Lebensbedingungen, der Dauer des
Auslandsaufenthaltes und der Pra-
valenz im Zielland. Reisende nach
Nordamerika, Japan, Australien,
Neuseeland und Westeuropa haben
kein erhohtes Risiko zu erwarten
(19). Dagegen ist das Hepatitis-A-
Risiko bei Reisen nach Italien, dem
angrenzenden Mittelmeerraum und
Osteuropa etwa dreifach und bei
Reisen nach Asien, Afrika und
Lateinamerika neunfach erhoht.

Besonders gefdhrdet sind Urlau-
ber in ldndlichen Gebieten, die re-
gelmdRig unter suboptimalen hygie-
nischen Verhaltnissen Nahrung zu
sich nehmen. Das Risiko steigt hier
im Vergleich zu einer Hotelunter-
kunft um das Siebenfache. Dennoch
kann die Hepatitis A durchaus auch
in gehobenen Unterkiinften auftre-
ten. Daher sollte im Zweifelsfall Lei-
tungswasser weder getrunken noch
zum Zdhneputzen verwendet, und
Eiswiirfel sollten gemieden werden.
Risikoreich ist auch der Genuss von
rohen Salaten, ungeschdltem Obst
und ungekochten Meeresfriichten
(8). Einfache Regeln fiir den Verzehr
von Speisen in Risikogebieten sind
in der Tabelle 1 kurz zusammenge-
fasst. Generell gilt beim Verzehr von
Speisen in Endemiegebieten: ,,Cook
it, peel it or forget it".
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HAV-Infektionen im Zusammen-
hang mit einem intravenésen Dro-
genkonsum sind ebenfalls beschrie-
ben worden. Einige Studien legen
zudem nahe, dass das Risiko einer
Hepatitis-A-Infektion bei homose-
xuell aktiven Mdannern erhéht ist.
Dennoch scheint der Kontakt mit Sa-
menfliissigkeit oder Vaginalsekret
keine bedeutende Rolle bei der HAV-
Transmission zu spielen.

Diagnose und natiirlicher Verlauf

Serologische Tests ermdéglichen
die Abgrenzung der Hepatitis A von
anderen viralen Hepatitiden. Anti-
HAV-IgM ist bereits fiinf bis zehn
Tage vor Beginn der Symptome im
Serum nachzuweisen und fallt dann
innerhalb von sechs Monaten unter
die Nachweisgrenze ab (Abb. 3). Die
Sensitivitdt und Spezifitdt heutiger
anti-HAV-IgM-Assays liegt bei iiber
95%. Gesamt-anti-HAV (IgM + IgG)
ist zum Zeitpunkt der klinischen
Manifestation und auch dariiber
hinaus nachweisbar und ist daher
ein zuverldssiger Marker fiir eine
eventuell bestehende Immunitat ge-
gen das Hepatitis-A-Virus (6). HAV-
RNA ldsst sich in Serum und Stuhl
durch eine PCR (,,polymeraase chain
reaction“) nachweisen. Zwar ist eine
HAV-PCR zur Sicherung der Diag-
nose nicht notwendig, sie kann je-
doch zur Evaluierung der Infektio-
sitdt des Patienten im stationdren
Alltag hilfreich sein.

Nach der rezeptorvermittelten
Internalisation des Hepatitis-A-Vi-
rus im Gastrointestinaltrakt kommt
es zur Aktivierung angeborener
(natiirliche Killerzellen, Makropha-
gen) und erworbener (HLA-restrin-
gierte antigenspezifische T-Lympho-
zyten) Immunmechanismen, welche
fiir die hepatische Inflammation
verantwortlich sind (9). Die mediane
Inkubationszeit betrdgt 28 (15-50)
Tage. Dabei besteht die grof3te Infek-
tiositdt in den 14 Tagen vor Auftre-
ten des lkterus und reduziert sich
eine Woche danach wieder.

Im Kindesalter verlduft die In-
fektion mit Hepatitis-A-Viren regel-
maRig asymptomatisch. Hingegen
zeigen mehr als 75% aller jungen Er-
wachsenen Symptome, die vom mil-
den, anikterischen Krankheitsbild
bis hin zur fulminanten Hepatitis

reichen kénnen. Die Erkrankung be-
ginnt mit Ubelkeit, Bauchschmerz,
Fieber, Abgeschlagenheit, dunklem
Urin und Ikterus (6). Bei der klini-
schen Untersuchung findet man ty-
pischerweise ein druckschmerzhaf-
tes Abdomen mit Hepatospleno-
megalie.

