Aus dem Bayerischen Landesamt fir Gesundheit und Lebegisiciiterheit in
Oberschleil3heim

Prasident: Prof. Dr. Christian Weidner

Laborbasierte Analyse deepatitisB- und HI\:Status der asylsuchenden Population ineBay
in den Jahren 2015 bis 2017

Dissertation
zum Erwerb des Doktorgrades der Medizin
an der Medizinischen Fakultat der
LudwigMaximiliansUniversitatzuMunchen

vorgelegt von
SwetlanaAckermann
ausKaraganda (Kasachstan)

2023



Mit Genehmigung der Medizinischen Fakultat

Berichterstatter:

Mitberichterstatter:

Mitbetreuung durch den
promovierten Mitarbeiter:

Dekan:

Tag der mindlichen Prufung:

der Universitat Miinchen

Prof. Dr. DrAndreas Sing

Prof. Dr. KaiHeinz Herbinger

Dr.Nikolaus Ackermann

Prof. Drmed. Thomas Gudermann

19.10.2023



Inhaltsverzeichnis

INNAITSVEIZEICNNIS. ... 4
PN o] o 1o [N T Te TSI VZ=T =TT o1 1= 7
TabEIENVEIZEICNNIS .....ciiiiiiiie e 9
ABKUIZUNGE ...ttt e e e e et e e e e s s e e e e e e e e e b e e e e e e e e e nnnrneeeeeeas 12
01 (=T 11U ] o o TP PP PPPPPPPPRPRRPP 14
1. Asylsuchende in Bayern in den Jahren 2015 biS.2017.........ocvvvvvviviiiiiiiiiiiiiieeee, 14
1.1 Entwicklung der Asylantrage in den Jahren 2015 bis.2017.......cccccvvvvviieeeiiiiiiiiiieeeeeen, 14
1.2 Definition Migrant, Flichtling, Asylsuchender.................c.co i, 14
1.3 Gesundheitsuntersuchung der AsylsuchenileBayern............ccccooiiiiiiiiiiiiiiiiee e, 15
2. HIV INTEKEION. ...t e e e e e e e e e e e e e s st ne e e e e e e aannes 17
2.1. Definition, Pravalenz und Ubertragung VON HIV...........cccooeiuiiiieiiceieceeeeeeee e, 17
2.2 Typen und Subtypen VON HIM.......oooviiiiiiii e 18
2.3 Struktur und Aufbau deSITUS........cooiiiiiiiii e 19
2.4 INTEKUONSVEIIAUL. ...ttt e 21
2.5 CDEKIASSITIKATION .....etieeiiiiiiieeie et e e e e e s s e e e e s e r e e e e e e e nnnnees 23
2.6 HIVDIBGNOSTIK. ....ceiiiteee ettt e s e e e e e e s e e e e e e s s annbr e e e e e e e e ane 24
2.6.1 Prozedere der HHSAUTENIagNOSTIK. .......cooiiiiiiiiiii e 24
2.6.1.1 Stufendiagnostik nach grenzwertigem oder reaktivem Ergebnis w8drfeningtest....25
2.6.1.2 Bestatigung einer Hikfektion durch HIMNAT...........ccc e 26
2.6.1.3 Interpretation der quantitativen H¥NAT im Rahmen d@estatigungsdiagnostik......27
FA T 1 U o 1 =) U 28
2.6.3 HIVBestatigungstest/ IMmuUNODBIQL.............ooiiiiiiiiiic e 29
2.6.4 HIVSchnelltests und HIBEIDSHESL.........cooviiiiiiiie e 31
2.6.5 DIiagnOoStiSCNES FENSIEE.....cviiiiiiiiiiiiie e e 32
W 1 A N T =T o 1T PPPPPP 32
3. HepatitisB INFEKLION. ... et e et e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e eanna 34
3.1 Pravalenz und Ubertragung der HepatitiS. B............ccccoveviveireiieiieieceeeeeeeeeeie e 34
Infektionswege der HepatitiS.B............ooo i e 35
3.2 Struktur und Aufbau des HBW.........oooo e 35
3.3 ImmuNreaktion DI HBV..........ooo e 35
3.4 Verlaufsformen, Klinik und Syndrome einer Hepatitis B Infektian............ccccccceeeeennnnn. 36



3.4.1 AKULE HEPALILIS B ..o e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e aaaa 36

3.4.2 Chronische HEpatitiS. B........cceiiiiiiiiiiiiieeeee e e e 36
3.4.3 Sonderformen der HepatitiS. B............cooooiiiiii oot 37
3.4 Diagnostik und serologische Marker der Hepatiisf@ktion.......................ccoe e, 37
3.5 Therapie der chronischen HepatitiS.B.............ccuiiiiiiiiii e 39
Fragestellung und ZielSEtZUNG ..........cccvvvriieeiiiiiiiiiieee e e e snnnneeeee e 40
Material und MethOTeN............coiiiiiiiiic e A2
R T =T =15 =Y o1U Vo PR 42
4.2 MESSIMETNOUEN. ...t e s e 43
4.2.1 Durchfihrung der quantitativen PCR...........ooiiiiiii e 43
4.2.2 Durchfihrung der ELESRCNNIK. ........ooiiiiiiiiiieeee e 44
4.2.3 Durchflihrung desBerfahrens............oooiii i 45
4.2.4 Blutprobenbearbeitung Hepatitis B und HIV............ccooiieeeeeee e 46
4.2.4.1 Labordiagnostischer AlgoritheHepatitisS B...........covvvviiiiiiiiiiii, 46
4.2.4.2Labordiagnostischer Algorithmus HIM..............oooi e 46
4.2.5 Definitionen fur den labordiagnostischen Nachweis von HIV und Hepatitis.B............49
EFQEIONISSE. ... . 50
5.1 Uberblick GDEr alle PIODEIN............cviieieieieieiesiecie ettt et ere e eae e s 50
5.1.1 Geschlechtetund ARErsSVErteilUNg.........cccccuuuuiiuiiiiiiiiiiiieiiee e e e e e 50
LI A AN | (=Y €3 VZ=T 4 (Y110 o TP 52
5.1.3Geschlechterverteilung der auf Hepatitis B und HIV getesteten ProbenZZ015in den
einzelnen Altersgruppen: (méannlich, weiblich, unbekannt)..............cccocciieiiiiis 53
5.1.4 HErkKUNFISVEITEIUNG .....cooiiiiiieiiee e e e e 56
6. Ergebnisse der auf HO@testeten Proben...........ccccuiiiiiiiiiiiiiiiiieieieeeeeeeeeeee e 60
6.1 Uberblick GDer alle PrODEIN.............ceiveriiviireiitesiee ettt nns 60
6.1.1 Geschlechtsangaben bei HIV1 IB positiven Proben..........cccovvveveeeviieeiiiiiiiiiie 62
6.1.2 AREISANGADEN. ...ttt e e e e e e e e e e e 63
6.1.3 Altersund Geschlechterverteilung..............coooi i 63
6.1.4 Herkunftsverteilung der HROSItiven IBTESIS.........coooeiiiiiii e 66
6.1.5 Verteilung HRI- positiver IBTests nach Geschlecht und HKL 20Q%7................cc......... 70
6.1.6 Verteilung HRveaktiver Screeningtests nach Geschlecht und HKL-2015%..................... 71
7. Ergebnisse der auf Hepatitis B getesteten Praben............occvvvvviiiiiiiiiiiiieeeiiiecceee e 75
7.1 Uberblick GDEr alle PIODEIN............cveieiiieeesieeteeieeieetee ettt ere e ena e 75
7.2 Proben mit Nachweis von aitBs, antHBc ohne Nachweis von HBsAg, 200%7.............. 77



7.2.1 Geschlechtg\lters und Herkunftsverteilung der Proben mit Nachweis von-&iéis, anti

HBc und ohne Nachweis von HBSAQ 2BAB7 ...............oooooiiii i icccccccccvvvnnvenvveeeenneeeeeeeee ] 8
7.3 Proben mit antHBs Nachweis (Zustand nach Hepatiisimpfung), 2018017................... 79
7.3.1 GeschlechtsAlters und Herkunftsverteilung der Proben mit attBsNachweis (Zustand
nach HepatitiB-Impfung) 201820L17.......ccoiiiiiiiiiee oo e e 79
7.4 Proben mit Hinweis auf eine HepatitigriBektion (HBsAg positiv), 20ER17.........ccceeeeeeeee. 80
7.4.1 GeschlechtsAlters und Herkunftsverteilung der Proben mit Hinweis auf Hepatitis B
T QAo 24 01 L2 0 PSP 80
7.4.2 Verteilung HBsAgositiver Proben nach Geschlecht und HKL 2ZB0Br............cccceeeeeennee 81
7.5 HBsAgund HBeAgpositive Proben, 20L2017...........uuvieiiiiiiiiiiiiiieeiieeeeeeeeeeeeee e, 83
7.6 Hepatitis B und HINKOINFEKLION..........cooiiii e 86
7.6.1 Uberblick UDer alle PrODEN..........ccvciiiiiiieiiericte ettt en s 86
7.6.2 GeschlechtsAlters und HerkunftSVerteiluNg...........ueveeeeiieiiiiiiiiiiieieeeeeeee e 86
DI B ES11 (0] o F PP PP PP PPPPPPPPTPRN 92
8.1 HIV UNA HEPALILIS B.....cceiiiiiiieiiee et e e 92
B2 HIV e e et e e e e e e e e e a e 92
TG I 1= =11 1S = Ut 95
8.4 HIVHBMKOINTEKLION. .....ceiiiiiieiiiet ettt 102
Zusammenfassung, Fazit und Schlussfolgerungen...........cccoovoiiieiiie e 105
LIteraturVerZEICINIS. .........uuiiiie e e e e e e e e 108
D=1 = 1o [0 ] o [P P O P PP PPPPPPPP 120



Abbildungsverzeichnis

Abbildung 1: Anzalder Asylantrageon Janubld H A mMn 0 A & SXXIXKWXKXNIXHbabwm X
Abbildung 2: HWerteilung weltweit in Millioneg  OK ! b! L5 KXXXXXXXXPDOMT
Abbildung 3: Subtypen von HIYHIV2 und rekombinant€ 2 NJY Sy X X X X X X1&29X X X X X
Abbildung 4! dzF 6 dz RSa | L+ XAXNIR2H XK XRIKKRKUKKKRLRXK
Abbildung 5: Krankfitsverlauf einer HI/ FS1 1A 2y XXXX XXX XXX XEX X X X X X
Abbildungs: HIV1 und HIV2 Genprodukte, Proteine udlf & 1 2 LINE i SKAXYXSOZRKX X X
Abbildung 7: Grundsatze fir laborgestiitzte-HR AntigenAntikbrpe-L Y Y dzy 2 | XZ8 e 4 X @
Abbildung 8HI\(serologische Tests der ersten, zweiten, dritten undivigéry DSY SNI (A 2y
Abbildung 9: Verfahren zur Durchfuhrung eines HIMmundIots X X X X X X X X X X @ P X X 0
Abbildung 10: HIZIBX X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X XXX XXX PP X dd

Abbildung 11Weltweite HepatitisBt NN @G £ Sy T X X X X X X X X X X XKXXPXPX X X1 X X X
Abbildungl2: Prinzip des 8' NukleaseAssays (AB7900EKIX X X X X X X X X X X X X X X @ X D

Abbildung 13Frauenanteil (in %) unterteilt nach Jahren 22057X X X X XXX XXPX K1
Abbildung 14Probenzahl von Frauen/M&nnern nach Jahren 2015, 2016X2027 XPXX X ® p H
Abbildung 15Altersverteilung der auf Hepatitis B und HIV getesteten Proben201B &3

Abbildung 16Geschlechterverteilung der auf Hepatitis B und HIV getesteten Proben in den
einzelnen Altersgrupp@aX X X X X X X X X X X X X X X X X X X XXRXRKARK XK X X

Abbildung 18: Geschlechteerteilung der auf Hepatitis B und HIV getesteten Proben in den
einzelnen Altersgruppen Jahr 2K X X X X X X X X X X X X X X X X X XXX 3%

Abbildung 18: Geschlechterverteilung der auf Hepatitis B und HIV getesteten Proben in den
einzelnen Altersgruppen JalilBX X X X X X X X X X X X X X X X XXKXKXX X XX

Abbildung 1€: Geschlechterverteilung der auf Hepatitis B und HIV getesteten Proben in den
einzelnen Altersgruppen Jahr 20X X X X X X X X X X X X X X X XX XKHDX XoR O

Abbildung 17Verteilung der auf Hepatitis B und Hétegteten Proben der 15 haufigsten
HKL 20120I7X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X XX X RPBOK LK XDX X

Abbildung 1A: Verteilung der auf Hepatitis B und HIV getesteten Proben der 15 haufigsten
HKL Jahr 206X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X XXEXEXXZFIX X X X X X

7



Abbidung 1B: Verteilung der auf Hepatitis B und HIV getesteten Proben der 15 haufigsten
HKL Jahr 206X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X XXX X X X558 X

Abbildung 1T: Verteilung der auf Hepatitis B und HIV getesteten Proben der 15 haufigsten
HKL Jahr 20X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X &KX X X K HE XX X X

Abbildung 18: Haufigkeiten an Hiaktiven SuchteSt X X. X X X X X X X X X X X X6X X X X X

Abbildung 18: Haufigkeiten an bestatigten Tests im IB bei Proben mit positivem Suchtest
(N=824AX X X X X X X X X X X X X X X X X X X XRKIKRKIKRKIKLRKIEKKX X XXX XXX XXX P

Abbildung 19Verteilung HRpositiverIB-Tests nach Alter und Geschlecht 2208 7XX X.64
Abbildung 18: Verteilung HPMgositiverlB-Tests nach Alter und Geschlecht 2RDX X X X ®d ¢ p
Abbildung 18: Verteilung HPgositiverIB-Testsnach Alter und Geschlecht 204&X X X X ®c p
Abbildung 1€: Verteilung HhgositiverIB-Tests nach Alter und Geschlecht 202X X X X ¢ ¢

Abbildung 20Verteilung HApositiverlB-Tests nach verschiedenen Herkunftsregionen 2015
20I7X X XXX XXXXXXXXXXXXXX XXX XK KKKKXEKX XBBX P

Abbildung 2@ Verteilung HNgositiverlB-Tests nach verschiedenen Herkunftsregionen
0I5 X X X X XXX XXX XXX XXXXXXXX XXX X XXOOORKBKBK XA BEBK X X

Abbildung 28: Verteilung HFgositiverIB-Tests nach verschiedenen Herkunftsregionen
20K X X X X X X XXX XXX XXXXXXXXXXXX XX XXX XRXROXXBK X X X X

Abbildung 2C: VerteilunddIV positivetB-Tests nach verschiedenen Herkunftsregionen
20I7X X XX XXX XXXXXXXXXXXXXXXXXXXXX X XXBXPOOXOKRAKIX X X X X

Abbildung 21Verteilung HApositiverIB-Tests nach Geschlecht uHKL20152017X X X X & T ™

Abbildung 22: Verteilung der auf Hepatitis B untersuchten Praimesh Hepatitis B
positivenMarkernX X X X X X X X X X X X X000 X X X X X X X X X X XPEX X X X X X

Abbildung 2B: Verteilung der HepatitisBarker positiverProben nach jeweiliger
BefundkonstellatiotrK X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X XXI&K X X X X X )

Abbildung 23: Verteilung der Hepatitidvarker positiven Proben nach Laborparameed 1 T

Abbildung 24Schema zur Auswertung der Proben mit unterschiedliKbestellationen der
Hepatitis BMarkernX X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X7/ B X X X X X

Abbildung 25Verteilung der Proben mit AftiBs+/ AntHBc+/ HBsAg-Konstellation nach
Alter 20152017X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X XS X X X X X .