Obwohl sich die meisten Patien-
ten komplett und ohne Residuen
von der Erkrankung erholen, wird
die Gefahr der Hepatitis A im Er-
wachsenenalter unterschdtzt: Bei
etwa 10% der Patienten nimmt die
Erkrankung einen protrahierten,
sechs bis neun Monate dauernden
Verlauf. Linger persistierende Vira-
mien sind selten. Gravierende Kom-
plikationen bestehen in der Ent-
wicklung von Gerinnungsstorungen,
Enzephalopathie und Nierenversa-
gen, sodass bei Patienten ab dem 50.
Lebensjahr von einer Mortalitdt von
1,8% auszugehen ist (3). Etwa 4% al-
ler Fille von akutem Leberversagen
diirften laut einer Studie aus den
USA auf eine fulminante Hepatitis A
zuriickzufiihren sein (15).

Die Therapie der akuten Hepati-
tis A ist rein symptomatisch. Eine an-
tivirale Behandlung mit Interfero-
nen, zum Beispiel analog zur akuten
Hepatitis C, ist bei der Hepatitis A
nicht indiziert. Insbesondere bei dl-
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Inzidenz der Hepatitis A
in Deutschland
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Quelle: Robert-Koch-Institut

In den letzten Jahren ging die Inzidenz der Hepati-
tis-A-Infektionen in Deutschland - sowohl in den
alten als auch in den neuen Bundeslandern konti-
nuierlich zuriick

teren Patienten sind neben den Ami-
notransferasen die Leberfunktions-
parameter engmaschig (je nach Ki-
netik z.B. zweimal wdéchentlich) zu
bestimmen. Sollte hier eine signifi-
kante Einschrankung zu verzeichnen
sein (Richtwert: Quick < 35%), ist
friihzeitig Kontakt mit einem Trans-
plantationszentrum aufzunehmen.
Seit Mitte der 1990er Jahre ste-
hen monovalente und Kombina-
tionsimpfstoffe gegen Hepatitis A zur
Verfiigung, die mit Formalin inakti-
vierte Viruspartikel enthalten und
beziiglich des Impferfolges hoch-
effizient sind. Indiziert ist eine aktive
Impfung gegen das Hepatitis-A-Virus

L Be) Schema der humoralen Immunantwort wéahrend
der akuten Konvaleszenzphase der Hepatitis A

ALT +++
Ikterus
IgM anti-HAV
1gG anti-HAV
fakales HAV
HAV- 1 2 3 4 6 12
Infektion Monate

nach (8), mit freundlicher Genehmigung des Springer-Verlages

Die fdkale Ausscheidung von Hepatitis-A-Viren sistiert meist 30 Tage nach Be-
ginn der Infektion. Anti-HAV-IgM-Titer erreichen ihr Maximum noch wahrend
der Akut- und frithen Konvaleszenzphase und sind nach sechs Monaten bei
75% der Patienten nicht mehr nachzuweisen. Anti-HAV-1gG persistiert hinge-

gen meist lebenslang
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L W3 Serologische Parameter im Verlauf der akuten Hepatitis E

anti-HEV IgM

anti-HEV IgG

20 40 Tage

4 Monate Jahre

nach (8), mit freundlicher Genehmigung des Springer-Verlages

Mit Beginn von Symptomen ist anti-HEV-IgM im Serum nachweisbar. Bereits 14 Tage vorher
beginnt die fikale Ausscheidung des Hepatitis-C-Virus. HEV-RNA ist mittels PCR in Stuhl und
Serum nachweisbar
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mit einem der genannten inaktivier-
ten Impfstoffe bei Personen ab dem
zweiten Lebensjahr vor Reisen in Ge-
biete mit mittlerer oder hoher HAV-
Prdvalenz (Abb. 1). Besonders zu
empfehlen ist eine Impfung dann,
wenn zusdtzlich zur Reise in ein En-
demiegebiet weitere Risikofaktoren
vorliegen. Dazu zdhlen Homo-
sexualitdt, eine vorbekannte chroni-
sche Lebererkrankung, Drogenkon-
sum, Dialysepflichtigkeit und die
regelmdRige Gabe von gepoolten
Gerinnungsprodukten (1, 5).