Abbildung 26 Sthhema zur Auswertung von Proben mit Hepatitis B uneKtivifektionKX.86



Tabellenverzeichnis

Tabelle 1: Stadieneinteilung der Hififektiof X X X X X X X X X X XX X DD O P2BO PP DD P
Tabelle 2. Die klinischen Kategorien A bis C d derTd3Sikation X X XX XX X X X X P

Tabelle 3: Serologische Diagnostik\bai akute HBYAfektionX X X X XXX X X X X X 8K X

Tabelle 4: Serologische Diagnostik\bai chronischelBVInfektionXX X X X X XXPpXPX 3Dab

Talelle 5: Untersuchungsparametér das Sammeln von Informationdar
Asylsuchende X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X

Tabelle 6: Diagnostisch#V und Hepatitis-Best X X X X X X X X X XXX X X X A8 X
Tabelle 7: Testreagenzien fur HIV und HepaitiXBC X X X X X X X X X EE X X X248 X
Tabelle 8: Gesamtzahl der getasteProben auf Hepatitis B und HIV 2@DA7X XX X X6@ ®

Tabelle 9: Gesamtzahl der getesteten Proben auf Hepatitis B und HIV nach Halbjahr 2015
20I7X X X X XXX XXX XXX XXXXXXXXXXXXXXXXXXXRMMIBMHKB0K X X X X X

Tabelle 10: Geschlechterverteilung der auf HepatitisdHIV getesteten Proben 2015
20I7X X X X XXX XXX XXX XXXXXXXXXXXXXXXX X XXX X X X X X X

Tabelle 11: Geschlechterverteilung der auf HeigaBitund HIV getesteten Prohanter
Berticksichtigung von unbekannte@eschlecht: gesamt 20917 und einzelneabre
2015,2016,20IX X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X XXX X XK X X X X X .

Tabelle 12: Anzahl und Anteil auf Hepatitis B und HIV getesteter Proben nach Altersgruppen.
Anteil (in %) der Manner und Frauen bezogen auf die Gesamtzahl mannlicher /weiblicher
Proben 20182017X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X XX XK RBLOQMBKK

Tabelle 13: Anzahl und Anteil auf Hepatitis B und HIV getesteten Proben der M&nner und
Frauen nach Altersgruppe 2062817 (unter Beriicksichtigung von unbekanntem
Geschlech X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X XK KK XK X XK X X 53D b

Tabelle 14: Gesamtzahl und Anteil untersuchter Proben auf HIV und Hepatitis B in Jahren
2015, 2016, 2017 und Gesamt nach Herkunftslariedrx X X X X X X X X XXXDOXXXBIKD

Tabelle 15: Gesamtzahl und Anteil untersuchter Proben auf HIV undtiddpatiJahren
2015, 2016, 2017 und Gesamt aus den sechs haufigsten Herkunftshante¢rX X ¥ X X8

Tabelle 16: Anzahl und Antgib) der HIV reaktiven Suchtests 2015, 2016,20X ¥ X @0
Tabelle 17: Anzahl von Proben mit fraglichBiargebnis und negaer HIWViruslaskX X.62
Tabelle 18: Geschlechtsangaben betpdistiven IB-Tests: gesamt 2018017.................. 62

Tabelle 19: Geschlechtsangaben: Anzahl und Anteil beadditienIB-TestX X X X X X62
9



Tabelle 20: Anzahl und Anteil positilgiT ests nach Altersgruppen. Anzahl und Anteil der
Manner und Frauen nach Gesamtzahl mé&nnlicher /weiblicher Proben 2015
20I7X X X X X XXX XXX XXX XX XXXXXXXX X X XOOXOOMOOOOOBGBHDKIK

Tabelle 21: Anzahl und Anteil positilg ests nach Geschlecht und Alterggren 2015
20I7X X X X X X X XXX XXX XXX XX XXX XXXXXX XX XKXXXXHEDXDPX X X X X

Tabelle 22: Anzahl positii&Tests nach mannlich/weiblich/unbekannt und nach
Altersgruppen in den einzelnen Jahren 2015, 2016,20LK X X X X X X XXXXOOXXXX6A D

Tabelle 23: Anzahl und Ailt@6o) HIV positivéB-Tests nach Herkunftslandern bezogen auf
die gesamt untersuchten Probenzahlen mit positiBehiests gesamt und in einzelnen Jahren
2015, 2016, 20 X X X X X X X X X X X X X X X X X X X XK HADXRBARZLIAE T D

Tabelle 24: Anteil der 5 jeweils hifssten Herkunftslandangaben bei Proben mitHIV
positiveniB-Tests in den einzelnen Jahren 2015, 2016, 2017 und im G&&traum 2015
20I7X X XX XXX XXXXXXXXXXXXXXXXXXXXXX X XXX X X X X X X

Tabelle 25: Anzahl und Anteil (%)-pdgitiverlB-Testsnach Geschlecht undKL2015
20I7X XXX XXX XXXXXXXXXXXXXXXXXX XXX XOOXXXEDBDIX X X X X X

Tabelle 26: Anteil (%) Hiaktiver Screeningtests und HiwsitiverIB-Tests naciHKL
bezogen auf die gesamtuntersuchten Probenzahlen-2015 (WHO, 201BX X X X X X X P ® T H

Tabelle 27: Anteil (%) der Higaktiver Screeningstests und HidsitivenlB-Tests nach
Herkunftslandern bezogen auf die gesamt untersuchten Probenzahlen 2015, 2016, 2017
(WHO, 20X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X XX XX XXX X XK X X X X

Tabelle 3. Anzahl und Anteil (%) der untersuchten Proben auf Hepatitis B Infektion in den
Jahren 2012017 aufgeteilt nach HalbjakirX X X X X X X X X X X X XXX XX Zp O

Tabelle 29: Anzahl und Anteil (%) der seronegativen Proben auf Hepatitis B Infektion in Jahren
20152017 halbjéhrlich aufgetedt X X X X X X X X X X X X X X X X X XKRRKRXRAHDX X

Tabelle 30: Anzahl und Anteil (%) detdeén mit AniHBs+/AntHBc+/HBsAfKonstellation
2015, 2016, 20T X X X X X X X X X X X X X X X X X X XK XK R R R R RK R RKBD

Tabelle 31: Anzahl und Anteil deolsen mit antiHBs Nachweis (Z. n HepatiiB-impfung
2015, 2016, 20IZ X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X XXEXDXXRRXK X X

Tabelle 32: Anzahl und Anteil der Proben mit Impfstatus-2013X X X XXX X X ¥ X X3p ®
Tabelle 33: Anzahl und Anteil der HBpAsitivenProben 2015, 2016, 20X7X X XXXXXP80

Tabelle 34: Anzahl und Anteil (%) von Pnabbé AntiHBs+; mit AriHBs+/AntHBCc+HBSAg
und mit HBAg+ nach Alter und GeschleBBfLl52017X X X X XXX X X X X XXXKXXXIX8L ©

10



Tabelle 35: Anzahl und Anteil (%) von Proben miH8si+/ AntHBc+/ HBsAgind mit Anti
HBs+ nach Herkunftslandern bezogen aufrdgesamt untersuchten Probenzahlen 2015
207X X X X XXX XXX XXX XX XXXXXXXXXXXXXXXXXXXX®RX XX XXX

Tabelle 36: Anzahl und Anteil (%) der HEs¥given Proben nacBeschlecht und
Herkunftslandern bezogen auf die insgesamt untersuchten Probenzahlen mit positiven HBsAg
201520I7X X X X X X X X X X X X X X X X X X X X XRLREREROAOKARXARX XBR-Z3P P

Tabelle 37: Anzahl und Anteil der HBsfig HBeAgpositiven Proben nach Alter und
Gestilecht 20182017X X X X X X X X X X X X X X X X X X RRRK R K I XK X34

Tabelle 38: Anzahl und Anteil der HepatitifBislast Proben nadhKl2015
207X X X X XXX XXX XXXXXXXXXXXXXXX XXX XOXOKKPKPKBIP X X X X X

Tabelle 39: Anzahl und Anteil (%) von Proben mit HeppBtitfektion in Herkunftslandern
bezogen auf dimsgesamt untersuchten Probenzahlen auf Hepatitis B in diesenCHEL 2
20I7X X XXX XXXXXXXXXXXXXXXXXXXXXXXXXXXXXX®X XX XXX

Tabelle 40: Anzahl und Anteil (%) von Proben mit Hepatitiel&ion nactHerkunftslandern
bezogen auf die gesamt untersuchten Probenzahlen auf Hepatitis B in diesen HKL 2015, 2016
20I7X X X X X X XX XXX XXX XX X X RRRLERLRLRLRLERLRK XX XROXOBR89

Tabelle 41: Geschlechtsverteilung der HBsAdRBIipdsitiven ProbeX XX X X X X XXXXX8®D
Tabelle 42: AltersverteilunggdHBsAg untB positiven Proben 2018017X Xb ® X X XX@H X

Tabelle 43: Anzahl und Aiit€b6) der HBsAg utpositiven Proben nach Geschlecht und HKL
bezogen auf die gesamt untersuchten Probenzahlen mit positiven HBsAg 2015
20L7X X X X X X XXX XXX XXX XXXXXXXXXX XXX X XK IKFOK D

Tabelle 44: Veeilung der HBsAg unB positiven Proben nach verschiedenen
Herkunftsregionen 2022017X X X X X X X X X X X X X X X XXX X X X X X X XOX X X

11



Abkirzungen

AIDS: Acquired Immune DeficienggdBome

ART: Antiretrovirale Therapie

AWMF:Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften e. V.
BAMF: Bundesamt fur Migration und Fluchtlinge

BMZ:Bundesministerium fir wirtschaftliche Zusammenarbeit und Entwicklung
Blips:Engl. Leuchtzeichen, Signalton

CDC: Centers for Disease Control and Prevention

CCR5: CMotiv-ChemokiARezeptor 5

Cl: Konfidenzintervall

CMIA: Chemilumineszediikropartikel ImmuneAssay

DNA: Desoxyribonukleinsaure

DR: Demokratische Republik

EASLEuropearAssociatiorfor the Study of the Liver

ELISA: Enzynrlieaked immunosorbent Assay

EU: Europaische Union

HAART: Highly active antiretroviral therApgpch aktive antiretrovirale Therapie
HBCcAQ: HepatitiB-core Antigen

HBeAg: HepatitiB-envelope Antigen

HBsAg: HepatitiB-surface Antigen

HBV: Hepatiti®-Virus

HIV: Humangelmmundefizien/irus

HKLHerkunftsland

IB: Immunoblot

IGRA: InterferolgammaReleaséAssay

IfSG: Infektionsschutzgesetz
12



IU/ml: Internationale Einheiten pro Milliliter

LGL: Bayerischéandesamt fir Gesundheit und Lebensmittelsicherheit
MEIA: MikropartikeEnzymlmmunoAssay

MRNA: messenger RNA

NAT: NukleinsurAmplikationsTests

n.d.: nicht differenziert

NNRTI: Nichtnukleosidische Revéersenskriptasénhibitoren
NRTI: NukleosidisclieverseTranskriptasénhibitoren

nv: Nicht vorhanden

0.J.: ohne Jahr

OGD: Offentlichen Gesundheitsdienst

PCR: Polymerase Chain Reaction

PI: Protease Inhibitoren

RKI: Robert Kodnstitut

UNHCR: UN8ochkommissariat fur Flichtlinge

UpM: Umdrehungen prinute

WHO: World Health Organization
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Einleitung

1. Asylsuchende in Bayern in den Jahren 2015 bis 2017

1.1 Entwicklung derAsylantragein den Jahren 2015 bis 2017

Als Folge von Krieg und Unruhen in vielen Teilen der Welt, politischen und sozio&osomis
Krisensituationen mussen sich viele Lander in Europa seit 2010 mit einer grol3en Anzahl von
Asylsuchenden auseinandersetzen. Die Jahre 2015 und 2016 waren besonders von einer
hohen Zuwanderung von Menschele Schuz suchtenkonfrontiert(Abb. 1) BAMF2019).

100,000
90.000
30,000
70.000
60,000

30,000

40,000

30.000

20,000

10.000

B R e T I I R I e e B e e e e R e e e = e e e e e e = T T T R
ey -

Abbildung 1: Anzahlder Asylantragevon Januar 2014 bis Dezember 20l1auq Migrationsbericht der
Bundesregierung 2019)

Seit 2015 kommen vermehrt Fllichtlinge nach Deutschland, es wurde in diesen Jahren eine
erheblche Steigerung von Asylsuchendegistriert: 441.899 im Jahr 2015 iJahr 2016

wurden 722.370 AsyErstantrage gestellt, im Jahr 2017 wurd@8.B17 Erstantrage
verzeichne(BAMF2018).

1.2 Definition Migrant, Flichtling, Asylsuchender

Personen, die vosich aus ihre Heimat verlassen, um bessere Lebensperspektiven zu suchen,
werden als Migrantinnen und Migranten bezeichnet. Sie begeben sich auf eine Wanderung,
entweder vorubergehend oder dauerhaft, um an einem anderen Ort zu (Bb&4 0.J.)

oMenschendie weder Uber ein regulares Visum noch Uber einen legalen Aufenthaltsstatus
verfigen, um in ein Land einzureigeder sich dort aufzuhalten, werdeals irregulére
Migrantinnen und Migrantedbetrachtet(BMZ 0.J.)
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Das Volkerrecht stellt eine klare Ursiegheidung zwischen Migrantinnen und Migranten sowie
Flachtlingen heroMigrantinnen und Migranten fallen nicht unter das internationale
FluchtlingsschutzsystertBMZ o0.J.JGemal Artikel 1A der Genféichtlingskonvention wird
einFluchtling als eine Pgn definiert, die sich aul3erhalb ihres Heimatlandes aufhélt und aus
begrundeter Furcht vor Verfolgung aufgrumigrer Rasse, Religion, Nationalitat,

Zugehorigkeit zu einer bestimmten sozialen Gruppe 6d4molitischen Uberzeugung X 0

den Schutaihres Heimatlandesnicht in Anspruch nehmen kann odepdwilia (BMZ 0.J.)

Die Einschatzung, ob die Furcht vor Verfolgung begriindet ist, erfolgt im Rahmen eines
Asylverfahrens, das von Land zu Land unterschiedlich sein kann. Personen, die einen
Asylantrag gesti haben und auf dessen Entscheidung noch warten, werden als
Asylsuchende bezeichnet.

Es besteht Uneinigkeit Uber den Anwendungsbereich der Genfer Flichtlingskonw&néon.
meisten grofl3en Flichtlingsbewegungeer letzten Jahrewurden durch Burgerkrge
verursachéi(BMZ o0.J), (UNHCR 2016)

Das Fluchtlingshilfswerk der Vereinten Nationen (UNHCR) vertritt die Auffassung, dass nicht
der Tater der Verfolgung entscheidend eshndern die Tatsache, dass eine Person
internationalen Schutz bendétigt, wiil eigener Staat diesen nicht mélgewahrleisten

okann oder witk 0 . a.Biese @aldidvird auch in der afrikanischen

Flichtlingskonvention und in der lateinamerikanischétéimg von Cartagena vertreten

(BMZ 0.J, (UNHCR 2016).

Personengdiein ein anderes Largingereist sind und einen Antrag auf Anerkennung als
Fluchtling gestellt haben, werden als Asylsuchende bezeich{BaiZ 0.J.)

oSolange uber ihren Asylantrag noch nicht entschieden wurde, simbste nichtooffizielkx
alsoFluchtlihgeanerkannt(BMZ o.J.)Dennoctosteherisiecunter dem Schutz der

Allgemeinen Erklarung der Menschenregittie in Artikel 14.1 besagiieder hat das Recht,

in anderen Landern vor Verfolgung AsydalrO K Sy dzy R 1 dz 3. &¥idt Bdody Wa
zu beachten, dagslie Algemeine Erklarung der Mensclesite® & Aokekiénd

volkerrechtlich bindenden Statikesitzt, und die darin festgelegten Rechte nagimgeklagt
werdemkénnen(BMZ 0.J.)

1.3 Gesundheitsuntersuchung der Asylsumtden in Bayern

Die starkwachsende Zahl an Asythenderin den letzten Jahren hat auch das
Gesundheitssystem stark gefordert. FuraBe&herstellung der medizinischen Versorgung
von Asylsuchendewurde ein Vorgehen beschloss@aseine oGesundheitsuntersuchung auf
Ubertragbare Erkrankungen (nach 8§ 62 AsylverfahrensgesetdViG) sowéedie
omedizinische kuratia) VersorgungeinschlieB{Sing & Hierl, o)J.

oDie bundesrechtlich vorgeschriebene Gesundheitsuntersuchung nach § 6% AlsyBh

den OGR(OffentlicherGesundheitsdienstmuss in Bayern innerhalb von drei Tagen nach
Registrierung in einer Erstaufnahmeeinrichtung erfolgen. Der Umfang der Untersuchung
umfassY (Sing & Hierl, o)J.
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o> eine korperliche Untersuchung zwatigemeinen Gesundheitszustand und auf Anzeichen
einer Ubertragbaren Krankheit,

» eine Untersuchung zum Ausschluss eingerkulose der AtmungsorgatiRontgenbild

oder gegebenenfalls Interferajamma release assgyGRA),

» eine serologische Untersuchuagf das Vorliegen einer Hidler HepatitisB-Infektion und

» Stuhluntersuchungen auf Bakterien der THE#Rpe (bakterielle TyphydParatyphus
Enteritis und Ruhrerreger) sowie risikobasiert nachikdeftsregon auf Darmparasiter(Sing
& Hierl, 0.J.

Auch we bei erwachsenen Asylsuchendgind eine Gesundheitsuntersuchubgi

Minderjahrigen, die das 18. Lebensjahr noch nicht vollendet habeh deng 62 AsylVfG
angeordnetoAb Vollendung des 15. Lebensjahres werden dabei serologische
Untersuchungedzum Aisschlusseiner HIVbzw. HepatitisB-Infektion durchgefihrt 6 { A y 3
& Hierl, 0.J.

Das Ergebnis der Untersuchumigd in Bayern dendlafiir zustéandigen Gesundheitsamt
mitgeteilt. dBei positiven Befunden werden vé@desundheitsamt die notwendigen
InfektionsschutzmalRnahmen eingeleiégSing & Hierl, 0)JDie Asylsuchendeoawerden
Uber auffallige Befunde informiert undhaltendeine Kopie des BefundéSing & Hierl, o)J.
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2. HIV- Infektion

2.1. Definition, Pivalenz und Ubertragung voHIV

Die erworbene Immunschwache AIDS (Acquired Immune Deficiency Syndrom) wurde 1981 als
klinisches Bild beschrieben. Dakiatte man einmmer haufigere®uftretenund

Fortschreitervon seltenen Erkrankungen wie Kagearkomerund Pneumocystis

Pneumonien betuvorvdllig gesunden homosexuellen jungen Manrmrabachtet Der
veranwortlicheErreger dasHumanelmmunschwache Virus Mlrus,HI\j konnte 1983

identifiziert werdenBarreSinousset al. 1983)

Nach Aussagger OrganisatiotUNAID$fizieren sictweltweit 1,8 MillionenMenschemeu
mit dem ErregerEs lebten 2020 etwa 37,7IMbnen Menschen mit HIV/AIDZ)18 etwa 37,9
Millionen (Abb. 2)Zurzit sterben jahrlich 680000 Menschen an AIDS bedingten
ErkrankungenyNAIDS 2031

HIV-Infizierte im Jahr 2018
In Millionen

Insgesamt: 37,9 Millionen

Quelle: UNAIDS | 2018, Schatzungen ©DW

Abbildung 2: HWerteilung weltweit in Millioneraech UNAIDS (aus Deutsche WIE9)

17



Nach wie vosind nach UNAIDS ©shd Sudafrika diam starksten von HIV betroffeme
Regioen, mitinsgesarhetwa 20,6 Millionen Infiziertetm Wesentlchen wird HIV tber
folgende Transmigmswege ubertragen (Buchbind&11, RKR022: Der ungeschutzte
sexuelle Kontakt mit einem infizierten Partner ist der wichtigste Infektionsweg fur HIV.
Zweitwichtigster Weg der Infektion ist die Ubertragung déVirus unter Drogesbhangigen
durch die gemeinsamidutzung von Spritzen und Nadeln (sog. needle shgRi022).
Beim needle sharingird zur Uberpriifung der Nadellaginerecht groRe Blutmenge durch
Aspiration UbertrageniVeiterhin ist deiKontakt mit kontaminierten Objekten wie Nadeln
oder medizinischen Instrumenten eine beachtliche Gefahrenquelle fur digdgifagung.
Medizinisches Personal ist durch solche Schoddr Stichverletzungen einem erhdhten
Infektionsrisiko ausgeset&inweiterer wichtiger Weg ist digbertragung des Virus von HIV
infizierten Muttern auf Neugeborene vor déeburt (diaplazentar), viiéend der Geburt-(
intrapartal) oder durch StillegBuchbinder 2011)Das Risiko einer Hl¥bertragung durch die
Schwangersdtft und das Stillenhne medizinische Intervention Europa liegt bei ca.12%5%
(Ades et al1991) cEine Kombination verschiedener praventiver Ma3Bhahmen ermdglicht es,
die Ubertragung von HIV von der Mutter auf ihr Kind weitestgehend zu verhindern
(Ubertragungsrate bei korrektem Einsatz aliéglichkeiten < 194) 6 w Y 1), (Deutseha
AIDSGesellschaft e/.202M). Alle weiteren Ubertragungswege sind selted. #I\-
Ubertragungdurch Bluttransfusionen, da hohe Auflagen bei der Blutkonservenerstellung
erforderlich sindDas Risikéur den Erwerb einer HimMfektion durch Bluttransfusian
Deutschland ist mittlerweilgeringer als 1 z8 Millionen RKR022).

2.2 Typenund Subtypervon HIV

Man unterscheidet zwéiypen von HIHI\A1 ist weit verbreitet in Europa und Amerikal\/
2 ist hauptsachlich in Westafrika zu finden,Hil&2-Erkrankung verlauft dabei eher langsam.
Im globalen Kontext machen FHa\Falle nur eine kleinen Bruchteil allédl\Infekionen und
AIDSFalle augBerzow et al. 2021Von HIVL existieren vier Untgruppen, die mit M, N, O
und Pbenannt wurder{Atb. 3) Die Gruppe M macht 90% aller #ifektionen aus. Diese
Gruppe M unterteilt sich idie neun Subtypen A, B, C,/ G, H, J und Rie meisten HV
Infektionen, ca47%, werden durch HY/ Subtyp C verursacht, der zweithaufigsteler
Subtyp A, de ca.27% alle HI\/Infektionen ausacht Aul3erdem gibt edurch Subtyp
Koinfektionen entstandenekombinante Forme(tircuating recombinant forms (CRFS)
(HI\(Leitfaden 2018).

Subtyp priméares Vorkommen

HIV-1 (Gruppe M)
West- und Zentral-

A Afrika, Russland,
Pakistan
Europa, Nordamerika,
B Sidamerika, Japan,
Australien
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Siid- und Ost-Afrika,

C Indien, Nepal,
Indochina

D Zentral- und Ost-Afrika
Zentralafrika,

F Slidamerika, Osteuropa

Zentral- und West-

G Afrika, Portugal,
Russland
H Zentralafrika
] Zentralafrika
Kamerun,
K Demokratische Republik
Kongo
Siidostasien,
CRFO1_AE Zentralafrika, Finnland
CRF02_AG West- und Zentralafrika
CRFO03_AB Russland, Ukraine
CRF04_cpx Zypern, Griechenland
Demokratische Republik
CRF0O5_DF s
CRF06_cpx Westafrika, Estland
HIV-1 (Gruppe N)
N Kamerun
HIV-1 (Gruppe O)
(o] Kamerun
HIV-2
A, B,C, D Westafrika

Abbildung3: Subtypen von HiY, HIVV2 und rekombinant&ormen dusHI\(Leitfaden 2018)

2.3 Struktur undAufbau des HVirus

Das HVirus gehdort zur Familaer Retrovirenund darunter zur Gattung der Lentviren.

Retroviren sinagharakteristischerweise neiner Reversa Transkriptas@ausgetattef deren

Funktiondie Umschreibungiraler RNA in DNAt (Horn et al2005) Dies ermdglichden

Befall humaneCD4+ Zellen, was langfristig zursEirung der zellularen Immunitat fuhrt und

letztendlich zur Anfalligkeit déll\fInfizierten fur InfektionerLentiviren sindehdillte Einzel

(+)StrangRNAViren(ss(+)RNA) und bilden eine Gattung innerhalb der Familie Retroviridae.

Der Begff Lentivirenstammt vom lateinischredentusi(langsam), da viele Viren dieser

Gattung langsam fortschreitende chronisch degenerative Erkrankungen ausloserd Sie

sehr at-spezifisch unéleiben lebenslangn Wirtsorganismus, weil sie sich den

Mechanismen der Immunabwehr entziehen kénramntivien kénnen auch nicht

teilungsaktive, eukaryotische Zellen befallen, dies unterscheidet sie von anderen Retroviren.

Andere Vertreter dieser Gattung verursachen keine Erkraekuhges Wirt®rganismusDas

Humanelmmundefizienz Virus (HIM} das bekanntds Beispiel aus der Gattung der

Lentiviren (Gondd.994).DasHI\:1 Viruspartikel ist etwa 10@m groRundumgeben von

einer Lipoproteinhillenit 72 integriertenGlykgroteinkomplexer{Abb. 4) Diese

Glykoproteinkomplexe des HiXtus sind aus zwei Hauptbestandteilen zusammengesetzt:

dem transmembranéren Protein gp41, das in die Virushiille eingelagert ist, und dem externen
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Teil gp120. Das gp120 ist nur locker an das gp41 und die LipiddoppelschiGhisteille
gebunden und kann daher spontan freigesetzt werden, ein Vorgang, d8heatkling"
bezeichnet wirdMoore et al.1990) Das Innere des Virus bildeh Kapsiddaseine
zylindische Form aufwsti und aus den$trukturprotein p24 aufgebaigt. Das Matrixprotein
pl7 befinet sich auf der Innenseite deipiddogelmembran und interagiert mgp41 und
Kapsidproteinp24. Das Kapsid tragt in sials ProteiANukleinsaurekomplezweiKopien
eineseinzelstrangige RNAMoleklk, welchean das Protein p7an die Integrasp32undan
das Enzym Reverse Transkriptase (RTg@@dndersind Aul3erdem enthaldas Viruspartikel
noch anere Enzyme wie die Protease gGelderblonet al.1987; Gelderblom 1991)

gp120
gp41

N
W\\}‘ [ 1]

LN

Lipidmembran

r )/ p17-Matrixantigen

Integrase

HIV-RNA

Reverse
Transkriptase

Abbildung 4: Aufbau des HIV \fig¢aus https//www.hivbuch.de/2011/12/29/B8athophysiologieler-hiv-
infektion)

Das HIMRNAGenom ist etwa 9200 Nukleotide lang und beinhaltet neun offene Leserahmen
(ORFs), die 15 verschiedene Proteine kodieren. Dazu gehof@nuttieirproteine (pl7, p24,

p7) kodiert durch den ga@RF, virusspezifische Enzyme (Protease p11, Reverse Transkriptase
p66, Integrase p32) kodiert durch den{RF, sowie Hullproteine (gp120 wp#tl) kodiert

durch den emORFDie weiteren ORF kodier&egulatorund Hilfspréeine wie z.B tat
(Transkriptiostransaktivatoy, rev (Expressionsregulatoiraler ProteinefBriggset al.2003;
Schul2009)

| Y -geWR ENdewdrdhdas Genom von langen terminalen repetitorischen Sequenzen
(longterminal repeatd TRJlankiert deren Funktion neben der Kontrolle der
Gentranskription dientegration des Virus in das Wirtsgen@tn
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Im Laufe einer HRhfektion erfolgt die Vermehrung des Virus hauptsachlich im
Lymphsystem. Dabbindet HIV an den @ERezeptoder FHelferzellen als primér
Eintrittsstelle in die ZellgfDalgleish et all984).Das Glykoprotein CD4 ist auf etwa 60% aller
T-Lymphozyten prasent, ebenso auf Vorlauferzellen é&llEn im Knochenmark und
Thymus. AuRerdem findet es salf Monozyten und Makrophagen, Eosinophilen,
dendritischen Zellen und Mikrogliazellen im zentrdNenvensystenfHoffmann & Rockstroh
2023.

Die Verbindung des HNirus mit der Zielzelle beginnt, wenn das Glykoprotein gp120 des
Virus an den CBRezeptor nd zusatzlich an die spezifischen-ZetRezeptoren CCR5 oder
CXCR4 bind¢Chan & Kim 199&joffmann & Rockstroh 202Dies |ost eine Lockerung der
Bindung zwischen gp120 und dem transmembranaren Protein gp41 aus, wodurch sie sich
voneinander trennen whgp41 seine Form verandert. Diese Veranderung ermdglicht es gp41,
sich an die Wirtszelle zu binden und eine Fusion der Membranen zu induzieren. Nachdem die
Membranfusion stattgefunden hat, werden die beiden f¢fAome, die Integrase, die

reverse Transkripse, die Protease und die Hilfsproteine p7 und p9 aus dem viralen Kapsid in
das Zytoplasma der Wirtszelle freigegebeim Prozess, der als "Uncoating" bekannt ist.
Anschliel3end wird die virale RNA durch die reverse Transkriptase in doppelstrangige DNA
umgeschrieben. Durch die Integrase wird diese virale DNA in das menschliche Genom
eingeflugt. Bei Aktivierung der Zelle wird die virale DNA mittranskribiert und die
entsprechenden viralen Polyproteine werden kodiert. Diese neu gebildeten viralen
Komponenterwerden durch weitere virale Enzyme wie Protease und Glykosidase
nachbearbeitet, was zur Entstehung infektiéser Viren fihrt. Schlie3lich werden die reifen
Viren aus der Zelle ausgeschleust (Budding), wobei auch Teile der Zellmembran in die
Virushulle aufgepmmen werdenHoffmann & Rockstroh 2023

2.4 Infektionsverlauf

EineHI\AInfektionverlauftin drei Plasen in einerakuten Phase gkutes retrovirales
Syndrom)eginerchronischea Phasaund alsAIDSWenn mareine HI\\Erkrankung nicht
behandeltfuhrt siefast immemachca.10-15 Jahren zumot.