Um eine unnétige Impfung zu
vermeiden, sollte eine anti-HAV-IgG-
Testung bei allen Personen ab dem 40.
Lebensjahr und solchen, die aus Re-
gionen mittlerer bis hoher HAV-
Pravalenz stammen, durchgefiihrt
werden - vorausgesetzt, sie verzogert
die rechtzeitige Immunisierung nicht.
Bei immunkompetenten Personen ist
nach kompletter Impfung keine anti-
HAV-Titerkontrolle notwendig, die
Serokonversionsraten liegen bei {iber
98%. Auch eine beschleunigte Imp-
fung (Tag 0, 7, 21 und Monat 12 fiir
Twinrix) ist moglich und fiihrte in ei-
ner deutschen Studie zur Induktion
von anti-HAV-Antikorpern bei allen
gesunden Probanden (11). Verdacht,
Erkrankung und Tod an akuter Virus-
hepatitis A sind meldepflichtig.

B Hepatitis E
Epidemiologie und Transmission
1980 wurde das Hepatitis-E-Vi-
rus (HEV) als fiinftes humanpatho-
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genes Hepatitisvirus identifiziert.
Seine taxonomische Klassifikation
ist derzeit noch nicht abschlief8end
gekldrt. Einiges spricht dagegen,
dass das kleine, unbehiillte, 32 nm
messende RNA-Virus - wie bis vor
kurzem angenommen - zur Familie
der Caliciviren gehort (16). Epide-
mien und sporadische Erkrankungs-
fille sind aus Afghanistan, Bangla-
desch, Burma, China, Indien, Indone-
sien, Kasachstan, Kirgisien, Malay-
sien, der Mongolei, Nepal, Pakistan,
Tajikistan, Turkmenistan, Usbekis-
tan, Mexiko, dem Mittleren Osten,
Nord- und Zentralafrika berichtet
worden. Dabei scheinen grofZe Epi-
demien in Zehn-Jahres-Zyklen auf-
zutreten. Zu den bedeutendsten Epi-
demien zdhlten die in Neu Delhi
(Indien, 1955 mit 29 000 Fillen) und
eine in Xinjiang (China, 1958 mit
100 000 Fillen) (18).

Im Gegensatz zur Hepatitis A
tritt die Hepatitis E hauptsdchlich in
(sub-)tropischen Entwicklungsldan-
dern auf und manifestiert sich gene-
rell in dlteren Kindern und jungen
Erwachsenen. Wahrend in Indien
10-40% der Erwachsenen iiber 25
Jahre HEV-Antikoérper aufweisen,
betrdgt die HEV-Seropositivitdt in
den USA und Nordeuropa in dieser
Altersgruppe nur etwa 1%. Im Jahr
2002 wurden dem Robert-Koch-Ins-
titut insgesamt 17 Hepatitis-E-Er-
krankungen tibermittelt, im Jahr
2003 waren es 32 Fille (Inzidenz
0,04 pro 100000 Einwohner). Die

meisten Erkrankungsfalle waren mit
einem Aufenthalt in Endemiegebie-
ten assoziiert, bei einigen Patienten
blieb die Herkunft allerdings unklar.
Im Jahr 2003 erkrankte im Landkreis
Marburg-Biedenkopf ein 52-jdhriger
Mann an Hepatitis E, drei seiner Ar-
beitskollegen zeigten positive HEV-
IgG-Titer. Epidemiologische Nach-
forschungen legten nahe, dass die
Infektion tiber kontaminierte Nah-
rungsmittel erworben wurde (3).
HEV wird fdkal-oral, hauptsdch-
lich durch kontaminiertes Trinkwas-
ser oder den Verzehr von infiziertem
Fleisch iibertragen. Ahnlich wie bei
der Hepatitis A gelten inaddquate hy-
gienische Verhaltnisse als Hauptrisi-
kofaktor fiir eine Hepatitis-E-Infek-
tion. Das Infektionsrisiko ist fiir Fa-
milienangehorige eines an Hepatitis-
E-Erkrankten aber deutlich niedriger
als im Falle einer Hepatitis-A-Infek-
tion (15). Einiges spricht dafiir, dass
die Hepatitis-E-Infektion - zumin-
dest in einigen Gegenden - eine Zoo-
nose darstellt. So konnten Hepatitis-
E-Viren bzw. HEV-verwandte Viren
in Schweinen, Affen, Rehen, Ratten,
Madusen und Schafen nachgewiesen
werden. Aufsehen erregt hat ein Be-
richt aus Japan, bei dem die Ubertra-
gung des Virus durch den Verzehr
von rohem Rotwildfleisch auf Men-
schen nachgewiesen wurde (16).