Die akute Phase tritt kurz nach der initialen-lfektion auf und erstreckt sich tUber einen
Zeitraum von drei bis sechs Wochen. Wahrend dieser Phase treten unspezifische, grippeartige
Symptome auf, wie etwa Fiehgeschwollene Lymphknoten, Muskelschmerzen, Erschdpfung
und Kopfschmerzetm Verlauf einer HNAfektion multipliziert sich das Virus schnell,

wodurch die Viruskonzentration im Blut stark ansteigt. Dies wird durch den Nachweis von
HIV\RNAKopien im Blyglasma deutlich. Gleichzeitig fuhrt die starke Virusreplikatmohdas
daraufeinsetzende Absterben der infizierten Zellen zu einem Ruckgang der Anzahl an CD4+ T
LymphozyterfHoffmann & Rockstroh 2028bb.5). In dieser Phase ist dgetroffenehoch

infektios
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A NatUrlicher Verlauf der HIV-Infektion

1200
Akute Chraonische AlDS
Phase Phase
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Abbildung 5: Krankheitsverlauf einer Hhfektion (aus Hoffnann & Rockstro2023

Das Immunsystem iatlerdingsn der Lage eine H&pezifsche Immunantwort zu
entwickelndie so aussieht, dagsmit Anstieg der Viramie in ddkutphase deHI\/1
Infektionzur ausgepragten Aktivitat Hivspezifischer CD8+Lymphozyterkommt, die
zunachst zu einer Abschwachuey Plamaviramie fuhrt (Borrow et al. 1994; Koup et al.
1994; Goonetilleket al. 2009). NachdemelViruslast stark reduziert undedCD4+-
Lymphozytenzahl wieder normalisieritd, folgt eineasymptomatischehronische Phase, die
mehrere Jahre bis Jahrzehnte tadgen kann(Simoretal. 2006)LyY RA §& SHI &K & S &
kann man im Blut den Verlust von CD4ymphozyten odédelferzellererkennenund
dadurch das Fortschreiten detkEankung feststellen (Doleet al. 2003)DieseReduzierung
der CD4+Lymphozyten und somiter zellularen Immunabwehr wird verursadhuirch die
Zerstérungvon virusinfizierten CD4+Zellen durctzytotoxistie CD8+ ILymphozyten und
zwar unabhéngig von der VirusléSousaet al. 2002), z. Blurch unspezifische chronische
ImmunaktivierungSomit kommt esirgendwann zur Erschopfunigr regenerativen
Immunsystemfahigke(Giorgiet al. 1993)In derLatenzphasenterscheidet mamlie klinisch
asymptomatische undie symptomatische Phase.

In der symptomatischen Phase treten die erstena$Bbziierten Erkrankungen auf, vaab
Immunsystendie Virusreplikation nicht mehr unterdrickkann undzunehmend schwacher
wird; es treten Beschwerden und Erkrankunger) dieauf eine Stérung der zellularen
Immunabwehr hinweisen und der Hifektion ursachlich zuzuordnen sindBzoraler Soor,
Herpes Zoster odeorale Haarleukoplakiénkt die CD4-H-Zellzahlinter einenkritischen

22



Punkt, tretenopportunistische Infektionen apdind es kommt zur einer letzten und finalen
Phase, sozusagenr Maximalvariante der Infektiom derAlDSdefinierende Erkrankungen
auftreten die unbehandelt zum Tod fidm. Letztere treten ca3 bis 10 Jahre nach der
Erstinfektioraufund sind u.aLymphome, CM\hfektionen, Kapossarkomoder Herpes
Simplexinfektionen (Luetkemeyer et al. 2011).

DasAIDSStadiumist dann erreichtwennein Wert von 200CD4+ TLymphozyted2 St t Sy k > f
unterschritten wirdoder es zum Auftreten vohlDS definierendeopportunistischen
Infektionen komm{Douek et al2003) Die AIDSdefinierende Erkrankungetommen
zustande entwededurch de Reaktivierung endogener Erregeie z.B. desyZomeglievirus,
Candida albicansder durchdas Auftretervon Erkrankungen, die mit einem schlechtem
Immunstatus ilBezuggebracht werdenwie z.B. die Tuberkulose odetasKaposiSarkom
(Buchacz et a2010).

2.5 CDGEKlassifikation

Das Stadium der HEfkrankung wird nach dem einheitlichen €3yStemanhand von zwei
Kriterienklassifiziert (1993 Revised Classification System for HIV Infection and Expanded
Surveillance Case Definition for 8IPmong Adolescents and Adults (C8%3):

Einerseitsrach der CD4-Lymphozytenanzahl im peripheren Blut, Llkbtegorienl, 2 und 3
(Tabelle Yundandererseitrach den klinischen SymptoméddategorierA, B und CT@belle 1
und Tabelle 2 (Hartmanr2001).

Beim Fortschreiten der Erkrankung wdket Patient neu klassifiziert, aber es ist keine
Ruckstufung mehr méglich, auch dann nielgnn sit bspw.die CD4Zellzahim Rahmen
eines optimierten Therapieansataggder normalisieren sollte.

Laborkategorien Klinische Kategorien

CD4Zellzahl A: asymptomatisch B: Symptome, kein C: Symptome, Stadium
AIDS AIDS

1:>500 Al Bl C1

2:200- 499 A2 B2 Cc2

3:0200 A3 B3 c3

Tabelle 1Stadieneinteilung der Hikfektion modifiziert nach der Empfehlung der Centers for Diseatsel Co
and PreventionQenters foDisease Control and Preventi$93)

Die klinische Kategorie A umfasst die asymptomatischen Infektionen. Krankheitssymptome,
die direkt mit der HIhfektion in Verbindung stehen, jedoch nicht in die Kategorie C fallen,
werden cbr Kategorie B zugeordnet. Beispiele hierfir sind idiopathische
thrombozytopenische Purpura (ITP) oder oropharyngeale Candidose. Kategorie C umfasst
Erkrankungen, die spezifisch als AdBfthierend gelten und verschiedene Organsysteme
betreffen. Dazu zaéh etwa die Candidose der Lunge, von Bronchien und der Trachea, die
PneumocystiirovecitPneumonie (PCP), die CIR¥tinitis, die Histoplasmose, das Bukitt
Lymphom, das KapeSiarkom, die Tuberkulose oder die HHédingte Enzephalopathie.
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Kategorie A Kategorie C, AlDS-definierende Erkrankungen

symptomatische HIV — Infektion Pneumocystis jiroveci-Pneumonie (carinii)

Persistierende generalisierte PCP

Lymphadenopathie (LAS) Toxoplasma-Enzephalitis

Akute, symptomatische (primare) HIV — Osophageale Candida-Infektion oder Befall

Infektion (auch in der Anamnese) von Bronchien, Trachea oder Lungen
Chronische Herpes simplex-Ulzera oder

Kategorie B Herpes-Bronchitits, -Pneumonie oder —

Krankheitssymptome oder Erkrankungen, die | Osophagitis

nicht in die AIDS-definierende Kategorie C CMV-Retinitis

fallen, dennoch aber der HIV — Infektion Generalisierte CMV-Infektion (nicht von

ursachlich zuzuordnensind oder auf eine Leber oder Milz)

Storung der zelluldaren Immunabwehr Rezidivierende Salmonellen-Septikamien

hinweisen. Hierzu zahlen: Rezidivierende Pneumonien innerhalb eines

Bazillare Angiomatose Jahres

Oropharyngeale Candida-Infektionen Extrapulmonale Kryptokokkeninfektionen

Vulvovaginale Candida-Infektionen, die Chronische intestinale

entweder chronisch (ldnger als einen Monat) | Kryptosporidieninfektion

oder nur schlecht therapierbar sind Chronische intestinale Infektion mit Isospora

Zervikale Dysplasien oder Carcinoma in situ belli

Konstitutionelle Symptome wie Fieber Uber Disseminierte oder extrapulmonale

38.5 oder langer als 4 Wochen bestehende Histoplasmose

Diarrhoe Tuberkulose

Orale Haarleukoplakie Infektionen mit Mykobakterium avium

Herpes zoster bei Befall mehrerer complex oder M. kansasii, disseminiert oder

Dermatome oder nach Rezidiven in einem extrapulmonal

Dermatom Kaposi-Sarkom

Idiopathische thrombozytopenische Purpura | Maligne Lymphome (Burkitt's,

Listeriose immunoblastisches oder primares zerebrales

Entzindungen des kleinen Beckens, Lymphom)

besonders bei Komplikationen eines Tuben- Invasives Zervix-Karzinom

oder Ovarial-abszesses Periphere HIV- Enzephalopathie

Neuropathie Progressive multifokale Leukenzephalopathie
Wasting Syndrom

Tabelle 2. 2 klinischen Kategorien A bisi& CDEKlassifikation (aus CEXIassifikation nach den Vorgaben der
Centers for Disease Control and Prevention)

2.6 HI\-Diagnostik

2.6.1 Prozedere der H8tufendiagnostik
In der Anfangsphase einer akuten Hiféktionfindet eine intensive Vermehrung des\Hilus
statt. Diese lasst sich auf molekulardiagnostischer Ebene durch den direkten Nachweis der
HIVA1 RNA im Plasma milsePCR feststellen. Soltim Verdacht auf eine akute Infektion
vorliegen, kanalahereine HIVPCR als diagnostis¢lsehr sensitiv®ption in Betracht
gezogen werde(Strain &Richmar2013 Rabenau et al. 20]5
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Eine HIMnfektion l&asst sich ebenso indirekt durch-spézifische Antikérper bestatigen.
Dieser AntikdrpeNachweis ist allerdings fréstens sechs Wochen nach der Infektion
maoglich.(Lenz eal.1987;Daskalakis 2011pabei werden zwei verschiedene Testverfahren
durchgefihrt: Ein HF8uchtes{Serologisches Screeningd ein HIVBestatigungstesDie
Stufendiagnostik stellt heute eil@&rundlage flr eine gesicherte Diagnose eineflhfBktion.
Dabei kdnnen die immunologisechBesttigungstestgimmunblots) und Nukleiéare-
AmplikationsTests (NATgleichwertig zum Erstnachweis eitélv-Infektion eingesetzt
werden Rabenau et al. 2015)

Das Ziel der Diagnostik ist die #iféktion mdglichst frith und sicher nachzuweisen, damit
der Betroffene die¢vioglichkeit hat, sich so schnell wie mogeater Therapie unterziehen zu
kénnen.

oDie virologische Diagnostik einer Infektmit HIV1 oderHI\/2dstitzt sichoprimér auf den
Nachweis von HiXntikdrperrti(Rabenau et al. 2015lierfliir werdernTestsysteme der 4.
Generationverwendet(ELISA und verwandte Testformatiie sowohl HMANtikorper als
auch das HPI spezifische p2Antigen detektieren.

Bei einem negativen Ergebnis im3Breeningtest kann man die Hiiektion mit hoher
Wahrscheinlichkeit ausschliel3en mit folgenden Ausnal{Ra&penau et al. 2015)

- awenndie letzte potenzielle H¥Exposition kiirzer als 6 Wochen zurtcklibgt (
Verwendung von Testsystemen der 4. Generation)d wl 6 Sy I dz S Ff ® H At

- beiVorliegen einer seltenen HWariante, z. BHI\:1 Gruppe O oder Hi2% o wl 6 Sy | dz
et al, 2015)

- beiVorliegen einedmmunsupressiorioder einesimmundefek(sy dnit
cAntikérperbildungsstiingd = & 2 R b & 8 AvBrEgeaddachweision HIV
Antikérperrikommt(Rabenau et al. 2015)

Bei einem reaktiven oder einem grenzweatigrgebnis im HFgcreeningtst sindweitere
Untersuchugen erforderlichum HI\(spezifishe Antikorperoder HI\ p24-Antigenim Fall
einer erst Krzlich erworbenen Infektionachzuweisemnd um zwischen Antikorpern gegen
HI\A1 und HIV2 zu unterscheideiRabenau et al. 2015)

2.6.1.1Stufendiagnostik nach grenzwertigem oder reaktivem ErgelimsHI\+
Screeningtest

Hier kénnerozwei Verfahren gleichwertig angewendet werdéRabenau et al. 2015)ie
oAntikOrperbasiertan oTeste (z. Bmmunobloti(IB)(siehe 2.6.3)mit nativen und/oder
rekombinanten HRgpezifischen Protein€)) dadurchowerden die im Screeningtest
nachgewiesenen Antikdrper immunologisch bestétiger direkteroNachweis viraler
Nukleinsaure mittal sensitiver NATI{oNachweisgrenzdiegt beiocc50 RNA<Copien/mk)
(Rabenau et al. 2015)
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oBestéatigung eines reaktiven/ greremtigen Screeningtests durch Antikoryeasiere
Bestatigungstestéwie Immunoblots machenpeine Differenzierung zwischen Antikérpern

gegen HIM und HIV2Zamdglich(Rabenau et al. 20158ei einenvpositiven HINANtikdrper
Bestatigungstestmussceine Reaktion mit mindestens zwei unterschiedlichenAhiigenen
nachweisbar sein, von denen mindestens eines ein Hiillprotein ist (gp160/gp120 und gp41 bei
HI\(1 bzw. gp140/gp105 und gp36 bei 2 (Rabenau et al. 2015)

Es sindfolgende Befundkonstellatienamdglich(Rabenau et al. 2015)

Reaktives Ergebnis im FB¢reeningtest und eindeutig positives Ergebnis in einem HIV
Antikorper BestatigungstegiesicherteHI\fInfektion (je nach Reaktionsmuster im
Bestatgungstest HAL oder HIV2). Zum Ausschluss von Probenverwechslursgdite eine
Zweitprobe untersucht werden.

oReaktives Ergebnis im FB¢reeningtest und negatives oder fragliches Ergebnis in einem
HI\FAntikorperBestatigungstest Rabenau et al. 2015)in diesem Fall sollte eil\H1-NAT
durchgefiihrt werden, damit eine mégliche frische-tHyifektiombestatigtooder
ausgeschlossen werden kann. Dies gilt vor allem, wenn Symptome eines akuten retroviralen
Syndroms vorliegen oder der Verdacht auf eine kirzlich erworbene Infektierh@lbder

letzten6 Wochen) besteh dRabénau et al. 2019pes Weiterenkanneine Verlaufskontrolle
nach ein bislrei Wochen durchgefiihrt werden Ratbenau et al. 2015)

2.6.1.2Bestatigung ener HI\fInfektion durch HIVNAT

Optional zu den Antikdrpdrasierten Bestatigungstestkann eine HAIhfektion auch durch

den direkten Nachweis viraler Nukleinsaure durch sensitiva d8&F PCRoNachweisgrenze

<50 RNA Kopien/miLnachgewiesen werdgRabenau et al. 201.9)amitckanndas

diagnostische Fenster im Vergleich zum Antikdrpernachweis um bis zu zwei Wochen verkirzt
werdemt Rabenau et al. 2019)ies gilt besadersfir Falle woder Verdacht auf akute

Infektion besteht (akutes retrovirales Syndrond Kontakt mit HNAfizieter Person) oder

auch beim hochreaktiven Suchtest und negati®n

HIMAPCR ist ein molekulares Verfahren zum quantitativen Nachweis v&YNAIwder
Virustlastbestimmung (Witte&t al.2007;Thompsoret al.2010). HIWCR gilt als fester
Bestandteil deprimaren HIVDiagnostik, kann allerdings den seroldgiscTest nicht
ersetzen und kanwegen mdglicher falsehegativer Ergebnisseir bedingt zungenerellen
Ausschiss eine HNhfektion herangezogen werden

Als Entscheidugsgrenze fur eine ausreichenBestatigungler HIVInfektiondurch NAT
wurden 1.000 Kopien/mL gewaHhhieser Wertvird auchals Entscheidungsgrenizeden
aHnamn 9 dzNBEYLSS |2y Dl defR&ieiseiMetlery/eBad2014;Gokengin et al
2014).
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DieDetektionvon mindestens 1.00Ropien/miwird als ausreihend angesehen, damit auch
HIVInfektionen mit klinischen Symptomen aber ohne Antikdrperbildung schnell erkannt
werden(Chin et al. 200Michael et al.1997)

2.6.1.3Interpretation der quantitativen HIV1-NAT im Ramen derBestatigungsdiagnostik
-at A NHza f | Kopien/miénodtas Ergebnis der HIWVNAT gilt als (eindeutig) positieine
HI\fInfektion gilt als gesicherdzum Ausschluss von Probenverwechslungen ist eine
Zweitprobe zu untersuchérfRabenau et al. 2015)

- aViruslast <1.000 Kopien/ml: Wird in der HIMAT einé@geringee aViruslasfierfasst,0so

ist ein Antikdrpetbasierter Bestatigungstest einzusetzen. Ist das Ergebnis des Antikorper
basierten Bestatigungstests ebenfalls nicht eindeutig positiv, ist emmoHiaintersuchung
erforderlich(Rabenau et al. 2015)

- aVirale Nukleins&ure nicht nachweisbaEin negativeNAFBefund liegt vor, wenn Hi/
RNA nicht nachweisbar ist. Dies schief¢ HIV2-Infektion jedoch nicht aus. Daher ist bei
negativem HIM-NAT Ergebnis zum Ausschlusseiti\VInfektiomizusatzlictoein Antikdrper
basierter Bestatigungstest durchzufiihtéRabenau et al. 2015)

Die Verifizierung eines positiven Screefliestergebnisses fur HIV beruht in der Regel auf
der Durchfihrung eines bestatigenden Antikofpests, gewdhnlich auf der Durchfiihrung
eines IBHI\(Leitfaden2018). Der Ablauf der Antikdrperbildung im Zuge einefidéktion
erfolgt nach einem spezifisam®luster, was die Unterscheidung zwischen frihen und
spateren Phasen der Infektion ermdglicht. So werden etwa diPat¥ine p24 und gp120 in
den Anfangsstadien produziert, wahrend p32 erst in spateren Phasen gebildet wird.

Der bestatigende Test (IB) kaaul3erdem zwischen einer Infektion mit-HIWnd HIV2
unterscheidern(HI\tLeitfaden2018). Um eine HhAfektion bestéatigen zu kénnen, missen
gleichzeitig ein Hullglykoprotein (aus dem-&wen) sowie entweder ein Kernprotein (aus dem
gagGen) oder ein PgieraseProtein (aus dem pdben) nachgewiesen werden kdnnen
(Abb. 6) Diese Kriterien gelten so fur Deutschland, kbnnen in anderen Landern aber
unterschiedlich sein. Auch enthalten nicht alle verfiigbaren Testsystamar die genannten
Genprodukte

env - Genprodukt gag - Genprodukt pol - Genprodukt
HIV-1 gp41, gpl120, gpl6e0 pl7, p24, p55 p32, p51, p66
HIV-2 ap36, gpl25, gpl40 pl6, p26, p56 p34, p53, p68

Abbildung 6HI\/1 und HIV2 Genprodukte, Proteine und Glykoproteine (modifiziert naail 2D20)

a9 Ay 9 NHSOG Y Az bekeickinen; viedn dié 8bid gararintOrkkyiterien zur
Bestatigung einer HiMfektion nicht erflllt sind, da beispielsweise nur ein oder enei
Genprodukte nachgewiesen wurddir\Leitfaden2018)

Das Fiebigptadiensystem definiert sechs verschiedem€i8n der HIVErstinfektion, die von
Stadium | (Auftreten von HRNA) bis zu Staaoih VI (vollstandigl3-Reaktiviat) reichen.

27



Nach dem Erwerb von HIV ist HRMA etwa 10 bis 11 Tage nach der Infektion erstmals in
Stardard-Labortests nachweisbdber natiste Marker ist das p2Antigen, das in der Regel 4
bis 10 Tage nach dem Auftreten von-RINVA nachweisbare Werte erreicht. Danach sind IgM
Antikdrper etwa 3 bis 5 Tage spater nachweisbar und werden allmahlich duhtikfgsper
ersetzt, die 2 bis 6 Woeh nach dem ersteNachweis voiHI\\RNA auftreten (Fiebig et al.
2003).

2.6.2 HI\V-Suchtest

Labordiagnostisch benutzt mainen Suchtest der 4. Generatjonit dem man HIV
spezifische Antikoérper und das HIAntigen p24 nachweisen ka(8ickingeet al2004
Bentseret al.2011).

Der HIV1/2-AntigenAntikbrperimmunoassay enthalt Komponenten zum Nachweis von HIV
1 p24Antigen, Antikdrpern gegen HIMund Antikérpern gegen HRAAbb. 7, Abb. 8Die
rekombinanten HAZ- und HIV2-Proteine variieren voAssay zu Assay.

.
il 5 ?

2
M?

HIV p24 Capture Antibody —

f@s«,f

e

HIV-1 & HIV-2 Recombiw

Abbildung7: Grundsétze fur laborgestiitzte HIX2-AntigenAntikbrperimmunoassayéach David 2020)
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IgG-Sensitive IgM-Sensitive Antigen-Antibody

First Generation Second Generation Third Generation Fourth Generation

Uses crude viral lysate Uses recombinant HIV Uses “Sandwich” EIA Detects HIV IgG and IgM

Detects IgG antibodies | 2Ntigens or peptides Detects IgM and IgG antibodies and p24
Detects IgG antibodies antibodies antigen

Abbildung 8: HPFgerologisch&ests der ersten, zweiten, dritten und vierten Generation (hach David 2020)

Die Suchtestdetektierenalle HIVTypen (HM und HIV2), HIVGruppenund Subtypen.
Dabei werderAntigenrAntikdrper Bindungn mittels sog.Immunoassay/erfahren (ELISA
oder CMIAgemessenMan verwendet dabei i.d.Reine Mikotiterplatte mit 96
Reaktionsndpfchen, an di\tAntigeneund HI\Lp24-Antikorpergekoppelt sind. iBettiert
man darauPatientenserum, das HAhOtikorperbzw. p24 Antigeenthalt, kommt es zu
Bindungan die gekoppelten HiXntikdrper bzwHI\:p24-Antigene Die zusatzlichZugabe
einesEnzymmarkieren zweiten Antikorpes, der humane Antikérper binddfiihrt nach
Addition einesSubstras, welchesvom Engm am Zweitantikdrper umgesetztrd, zu einer
chemischen Farbzw. LichiReaktion, deren optische Diclghotometrisch gemessen wird.
Die gemessene optische Diclilies Farbumschlagé&srreliert dabei mit deHI\VAntikorper
bzw.p24 AntigerKonzentrationm Patientenserunkine dhnlichdlethodeist der
Microparticle Enzyme ImmunoasgdBHA),bei demdie Fefphase an die Virusantigen und
Antikorper gekoppelt sindus Mikropartikeln bestehAlsMesswertwird i.d.Rder Quotient
ausdemMesswert der Btientenprobeund des immunoassagpezifischen CeDf-Wertes
angegeber{SignalCutOff- Wert, SCo) Lardeux et al. 2016\Verte oberhalb des CuDff-
Werts werderals reaktiv beurteiltReaktive Testergebnisse missen grundséatzlich imier
Hilfe eines zweitempezifischeren Antikdrpdrestverfahrerbestatigtwerden Falschreaktive
Ergebnisse beobachtatanu.a. bei anderewWirusinfektionenimpfungen, Schwangerschaft
oder Autoimmunerkrankungen.

2.6.3 HI\-Bestatigungstest Immunoblot

Zur Bestatigung einer moglich falsch positiven Reaktion im ELISA Test verwerelriBran
Verfahren(IB-Analysé (Salzberger et a2004). BeimIB- oder (synonym) Western Blot
Verfahrenwerden Virusproteine (Antigensjit Hilfe der Elektrophorese nach ihrem
Molekulargewicht aufgetrennt und auf eine Membran Ubertragen, die als Teststreifen benutzt
wird (Abb. 9)
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HIV Western blot Strip

gp160 [aaa ) 3 o~ ,— Color Reagent
gp‘]zo AAA
1 — Enzyme Detector
p51 |4ss — Antihuman IgG Antibodies
gp41 |Ass
Human HIV Antibodies
31 |[aaa — .
P M M M (from patient serum) ﬁ
p24 |aaa
HIV Antigens
p17 |asa A A A A A A —
p15 |asa (on Western blot)

Abbildungd: Verfahren zur Durchfiihrung eines-#H\B (nach David 2020)

HIV-1 Gene and Product Band on Western blot

(=11 1'%
Precursor Protein gp160 gp160 =
External Glycoprotein gp120 L
Transmembrane Protein gpé1 p66 |

ot st =
Reverse Transcriptase p66
Reverse Transcriptase p51 ops1 1
Endonuclease p31 p31

l gag |
Gag Precursor p55 P24 .
Core p24 p17
Matrix p17 P15 ==
Nucleocapsid Precursor p15

AbbildungL0: HI\A1 IB(nach David 2020)

Abb. 10zeigt die Beziehung zwischen den-tH8enen undProdukten und der
entspreche@den Bande auf dem HIVIB.

Eine technisch@Veiterentwicklung ist der Lifglot. Hierbei werdenekombinante HIAL und

HI\:2 Antigene auf eindlitrozelluloseMembran gesprihtAuf diese entsprechend
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vorbereiteten TeststreifeiMlembranen wird dann daBatientenserunpipettiert. Solltenim
PatientenseruniHI\tspezifische Antikorpeforhanden seinso binden diese anel
rekombinanten HPRAntigere. DerAntigerAntikorperKomplexwird wie beimELISA mit Hilfe
Enzymmarkierter Antikorper und einem Substrat auf dem Tasifen sichtbagemacht So
kann einantikdrperentsprechendes Bagaspektrum auf dem Teststreifen abgelesen werden.
Meistens kann madabei aucteindeutig zwischen HY und HIV2 differenzierenNur in
Einzelfallekkommen Antikdrperreaktionen gegen beide Virustypenhfier kann eine
typspezifische HIY- bzw. HIV2-PCReur weiteren Differenzierung oder eine
Genomsequenzieruriglfreich sein.

HIV-Proteine werden in drei Hauptkategorien unterteilt, wobei das Préfix "p" flr Protein und
"gp" fur Glykoprotein steht. Die ndolgende Zahl reprasentiert das molekulare Gewicht des
jeweiligen Proteins. In der Frihphase einerlidfgktion sind in der Regel Antikdrper gegen
die Proteine p24 und gp120 nachweisbar, wahrend Antikérper gegen andere Proteine, wie
beispielsweise p31, &rin einem spéteren Stadium der Infektion auftreten kdnnen (Fiebig et
al. 2003). Ein 1B wird generell als positiv betrachtet, wenn mindestens zwei bis drei Banden
sichtbar sind (Hoffmann & Rockstroh 2023; Rabenau et al. 2015).

2.6.4 HIV-Schnelltests und HRBelbsttest

HI\:Schnelltests lassen sisbhrschnell (Ergebnis liegt nach-36 Minutenvor) ohne
apparativen Aufwandurchfthren. Dabei erfolgt der Nachweis von Hintikérpern mit oder
ohne p24AntigenNachweis i.d.R. mitte @ner vereinfachtedimmurassayTechnik aus
Fingerbeerenoder Ohrlappchenblut. HSchnelltestsolltendabeiabernur zur ersten
Orientierung verwendet werden, besonders dann, weasil@éstResultat zeitkritisch istvie
z.B bei Notfalloperationen, unbekanmnteHI\tStatus zum Zeitpunkt der Entbindudger bei
Nadelstichverletzungen. Zum Nachweis oder Ausschlussa&inten HiMnfekton sind sie
aufgrund von Einschrankungen in Sensitivitdt und Spéznifttht geeigne(Braue et al2013)
Die Aussagekraft eines reaktiveh/Schnelltest entsprichtdabeiin etwa der eineHI
Suchtess, d.h.dass reaktive Ergebsisebenfallam IBbestétigt werdemissen it 21.
September 2018 sind auf Grundlage eines Beschluss&edeshen Bundesrats HIV
Selbsttests in Deutschland in Drogerien, Apotheken oder Internet fréi¥lerk verfiigbar
(BVerwG 2018 Dadurch sollte die Schwelle zuséatzlich reduziert werden, sich auf eine
mogliche HIMnfektion hin anonym zu untersuchen. &asich hierbei ummiikdrpertests aus
selbst entnommenem Fingerbeerenblut handelt, ist durch diese Selbsttests erst nach einer
Zeit von mindestens 12 Wochen nach vermuteter Expostiohalbwegs aussagekraftiges
Ergebnis zu erwarten. Die Aussagekraf$gmrechender Selbsttestverfahren ist
problematisch: einerseits kann es sich bei einer positiven Reaktion um unspezifische
Kreuzreaktionen handeln, was den Betroffenen zutiefst beunruhigen kann, andererseits sind
auch negative Testergebnisse moglich, obwotd HIVinfektion vorliegt. Es bleibt
abzuwarten, wie diese Malinahme retrospektiv in einigen Jahren zu bewerten ist.
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2.6.5 Diagnostisches Fenster

Die im Rahmen einer Hinfektion Ubertragenen Viruspartikelmengen sind nicht ausreichend,
um Uberdiagnostische Tests nachgewiesen werden zu kénnen. Somit gelingt ein
diagnostischer Nachweis erst dann, wenn HIV im Wirtskorper repliziert und nachweisbare
Mengen an Virionen bzwonsekutiv AntHIV-Antikdrper gebildet werderReid & Juma
2009).DieseZetspanne zwischeder Ubertragungzon HIMund den zum ersten Mal
erschienenen messbaren Infektionsparametern wie Antikdrper, Antigen oder Nukleinséure
bezeichnet man als diagnostisches Fen&asch& Satten1997).

Die AntikorperproduktiogegenHIVbeginnt frihestens 2 Wocherach Infektionnach 4
Wochen sindei 60-65%der BetroffenerAntikérper nachweisbar, nach 12 Wochen kénnen
in 95%«der Falle HIV spezifischatikorpererfasst werdenDasp24-Antigenist etwas fiiher
detektierbar.Eskann etwab Tage voder Serokonversion nachgewiesen werden. Am
frihesten nachzuweisen ist die HRA, bereits 7 Tage a24-Antigen (Fiebigt al.2003)

Das bedeutetdass eiHI\fTest sofort nackiner Exposition nicht aussagekrafisy dadas

Virus im Blut noch nicht nachweisbar ist und nkeihe Antikérper gebildet werden.
AntikdmperbasierteHI\f Test sindsomitfriihestens in der 3Voche sinnvoll. Laut aktuellen
Leitlinienkannbei Verwendung von 4. Generatidestseine HIVInfektioni.d.R. sechs

Wochen nach derermutetenExposition ausgeschlossen werd&wkengiret al. 2014,
Rabenatet al.2015).