Natiirlicher Verlauf

Miidigkeit, Appetitverlust, Ubel-
keit, Bauchschmerzen und Fieber
sind die Symptome der symptomati-
schen akuten Hepatitis E, die nach
einer Inkubationszeit von 40 (15-
60) Tagen auftreten. Nach einem An-
stieg der Aminotransferasen kommt
es zum Ikterus und zu einer Verfar-
bung des Urins. In den meisten Fil-
len klingen die Symptome jedoch in-
nerhalb von sechs Wochen ab.

Verglichen mit der Hepatitis A ist
die Haufigkeit cholestatischer Ver-
ldufe bei der Hepatitis E mit 20-25%
hoher (14). Die Rate fataler Aus-
gdnge im Gesamtkollektiv der Er-
krankten diirfte weniger als 4%
betragen, wobei ein Alter {iber 40
Jahre, Bilirubin {iber einem Wert von
255 pmol/l und eine deutliche Er-
héhung der Thromboplastinzeit
(INR) als negative pradiktive Fakto-
ren gelten kénnen. Das hochste Ri-
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siko fiir die Entwicklung einer fulmi-
nanten Hepatitis und eines fetalen
Abortes scheint hingegen bei einer
Infektion in der Schwangerschaft
(besonders im zweiten und dritten
Trimester) zu bestehen. Hier sind
Mortalitdtsraten zwischen 15 und
25% berichtet worden, ohne dass die
Pathogenese dieser Krankheitsver-
ldufe aufgeklart werden konnte (18).

Die akute Hepatitis E heilt bei
immunkompetenten Personen aus.
Aus Regensburg ist allerdings kiirz-
lich ein erster Fall einer persistieren-
den Hepatitis-E-Virdmie berichtet
worden. Hier war das Virus bei ei-
nem nierentransplantierten Patien-
ten mit unklarer Hepatitis iiber
mehr als zwei Jahre nachzuweisen
(2). Bei unklaren Hepatitiden sollte
eine Hepatitis E unbedingt bei der
Differenzialdiagnose beriicksichtigt
werden.

Die Diagnose einer Hepatitis E
erfolgt durch Nachweis von anti-
HEV (IgM und IgG), welches bereits
mit Beginn der klinischen Sympto-
matik nachweisbar ist (Abb. 4). Zu-
sdtzlich kann HEV-RNA mittels PCR
zu Beginn der Erkrankung im Stuhl
und hdufig auch im Serum nachge-
wiesen werden.

From Transmission to Therapy -
Hepatitis A and Hepatitis E:
Epidemiology and Natural Course of
the Disease

Hepatitis A virus (HAV) belongs to the
hepatovirus genus of the picornavirus
family and is the most common de-
fined cause of viral hepatitis world-
wide. HAV infection is usually acqui-
red via the fecal-oral route, and per-
son-to-person spread is enhanced
under poor hygienic conditions and
overcrowding causing contamination
of food and water supplies. Hepatitis
A in Germany is largely associated
with travel into countries with inter-
mediate or high hepatitis A virus pre-
valence. According to observations of
the German Robert-Koch-Institut,
HAV prevalence in Germany has
markedly decreased from 1980 to
now with 1365 registered hepatitis A
cases in 2003. As immunity to HAV in
german children and young adults
decreases, there is a growing sub-
population at risk for HAV infection
that might be associated with a se-
vere course of disease in older indi-
viduals. Therefore, vaccination is re-
commended in persons at high risk
for HAV infection - among them pre-
existing liver disease and travel to

In diesem Monat / Ins Netz gegangen

intermediate or high prevalence
countries. Hepatitis E, which is
presently unclassified, is endemic in
the (sub-)tropical regions of asia. Like
in case of hepatitis A, its transmission
follows a fecal-oral route. But in con-
trast to HAV, many human infections
are acquired directly or via contami-
nation of water from a variety of
domestic and wild animals. In 2003,
32 cases of hepatitis E virus infection
were registered at the Robert-Koch-
Institut, most of them in association
with travel into a high prevalence
country.
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