Unabhangig davon ist aufgrund der mit einer Diagnose verbundenendggengen dringend

zu empfehlenjeden positiven HI\CErstbefundmit einerZweitprobezubestatigen, um
Fehldiagnosen aufgrund v&mobenverwechslungen zu vermeiden

2.7 HI\-Therape
oEine HIMnfektion soll grundsatzliahunabhéangig von Immunstatus und Plasmaviruglast
dauerhaftantiretroviral behandelt werdenDeutsche AD® S 4 St f a0R®)F G S + o

Als Therapieziel der antiretroviralen Therapie setzt man das Erreichen der vollstdndigen HIV
Suppressiorum die Progression der HBrkrankungezu verhindern, das Immunsystem
wiederherzustelled Krankheitssymptomend Organschaden zu minimieren und dadurch die
Lebenserwartung zu normalisieren und natiirtieine HIVUbertragung auf andede

Menscherozu verhinderra(Deutsche AD® S & St f a0®R®WFG S + o

Diehochaktive antiretrovirale Therapie (highly active antiretroviral therei®\ARYist eine
hochwirksame medikamentdse Behandlung bei HIV, bei der eine Kombination von
antiretroviralen Medikamenten verwendet wird, um die Virusvermehrung zu hemmen und
das ertschreiten der Krankheit zu verlangsangeangebeek et a2014).

Fur eine wirksame Unterdrickung der Viruslast im Blut sollte diBetidhdlung aus
mindestens drei antiretroviral wirksamen Medikamenten bestefi¢offmann& Rockstroh
2023. In der Kommationstherapie kénnen folgende Substanzklassen zum Einsatz kommen:
Proteaselnhibitoren (PI), Inhibitoren der Reversen Transkriptase (RT)ld@odren (CC
Motiv-ChemokirRezeptor), Integrasedemmer und Fusionsprotelnhibitoren.Wenn man
an verscledenen Ebenen deReplikationszyklues HiVirusesunterbricht,kann es gelingen
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die Virusvermehrung effektau kontrollierenden Krankheitsverlauf positiv beeinflussen und
damit signifikantdie Mortalitat zu reduzierefHuster & Goebe2000).

BeieinerHAARTvird dieVirusreplikatiorstarkersuporimiert, die Resistenzbildung

zunehmend vermiedeand dadurch Immunstatus uébensqualitdverbessertZudem hat

dank dieser neuen Therapieansétze das Risiko fur Nebenwirkungen abgenommen, da diese
bessewertraglich sinqDeutsche AD® S a4 St ft a0R®FG S = o

Ziel eines erfolgreichen Verlaufs der antiretroviralen Therapie ist eine kontinuierlich niedrige
HIVARNAViruslast unter 50 Kopien/rtDeutsche AID® S & S f & OR®)AniderS ® + @
meistenFéallen sollte dieses Ziel innerhalb von drei bis vier Monaten nach Therapiebeginn
erreicht werden. Bei Patienten, bei denen die Ausgangsviramie besonders hoch ist (Uber
100.000 Kopien/ml), sollte das Ziel einer-RNAKonzentration unter 50 Kopien/ml nach

etwa sechs Monaten erreicht werd@Deutsche AID® S & St { 4 ORMm)IGéscHet =+ ©
dies mit Erfolg, erwartet man eiderbesserunger klinischen Situation wie Ausheilung oder
verminderteAuftreten von opportunistischelarkrankungen. Es kommt zu eindmstieg @r
CD4+ZellzahlDeutsche AD® S & St f ao®RWFI SP +o
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3. Hepatitis-B Infektion

3.1 Pravalenz und Ubertragunder Hepatitis B

oDie Hepatitis B ist eine der haufigsten Infektionskrankheiten welt{i&{tl 2016)Nach
Angaben der WHfizieren sich jahrlich ca. 1,5 Mio Menschen mit HB\etwd 296 Mio.
Menschenrleidenweltweit an einechronischa Hepatitis BVirus HBV-ErkrankungWWHO
2021, WHQ022. Die Folgen einer chronisahélepatitis Bnfektion sind_eberzirrhosézw.
Leberzellkarzinom. E®ten jahrlich weltweit etw@20.000Todesfélle infolge von HBV
Infektionen unl ihren Folgeerkrankungen a&Kl 2016\WHO2021, WHQ022. Die globale
Verteilung des Hepatitis B Viri#BV) ist in Abld1 in Brautbnen dargestelltin den
dunkelbraun eigefarbten Landern liegt eine hohe HBKvalenz vor, wobei hier mindestens
8% der Bevolkerung chronisch an HBV erkrankt sind. Die Laddarbeidermittelbrauren
Farbtonenweisen eine moderate HERf&valenauf - hier sind zwische2 und 7,% der
Bevolkerung chronisch mit devfirus infiziert. In den hellbraumarkierten Landern findet
sich eine chronische HBMektion in weniger als 2% der Bevolker¢@®C Yellow Book
2024)

B0 <1.9%
5-79% Nodata
2-4.9%

Abbildung11: Weltweite Hepatitis3-Pravalenz (nacerers for Disease Control and Preventi@®C Yellow
Book 202)

SubSaharaAfrika und Ostasien zeigen tiiéchste Pravalenz von HBWN einem Anteilvon 5-
10%an chronischen HBNfektionen in deerwachsenen Bevolkeruri§chweitzer et al.
2015. Auch dag®smazonasgpiet unddie Teilevon Ostund Zentraleuspa haben eine hohe
Pravalenz deddepatitis BIm Mittleren OstenRusslandindin Indien sind c& - 4,%% der
Bevolkerung betroffenin Westeuropa und Nordaerika sind weniger als 196t HBV
chronisch infiziertchweitzer et al. 20}5
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Infektionsweg der Hepatitis B

HBV hat einen sehr engepe&iestopismusDer Mensch isteben Schimpansetaseinzige
bekannte ReservofgZhang et al. 2091HBVWkann imBluthohe Konzentratioen erreichen, so
dass besonders ider Frihphase der Infektion umdr allembeioHBeAgpositiven HBV
TragerrabeinahgedesViruspartikel infektid®sein kannowogegenin der Spatphase und bei
HBeAgnegativen Tragera Xmieist nur jedes 100ste bis 1.000ste Viruspartifektios istb &
(RKI 201p Dashat zu Folgeodass in der Frilhphase und bei HBeAsgitiven Tragern bereiis
Uber okleinste Mengen Blut das Virusditragendwerden kannowenn estauchiber
kleinereaverletzungen der Haut oder Schleimhaut in den Korper géldRigl 2016 Das
Virus wirdauch durch Sperma, Zervixsekret, Speichel, Tranenflisshgleirmilch
Ubertragen Auch nosokomiale Infektion&ommen weiter vor, z..Burch nicht ausreichend
gereinigte medizinische Instrumente, Blutspritzer ins Auge oder NadelstichverletADiggen.
Gefahr der Virusbertragung durch Bluttransfusionen it Einfihrung der Spendertestung
nicht mehr relevan(BerrHur & Horowitz1995).

In Landern und Regionen mit hoher Pravalenz fur Hepatitis B (Afrika, stdlich der Sahara,

Asien) erfolgt Ubertragung der Hepatitis B tiberwiegend in der Perinatalzeit unter der Geburt
(vertikale Transmission), aus dem Grund ist dier@fizierungsrate in den Landesehr hoch
(>90%) (Yim & L&006).

In entwidkelten Landern findet didepatitis Bnfektionvorwiegendm Erwachsenenalter
statt. Die Wahrscheinlichkeit der Entwicklung eirfeoaischen Fornder Infektionliegt dabei
beica.5%.

3.2 Struktur und AufbaudesHBYV

HBYV ist eipartiell doppelstragigeshehulltes DNA/irus. Egiehoért zur Familie der
HepadnaviridagSein charakteristisches Antigen HBsAg (ehemals bezeichnet als Australia
Antigen) wurde erstmals 19@tektiert (Blumberg et al. 1965Die Replikation voder HBV
DNAerfolgttiber eine reverse Transkriptaged einRNA Zwischenstadium, das zum viralen
DNAGenom umgeschrieben wird. Adiesem Grund entstehen haufigutationen, woduch
man die Entstehungon mehrererVirusvarianten erklaren kann

(Summers & Masoh982) Es sind acht HB&enotypen bekannt ¢). Diese werden in
weitere Subgenotypen unterteilt. Das Vorkommen der einzelnen Genastpeeltweit
unterschiedlicNorder et al. 2004).

DieHepadnaviridagerfigen nur Ubeein sehr enges Wirtsspektrum (ausschliel3liche
Ubertragung durch Mensgmit einer sehispezifische Infektion von Hepatozyten

3.3 Immunreaktion bei HBV

Eine Infektion mit HBV kann eine akute, teils auch chronische Hepatitis verursachen, wobel
chronische Infektionen zu Leberzirrhose und Leberzellkarzinom fihren kbnnen. Bei
immungesunden Erwachsenen ist das Immunsystem in etwa 95% der Félle in deréage, ein
HBVInfektion erfolgreich zu kontrollieren und zu eliminieren, was bedeutet, dass die
Lebererkrankung nur voribergehend ist. Dennoch bleibt das Virus in eéd#ader Falle

weiter vorhanden undiihrt zu einerchronischa Infektion. Im Gegensatz dazu rkmut eine
vertikale Ubertragung von der Mutter auf den Fotus oder eine Infektion in der friihen Kindheit
in etwa 95% der Falle in einer chronischen Infektion.
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Dabei ist HBV selbst nicht zytopathisch. Die Elimination des Virus erfolgt UbeZelhe
vermittelte Immunantwor{Baueret al.2011; Dandri & Locarnini 20)2Die HBVspezifische
zytotoxischa CD8positivenT-Zellenlysierendie infizierten Hepatozytenes werderZytokine
wie etwa TNRlphaausgeschiiet, was zuEntzindungenund Nekrosa und anschél3end zu
Lebersbédigungfihrt.

Auch extrahepatische Zelleverden durch HBV befallen, B periphere mononukleare Zellen
in Blut und Knochenmacgkasquinelli et al. 1990

3.4 VerlaufsformenKlinik und Syndrome einer Hepatitis B Infektion

3.4.1 Akute Hepaititis B

Die Inkubationszeit bei akuter HepatBikannbis zu 6 Monatéang seindanach kommt es
zu unspezifischen Allgemeinsymptomen wie Fieber, BibgHautasschlag, Erschépfung,
Myalgien und arthritische Beschwerden. Nur bei3@6 der Patienten kommt es zu Ikterus,
der innerhalb von zehhagen naclsymptombeginmauftreten kann. Ungefahr-55% der
Patienten entwickeln eine VergroRerung der Mileflirchtet ist eifulminanter Verlaumit
Gerinnungsstorundgsehirnbeteiligung und MultiorganversagBei immunkompetenten
Erwachsenen verlauft die Hepatitis B in wenigeb &sler Falle chroniscligdoch zeigt sie
bei Patienten, die sich mit Hepatitis B im Kindesattiiert habenjn biszu 95%der Falle
einen chronischen Verlag@han & Wong012).

3.4.2Chronische Hepatitis B

Eine HB\Infektion, bei der das HBsAg langer als 6 Monate positiv bleibt, bezeichnet man als
chronische Hepatitis anberg etal. 202). Vier verschiedene Phasen kennzeichdabei

den nattrlichen Verlauf einer chronischen Hepatitis B Infektion: die Phase der
Immuntoleranz, die Phase der Immunclearance, die Phase des niedrig replikativen
Tragerstatus und die Phase der Reaktivierung.

1. Die Phase der Immuntoleranz ist die erste Phase und betrifft normalerR@isenendie

im Rahmen der Gebuoder im frihen Kindesalter mit HBV infiziert wurden. Diese Phase ist
gekennzeichnet durch eine hohe HR¥®plikation und eingeringe Immunreaktiorwodurch
HBVDNAstarkerhoht und HBe Ag positiv ist. Trotz Asymptontaglbt diese hohe Viramie

bis ins Erwachsenenalter hinerhalten was die hohe Rate von perinatalen Ubertragungen
in Regionen wie Afrika und Asien erklart.

2.Die zweite Phase, die Phase der Immunabwsttdurch eine verstarkte Immunreaktion
gekennzeichnet, die wahrscheinlich durchZkestérung HBYAfizierterZellen ausgelost
wird. Dies fuhrt zu einem Anstieg desberenzymend einem Rickgang der HBWudast In
einem Zehntel bis Funftel der Falle kommt es zum VerludtiBe\gund dem Erscheinen
von anttHBe (HBeA§erokonversion)
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3. Der Zustand des niedrig oder nicht replikativen Tragers (inaktiver Tragerstatus) folgt oft der
Phase der Immunabwehr. direser Phaskam es zu eindiBeAgSerokonversiordie HBV
Viruslasist niedrig (<2000 1U/ml) oder gar nicht mehr nachweisbar. Nach der HBeAg
Serokonversion erfolgt haufig eine HBS&gokonversiorDies ist prognostisch glunstigd

kann als Ausheilung tvachet werden Trotz Ausheilung kann HB¥Adabei manchmal

doch noch nachgewiesen werdéBASR017).

Als seradgisches Zeichehiir Ausheilungler chronischen Hepatitis B dient der Verhlest
HBsAg, meistergeht eine Serkonversion von HBAg zu AntHBe vorausDie Ausheilung der
chronischen Hepatitis kann unter Therapie oder spontan stattfindieerSchutzimmunitét
spricht man danpwenn AntiHBs1001U/L Ubersteigt(Canberget al. 202).

3.4.3Sonderformen der Hepatitis B
1. cccDNA undhoglicheHBVAKktivierung bei geschwachtem Immunsystem

Sobald das Virus in die Zelle eingedrungen ist, entsteht die sogenannte cccDNA (covalently
closed circular DNA), welche als eine Art "Datensicherung” des Virus agiertcDiN¥A ist
aulerst stabil. Sieann ®gar bei einer Serokonversion von HBs in manchen Zellen
Uberdauern. Das bedeutet, dass es bei Immppsession, wie sie z.Bei AIDS oder einer
Chemotherapie auftritt, zu einer Wiederaufflammen der #iB&ktion kommen kann
(Canberget al. 202).

H dAnteHBe2 Yy £ € a

Bei diesem Zustand ist lediglich AdBc nachweisbar. Dies kann bei Personen auftreten, die
eigentlich als geheilt von Hepatitis B gelten, allerdings immer noch eine niedrige Menge an
Hepatitis B Viren im Blut aufweisen. Menschen in diggeation haben ein erhdhtes Risiko

fur eine Wiederaufflammen der HBMektion bei Immunsuppressi¢g@anberget al. 202).

3. Okkulte HB\Infektion

In diesen Féllen ist die HBWA (unter 200 IU/L) nur mit hochempfindlichen HE€&s
nachweisbar. Dabei ist HBSAg nicht vorhanden und sowokHBatals auch AAtBs mussen

nicht nachweisbar sein. Eine solche fortbestehende, okkultet&ion trittz.B. bei

Menschen auf, die an Hepatitis C leiden, ein hepatozellulares Karzinom (HCC) oder eine HIV
Koinfektion haben. Auch bei gesunden Menschen kann eine solche okkultefék&vn
vorubergehend auftreten, wenn der Titer von AdBs kleiner als 100/lUst und sie HBV
exponiert warer{(Canberget al. 202).

3.4 Diagnostik undserologische Marker der Hepatitis Bnfektion
HBsAgQ

Der Nachweis von Hepat#id- Oberflachen Antigen(HBsAg3prichtfir eine bestehende
akute oder chronische HB¥fektion undeinemdgliche InfektiositaHBsAg taucht mehrere
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Wochen vor Beginn der klinischen Erkrankung auf und verschwindet bei der Mehrzahl der
Erwachsenemnerhalbvon4-6 Monatenwas fur eine Ausheilung der Infektion spti Der
Nachweis von HBsAg tUber mehr als 6 Monaten spricht fir eine chronischefékavn.

Anti-HBs

Das Auftreten von AntiBs spricht fur eine Gberstandene InfektiémtiHBswirkt
HBVneutralisierendund somit protektiv gegentber einétBV Infektio, die Antikbrper
persistieren lebenslang und bedeuten eine dauerhafte Immunitat gegen dairais.
Neuinfektion ist sehr unwahrscheinlich

Anti-HBC

Bei einer akuten Hepatitis B existiert eine "diagnostische Licke". Diese bezieht sich auf den
Zeitraum, in dem HBsAg nicht mehr nachweisbar ist, abeHBstnoch nicht erschienen ist.

In diesem Intervall sind sowohl HBeAg negativ als auctbNB\indetekerbar. Der einzige
positive Indikatorst ein IgMAntikérper gegemBc(AntkHBc IgM). Dieser Antikorper ist ein
wichtiger serologischer Hinweis fir eine akute Hepatitis B oder fuakine Exazerbation

einer chronischen Hepatitis B (Rimseliene €Gil1). Das AntiBc 1gG bleibt Gber Jahre

nach der Infektion erhalten und ist daher gut geeignet, um chronische oder bereits
Uberstandene Hepatitis-Bifektionen festzustellen.

HBeAg und AntiBe

Das von HBV sezernierte HBeAG wird Ublicherweise frillmeigmer akuten Hepatitis B
detektiert und ist oft nach dem Maximum der Nachweisbarkeit der Transaminase GPT nicht
mehr detektierbar. Ein fortwahrendes Vorhandensein von HBeAg Uber drei Monate nach
Beginn der Erkrankung konnte ein Hinweis fiir den Ubgrgaminem chronischen Verlauf

sein; im Gegensatz dazu welsss Verschwindewon HBeAg und die Umwandlung von HBeAg
zu AntiHBe in der Regel auf einen positiven Verlauf einerlAfi@ktion hin(EASL 2017)

LeitlinienkonformeserologischdiagnostischesrBzedere(Cornberg et al. 2021)

DieLeitlinenzur HBVSerodiagnostiwerden inTabelle3 undTabelle4 dargelegt.
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Bestimmung HBsAg und Anti-HBc

HBsAg und Anti-HBc positiv

nur HBsAg positiv

nur Anti-HBc positiv

HBeAg, Anti-HBe; Anti-HBc
lgM; ggf. HBV-DNA
guantitativ

HBsAg-Bestatigungstest
(Ausschluss einer falsch
positiven Reaktion); falls
bestatigt positiv: HBeAg,
HBV-DNA; nach 2—4 Wochen
Kontrolle: HBsAg, Anti-HBc
und Anti-HBc IgM

Anti-HBs; falls Anti-HBs
positiv: durchgemachte HBV-
Infektion mit klinischer
Ausheilung; evtl. Kontrolle im
Verlauf bis Anti-HBs = 10 1U/I;
falls Anti-HBs negativ oder
ALT erhoht: Anti-HBc-1gM;
HBV-DNA quantitativ (DD:
frische HBV-Infektion/HBV-
Escape-Variante/ ,Anti-HBc
only”)

Tabelle 3: Serologische Diagnostik bei V.a. akutdrifiEion(Canberget al. 2021

Bestimmung HBsAg und Anti-HBc

HBeAg, Anti-HBe;

HBV-DNA quantitativ;
Anti-HDV

HBsAg und Anti-HBc positiv

Anti-HBc-IgM (bei DD: akute Hepatitis B);

nur Anti-HBc positiv
Anti-HBs; falls negativ: Anti-HBc bestatigen,
wenn bestatigt: ,, Anti-HBc only“-Status, bei
klinischen Symptomen oder Frage der
Infektiositat: HBV-DNA quantitativ

Tabelle 4: Serologische Diagnostik beicvirmnische HBWfektion(Canberget al. 2022

3.5 Therapieder chronischenHepatitis B

Therapiezieleler chronischen Hepais Bbestehen darinfolgeerkrankungen wie z. B.
Lelerzirrhosehepatozellulares Kainom zu vermeiden, bzw. in déerbesserungnd im

besten Faltler Reversion einer Leberfitse oder Zirrhosesolange kein Endstadium vorliegt

(Chang et al. 2010/arcellin et al2013. Dies kann erreicht werden durch dig@ession
der HBWiruslasto(mindestens < 2000 IU/ml, idealerweiggerhalb der Nachweisgrenze

bzw. nicht quantifizierbad)

60/ 2 NY 6 S NHornglisierling der Thansanvinasewert

undim besten Falilen Venlist vonHBsAdCornberg et al. 2021pie Aufhebung des HBsAg
mit oder ohneSerokonversion zu ardBswird oselbst beimehrjahriger Therapisur bei

einem kleinedAnteil derPatientenerreicht ¢ca. 10% nach-fghriger Therapi@ 0

Haefelin & Thimme 2022Bei Nabweis von HBeAg, datsoMarkereiner hohen
Virusreplikationdgilt, kann da Ziel deantiviralen Therapieine oSerokonversion zu ArttiBe
erreicht werderd(NeumannrHaefelin & Thimme 20227Zur Therapie der chronischen
HepatitisB-Virusinfektion stehen aktuell pegyliertes Interferdipha(PEGFN)und

Nudeosid/Nucleotidanaloga (NUQEntecavir und Tenofovir) zderfigung, welchedie

oVirussuppresenaermdaglichengineoNormalisierung

R S NIrgsanirgdeiwerte wie

GPT ¢GlutamatPyruvatTransaminas® erlaubenund das Weiterkommen der
Lebererkrankungerhindern(NeumanrHaefeln & Thimme2022).
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Fragestellungund Zielsetzung

In den Jahren 2015 bis 2017 beantragte eine grofR3e Zahl von Menschen aus verschiedensten
Regionen der Welt in Bayern Asyl.

Ziel dieser Arbeit ist es, die Anzahl an Blutprdbetersuchungen voAsylsuchenden, die

durch die einsendenden Gesundheitsamter an das Labor des Bayerischen Landesamts flr
Gesundheit und Lebensmittelsicherheit (LGL) zur Testung geschickt wurden, festzustellen und
dabei auf labordiagnostische Hinweise aut HiW. Hepatiti-Infektionen hin auszuwerten.

Die Proben stammten von den Asylsuchenden in Bayern in den Jahre2020718lie im

Rahmen der Gesundheitsuntersuchung nach 862 AsylG sich der Blutentnahme zur Testung
auf HIV und Hepatitis B Infektion unterziehen mussterkihzelnen sollten hierbei folgende
Fragen bearbeitet werden:

Wie verteilten sich die Proben der Asylsuchenden allgemein hinsichtlich Alter, Geschlecht,
Herkunftsland (HKund dem Zeitpunkt der Einreise nach Deutschland?

Wieviele Proben wurden auf Hlitersucht?

Wieviele davon waren seronegativ auf HIV?

Wieviele Proben waren Hpositiv und in wie vielen der Hpésitiven Proben war HIV
RNA nachweisbar?

WievieleHI\fpositive infektiose Fallanden sich dabgHI\: Suchtest positiv, H\Blot
positiv, PCR posit(¥iruslast und somit die Infektiositat hinsichtlich Alter, Geschlecht und
HKLin Jahren 201:2017)?

Wieviele Probegabesy A i S A y SNJ a ¥ Ndkilde GyVBIat nepatiN RCRy | L +
positiv)?
Wieviele Proben wurden aaine HBVInfektion getestet?

Wieviele davon waren seronegativ auf HBV?

WievieleProben stammten vooGeimpftend = | feiae2nNachw@is von nur AnkBs
Antikorpern?

Wieviele Probefanden sichdie einerausreichenden Impfstatus aufwen, also mit
Nachweis von einem AstiBs¢ A G SNJ sxmnn L9K][ K
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Wieviele Probegab eanit Verdacht auf infektiose Hepiag-B, also Nachweis von HBsSAg
(mit Unterteilung der Proben hinsichtlich Alter, Geschlechtiikdin Jahren 2012017)7?

WievieleProbenmit Verdacht auhochvirdmische Hepatitis B Infektionen mit HBsAg und
HBeAdanden sich dab@i

WievieleProben von Menschen mit I dza 3 8K S & 6 (1J89b mitiNaéhweis von
Anti-HBs und AHBG gab e8

Wieviele Probegabesy A G a A az24 A OBKSY | yiA
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Material und Methoden

4.1 Datenerhebung

Methodisch wurde eine retrospektiv strukturierte Analyseidfaktionsserologischen
Testergebnisse aus Blutproben durchgefiidie am LGL untersucht worden warBme
erhobenen Daten stammen von dasylsuchenden Menschedie im Zeitraum 01.01.2015
bis 31.122017 nach Barn gekommen waren und sich atylsuchendegistriert hatten.
Durch die zustéandigen Gesundheitsamter wudede Asylsuchendem Rahmen dein

Bayern vorgeschriebendgbesundheitsuntesuchung nach 862 AsylG Blutreshmen und auf
HI\: und Hepatitis B Infektionen labordiagnostisch getestet.

Die Datenerfassung erfolgte Uber das-L&horinformationssystem abgreits von
Gesundheitsdmtern beschrifteten Blutprob@robennummern)DieErgebnisse der
Blutuntersuchungemwurden tabellarisclerfasst.

Die Abfrage der Labordaten erfolgte aus dem-lLablorinformationssystem. Die Ergebnisse
wurden als csaei ausgegeben und konnten sot dem KalkulationsprogramBxcel

geodffnet und ausgewertatverden. Dabei wurden fir die Auswertumgben den

virologischen Parametern und TestergebnistierAngaben zu Geschlecht, Alter i,

sowie das Datum der Befundfreigabe abgeftagTabelle 5)

Ein jeweil®inzigartigei7-stelliger Zifferncodermaoglichte dabei eine pseudonymisierte
Auswertung der einzelnen Laborprobe. Die Angaben zu Geschlecht und Alter wurden bei der
Auswertung der Daten nur in aggregierter Form verwendet, um eine Identifizierung &inzeln
Personen aus den Datenrafiglich zu rachen. Dies erfolgte durch eine Kategorisierung des
Geschlechts in "mannlich”, "weiblich" und "unbekannt" und durch eine Zusammenfassung der
jeweiligen Altersangaben in Altersgruppen. Angaben zum genauen Wohnort der
Asylsuchenden wurden von den einsenden@esundheitsamtern nie Gbermittelt, nur eine
Angabe des Herkunftslands (z.B. Syrien), welche keinerlei Information Gber den genauen
Herkunftslandswohnort des Asylsuchenden (wie Adresse oder Postleitzahl) beinhaltete und
somit bereits als aggregierte Angatetrachtet werden konnte. Zusatzlich wurde, um eine
Identifizierung einzebkr Personen aus den Datenmidglich zu machen, als statistisches
Auswertedatum nicht das Datum der Blutprobenentnahme, sondern das Datum der
Befunderstellung verwendet. Dieseshassert den Datenschutind die Anonymitabei

weiterhin vorhandendeReprasentativitat aufgrunder zetlichen Nahe zur Probennahimda

die Befunderstellung zwar einerseits relativ zeitnah zum Probennahmezeitpunkierfolgt
(innerhalb von 47 Tagen), ande&rseits aber auch durch héhevariabilitat uml
Nichtnachverfolgbarkeit, da die Befunderstellumight zu einem festen Zeitpunkt erfolgt und
von verschiedenen Faktoren abhangig ist (bedingt durch die laborinterne Organisation, z.B.
Anwesenheitszeiten desweiligen Befunders, Geratelogistik, etc.).
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Epidemiologische Parameter Virologische Parameter
Geschlecht Hepatitis BStatus HI\fStatus
Alter HBsAg, HBAg Suchtest
HKL Anti-HBs, AntHBG Bestatigungstest
Zeitpunkt deBefundfreigabe HBVDNA Viruslastbestimmung

Tatelle 5: Untersuchungsparamefér das Sammeln von Informationen der Asylsuchenden

Die gesammelten Daten wurden danach in Ziffern kodiert (z.E5udhtest reaktiv als 1 und
negativ als 0) und entsprechendadysiert und ausgewertet. Die Analyse und Auswertung
erfolgte dabei mit den Methoden der deskriptiven Statistik und den vielféltigen
Filterfunktionen des Tabellenkalkulationsprogramms Excel B@l@der Auswertung der
Alters bzw. Geschlechtsverteilung wien Konfidenzintervalle (Cl) berechnet unter
Einbeziehung von Fallen ohne entsprechende albers. geschlechtsbezogener Angaben.

4.2 Messmethoden

4.2.1 Durchfuhrung der gantitativen PCR

Quantitative PCR:

Die Polymerasekettenreaktion (PCR) isi@rriahren mit dem siciNukleinsduresequenzen
vervielfacherund damiteinfachbestimmen lassen. Dafir muss didkeleingiuresequenz
(DNA bei DNXiren oder RNA bei RNAren)in der Regel zunachst durch ein chemisches
Extraktionsverfahreaus der Probgewvonnenwerden. Bei Nachweis von RN#en z.Bim
Falle von HIV, muss vor dem R@&rahren VirulRNAnoch zuséatzlicdurch eine reverse
Transkriptase (RT) zu DNA umgeschrieben werden, da die thermostabiopiMAarasedie

in der PCR verwendet wirleine RNA vermehren katsiehe Ab. 12). Fur die Durchfiihrung
der PCR sind zwei Primer notwendig, das sind mit ca. 20 Basen eingeschlossene DNA
Molekile, hitzestabile DNRolymerase und Nukleotidea®ine PCRur qualitative Befunde
erfasserkann,d.h. positiv oder negatiwerwendet man heute Echtzé#CRdie realtime
PCRmit der man Mengen an ViruslastdarchFuoreszenzmessurgestimmen lasst, welche
sind bei Fragestellungen wie diagnostische oder prognostische Viruslastuntersuchungen
unentbehrlih sind.Beimreaktime PCRVerfahren benutzt man zusatzliahr z
Fluoreszenzmessurigioreszenzrarkierte Sonden, das sind spezifische Nuklotide mit ca. 25
Basen, mit denen das PR duktin Reaktion tritt und sgemessemwird. Die Menge der
DNA/RNASequenz oder Amplikons ist dabei proportionaFiworeszengtarke

Das quantitative PCRestsystem Abbott m2000sp(itlinois, USpbesteht aus einem
Pipettierroboter (m2000sp) und einem rg¢ahe PCFCycler (m2000rt).

Beide Gerate arbeitemach HerstellerangabdPatientenproben in drei Schritten ab:

1. Gewinnungler Nukleinséduren aus den Patientenproben (m2000sp)

2. Pipettierung des P&@®satzes (m2000sp)

3. Vervielfaltigungind Erkennungler DNA/RN&Zielsequenzen (m2000rt)

Nach Freisetzung der Nukleinsduren aus dem Probenmaterial mittels geeigneter Reagenzien
bindet die gesamte DNA/RNA des Probenmaterials an Magnetp&ttiKelgen die
Waschschritteind letztlich wird freie DNA bzw. RMAeine Mikrotiterplatteherausgelost.
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Aliquots der eluierten DNA werden mit spezifischen Primern und Sonden fiir HBV zusammen
mit dem Mastermix, der die Nukleotide und die BRAymerase enthalt, fur die retane
PCRmit dem m2000sgGeratpipettiert.

DieZielsequenzen werden mittels reahe PCRbei DNAViren wie HBM)zw. realtime RT
PCRbei RNAViren wie HIVam m2000rtGeratfolgencermalRendetektiert Fur dieEchtzeit
PCRuwird eine fluorogene Sondeit einem5'-Reporter und einem3'-QuencherFarbstoff
verwendet Im intakten Zustand der Sonde verhindert der Quencher das
Fluoreszenzvermogen des Report&asbald die Sonde aber an der fur sie passenden
Genomsequenz bindet, fuhrt dies zu igendeninterneraltung, dabei |0st sich der
Reporter vomQuenchey die Sonde 16st sich von ihrer Genomsequend,dasSignal des
ReporterFarbstoffavird freigesetzt da dieFluoreszenzintensit@tesReporterFarbstofs
proportional zu Menge dererzeugtenrDNA/RNASequenzst, kann man eine quarditive
Messung der vorhandenenri'sgenomMengeerreichen.

4.2.2 Durchfuihrung der ELISPechnik

Das Testverfahren ELISA (enzyimieed immunosorbent Assayjaut auf einer Antigen
AntikdrperReaktionauf. Es besteht aus an einer Festphase z. B Napfe einer Mikrotiterplatte
gebundenen Antigenen bzw. Antikérpern gegen HIV bzw. Hepatitkadd Zugabe des
Probeserums findet die Bindung ans Antigen bzw. Antikorper statt und somit an die Festphase
Das nachuweisendeAntigen oder Antikdrper bindetdanach an Sendarantikérper, der
chemischmit einem Enzymrerbunden istUngebundene Antikdrpaeverden durch Waschen
entfernt. Nach Zugabe von Substrat kommt es zu dtadoreaktion und diese wird mit Hilfe
einesPhotometersgemessen. Es gibt verschiedene Variationen fiur dieses Verfahraterz.B.
Chemilumineszenblikropartiketimmunoassay (CMJA Hier verwendet manstatt eines
Enzymsin chemilumineszentes Molekul (Acridinister) zum Nachweis von Analyten

Chemilumineszente Verbindungen produzieren Licht, wenn sie mit bestimmten Chemikalien
(sog. Trigger) kombiniert werden. Nachdem siahselektivePrimarantikorpean den

Analyten (z.B. antiiBsAntikorper) in einer Patientenprobe gebunden hat, werden die
gebundenenund ungebundeneRrimarantikdrperdie an Magnetkigelchen gekoppelt sind,
mit Hilfe eines Magneten voneinander getnt, und eirSekundéarantikérpemn den ein
Chemilumineszenzmolekul (Acridiniiister) gekoppelt ist, wird lingefugt. Sobald siche
Sekundarantikdrpesin denPrimérantikdrperAnalyterKomplex gebunden haben, wird eine
Chemikalie (Trigger) hinzugefiigt, um ein Chemilumineszenzsignal zu erzeugen. Das Signal
wird dann von einem Photoelektronenvervielfac (Photomultiplier) ermitteltnd ist
proportional zur Menge des Analyten in der Probe. Das -&®tfAhren ist ultrasensitiv und
stellt bereits geringste Mengen an Antikorpdest. Das Verfahren ist automatisiert mit

einem Probendurchsatz von etwa 200 Proben pro Tag an einem ARCHOIDSR
Immunoassaysysteif@erat etabliert (Firma Abbott, Illinois, USA).
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Abbildungl2: Verfahren der fluoreszenzbasiertenHTR. Fur das Verfahren sind wie bei der regularen PCR zwei
Primer erforderlich, zusétzlich eine Sonde (Probe) mit einerRMMIrO| G Sy 6 a3S1j dzSy OKiG Sy a0
Durch dip© Q 9 E 2 sAkiiitat 8ek BN&Polymeras&ommt es dann wahrend der RE&lymeration zur

Entfernung des Quenchers, was dann ein Lichtsignal durch den freigesetzten Fluoreszenzfarbstoff (Reporter)
erzeugt. Das Verfahren ist quantifizierbar, da die Zunahme an Fluoreszenz proportional zur Entstehung von PCR
Produkten ist(Abbildung deMVZMartinsried GmbHabgerufen am 22.05.2028tps://www.medizinische
genetik.de/diagnostik/allgemeiriaformationen/methoden/reatfime-pcr)

4.2.3 Durchfuhrung de#B-Verfahrens

DerIBdientals Bestatigungstest zuNechweisvonHI\(Antikbrpern oder HMAnNtigen Mit
Hilfe der Elektrophorese werden die antigene ErregerteiieMolekulargréfRe nach
aufgetrennt und auf einBlitrozellulosemembraiibertragen;die Membran wird
anschlieend iBtreifen geschnitterso dass jedeégreifen nach Molekulargrof3e sortierte
Antigeneenthélt. Gibt man Patientenserum auf die Teststreifen, binden im positiven Fall
Antikorper an die Antigene auf dem Teststreif2anach folgen die Wasstiritte, dadurch
werden die unspezifischen Antikérper entfernt, folglichSaundarantikorper
hinzwgegeben, der chemischit einem Enzymerbunden istund anschlieRendach Zugabe
von Substrgtkommt es zu einer Farbreaktiatie photometrisch gemessen wjiehd die
Antigenbandevird dadurch ekenrbar gemachtDie Intensitat und Positiored Banden und
deren spezifischavder typischerMusterwerdenoptischbeurteilt und lewertet.
Zusammenfassung der Interpretationskriterien

Eine Linie wird als positiv eingestuft,nmesine minimale Bewertung von 1+ beobachtet wird.
ENV1 = Hulllinie fir HI sgp120 und gp41l
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https://www.medizinische-genetik.de/diagnostik/allgemeine-informationen/methoden/real-time-pcr
https://www.medizinische-genetik.de/diagnostik/allgemeine-informationen/methoden/real-time-pcr
https://www.medizinische-genetik.de/fileadmin/bilder_grafiken_diagramme/allgemeine_informationen/methoden/Methode_Real_Time_PCR_Nuklease_Assay.jpg

ENV2 = Hullkurve fur H&/ sgp105 und gp36

4.2.4 Blutprobenbearbeitung Hepatitis B und HIV

Die Blutproben von Asylsuchenden wurden im Rahmen der Vorgaben zur
Gesundeitsuntersuchung nach 862 Asg@nommen und zur Untersuchung an d&3L
geschicktDort wurden die Proben ausgepackt, und die Daten auf den Probenréhrchen
wurden mit derDaten auf den Untersuchungsantragen verglichen. Bei Abweichungen der
Angaberwurden de Proben nicht bearbeitet, bikese geklart werden konnten.
Hamolytische Proben oder Proben mit unverhaltnismallig langer Transportzeit (>7 Tage)
wurden nicht untersucht und deren Neueinsendung beim Einsender angefordert.
Quditatskonforme Proben wurden imaborEDVSystem LIMZ (LGlintern modifizierte
Version des SampleManad®04 Release 2 (8.1.0.0) (Feermofischer, Schwerte,
Deutschland) angemeldet und die Testpléane fur die iy Hepatitis BJntersuchungen
zugewiesa. Danach wurden die Proben 10 Minuten bei 4000 UpM zentrifugiert ifdgetr
Hettich Rotina 380 R (IFettich, Kirchlengern, Deutschland) und das dabei gewonnene
Serum unmittelbafir die weiteren Untersuchungererwendet.

4.2.4.1Labordiagnostischer gbrithmusHepatitis B

Der Nachweis virusspezifischer Antigene bzw. Antikérper im Serum erfolgte mittels
Chemilumineszenrlikropartiketimmunoassay (CMIA) auf dem ARCHITECT i2000SR
Immunoassaysystei@erat gemad estkitAnleitungen deslerstellers (Talh) (alle
serologischen HBVeste von Fa. Abbott, lllinois, USA). Mitgefiihrte Kontrollen und
Kalibratoren erlaubten eine qualitative (fir HBsAg;ldBi, antHBeIgM, antiHBe, HBeAg,
HIASuchtest (HIV Ag/ABombo)) bzw. quantitative Bestimmung (fur &#is) Die
Messwerte wurden nach tectsaher Validation in das LIMSSystem Ubermittelt und danach
medizinisch validiert. Daraufhin wurden Befundeetitstind diese an die Einsender
Ubermittelt.

Zum Nachweis von Hepatisspezifischen Antikorpern wurdennéachst bei allen Probe
Tests auf HBsAg, aihtBs undanti-HBc durchgefihrt. Im Fall des Nachweises von HBsAg
Positivitat oder eines isoliert piiven Nachweises von atBcerfolgte fur eine
weiterfiihrende Beurteilung der HES&rologie konsequent eigweiteung auf die HBV
Testsanti-HBelgM, antiHBe und HB&g.In Einzelfallen wurde vom Einsender noch eine
Bestimmung der HBViruslast nachgeforderDafir wurde ein quantitativielBVPCR (Abbott
RealTne HBVVAssay (Fa. Abbott, Illinois, USA)) durdiigéf

4.2.4.2Labordiagnostischer Algorithmud1V

Zum Nachweis einer HReaktivitat wurde aus allen Serumproben einAfitigen
Antikorpersichtest der 4. GeneratiofHlV Ag/Ab Combo (Fa. Abhadltinois, USA))
durchgefuhrt.Sollte sich diéll\fReaktivitat in einer Wiederholungsmessung bestatigen,
wurde in jedentall als Bestatigungstests zNMachweis von HiVositivitat (1.) ein HI\VB
(INNGLIATM HIV /1l Score (IFajirebio, Gent, Belgien)) uf2l) eine quantitative HIFCR
(Abbott Redlime HIVV1-Assay (Fa. Abbott, lllinois, USAlrchgeflhrt.
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AK/Ag Serologie

Abbott ARCHITECT i2000SR:
HIV Ag/Ab Comb&J27

HBsAg Qualitative 8G22
Anti-HBs 7C18

Anti-HBc Il 8L44

Anti-HBe 6C34

HBeAg 6C32

Anti-HBc IgM 6C33

Fujirebio HIMBIot:

INNGLIATM HIV I/1l Score 80540
PCR:

Abbott m2000sp:

Abbott RealTne HIVV1-Assay:

Abbott RealTine HI\V1 Amplification Reagent Kit 2G310

Abbott RealTne HIV¥1 Control Kit 2G380

Abbott RealTine HIVY1 Calibrator Kit 2G310

Abbott mSample Preparati@®ystem 4J724

Nucleasefreies Wasser P1193 (Fa. Promega, Mannheim, Deutschland)
Ethanol absolut E/0650DF/17 (Fa. Thermofischer, Schwerte, Deutschland)

Abbott RealTne HBVAssay:

Abbott RealTine HBV Amplification Reagent Kit 26984
Abbott RealTine HBV Quirol Kit 2G3430

Abbott RealTine HBV Calibrator Kit 2G30

Abbott mSample Preparation SystemDNA 0&xi12
Abbott Proteinase K 3L-80

Nucleasefreies Wasser P1193

Ethanol absolut E/0650DF/17

Der Chemilumineszesdikropartikellmmunoassay (CM)JAerwendetein

chemilumineszentes Molekul (Acridinkister) zum Nachweis von Analyten.
Chemilumineszente Verbindungen produzieren Licht, wenn sie mit bestimmten Chemikalien
(sog. Trigger) kombiniert werden. Nachdem sich ein selektiver erster Antikérper an den
Analyen (z.B. amtHBsAnNtikorper) in einer Patientenprobe gebunden hat, werden die
gebundenen und ungebundenen Efgitikbrper, die an Magnetktigelchen gekoppelt sind,

mit Hilfe eines Magneten voneinander getrennt, und ein zweiter Antikdrper, an den ein
Chemilumineszenzmolekl (AcridiniuEster) gekoppelt ist, wird hinzugefligt. Sobald sich die
Zweitantikorper an den ErgintikbrperAnalytenKomplex gebunden haben, wird eine
Chemikalie (Trigger) hinzugefiigt, um ein Chemilumineszenzsignal zu erzeugen. Das Signal
wird dann von einem Photoelektronenvervielfacher (Photomultiplier) detektiert und ist
proportional zur Menge des Analyten in der Probe. Das -&BHahren ist ultrasensitiv und
detektiert bereits geringste Mengen an Antikérpern. Das Verfahren ist autartandi

einem Probendurchsatz von etwa 200 Proben pro Tag an einem ARCHITECT i2000SR
Immunoassaysysteif@erat etabliert (Firma Abbott, Illinois, USA).
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Test Bezeichnung | Testgeréat Testprinzip Hersteller
AkDiagnostik Test (T)/Gerat (G)
HIV

HIV Ag/AlCombo

ARCHITECT i2000S

CMIAHIMVAntigen

Abbott, lllinois, USA

Immunoassaysysten| Antikérpersuchtest | (T+G)
Gerat der 4. Generation
INNGLIATM HIV /11 | Virotech HI\: 1B Fujirebio, Gent,
Score80540 Belgien(T)
Hepatitis B
HBsAg Qualitative Il| ARCHITECT i2000S| CMIA Abboaott, Illinois, USA
Anti-HBs Immunoassaysysten (T+G)
Anti-HBc I Gerat
Anti-HBe
HBeAg
Anti-HBc IgM
PCRDiagnostik
HIV
Abbott RealTine HI\¢ | Abbott m2000spt guantitative HIVPCR | Abbott, lllinois, USA
1-Assay (T+G)
Hepatitis B
Abbott RealTine Abbott m2000sfrt guantitative HB-PCR Abbott, lllinois, USA
HBVtAssay (T+G)

Tabelle 6DiagnostischéllVV und Hepatitis-Bests

Name

Hersteller

Nuclkeasefreies Wasser P1193

Promega, Mannheim, Deutschland

Ethanol &solutE/0650DF/17

Thermofischer, Schwerte, Deutschland

Hepatitis B

HBVAmplifikation Reagent Kit 2G39

Abbott m2000spAbbott, Illinois, USA

HBVControl Kit 2G3480

Abbott m2000spAbbott, Illinois, USA

HBVCalibrator Kit 2G340

Abbott m2000spAbbott, Illinois, USA

mSample Preparation SystemDNA 06R4.2

Abbott m2000spAbbott, Illinois, USA

Proteinase K 3L7&0

Abbott m2000spAbbott, Illinois, USA

HIV

HIVA1 Amplification Reagent Kit 2GB10

Abbott m2000spAbbott, Illinois, USA

HI\+1 Control Kit 2G380

Abbott m2000spAbbott, Illinois, USA

HI\+1 CalibratoKit 2G3170

Abbott m2000spAbbott, Illinois, USA

mSanple Preparation System 437290

Abbott m2000spAbbott, lllinois, USA

Tabelle 7Testeagenzierfir HIV und Hepatitis B
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Die Polymerasekettenreaktion (PCR) ist ein Verfahren zur Vervielfaltagung
Nukleinsdauresequenzen uber ein sequenzspezifisches Primerpaar, Nukleotide und eine
thermostabile DNAbhangige DN/Rolymerase. Eine Weiterentwicklung des Verfahrens, die
reaktime PCR, erlaubt durch Floreszenzmessung des vervielfaltigtdtréUTIRtS eine
guantitative Messung in Echtzeit. Zur Fluoreszenzmessung kommt dafur neben den PCR
Primern eine sequenzspezifische EBohde zum Einsatz. Mit diesem Verfahren lassen sich
Viruslaten von DNA/iren wie HBV aus Humanplasma ederum bestimmen. Zum
guantitativen Nachweis von RNAren wie HIV muss vor dem P&fRritt die VirulRNA mit
einer Reversen Transkiptase, einer RNAa&ngigen und nicht thermostabilen DNA
Polymerase, in cDNAngewandelt werden, da die in der PCR verwendete thermostabile
DNAPolymerase RNA nicht amplifizieren kann.

4.2.5Definitionenfur den labordiagnostischen Nachweis vtV und Hepatitis B

In dieser Arbeivurde dieHI\fInfektiondurch den Nachwemer Positivitaim HI\ IBund
/oder quantitativen HI\\PCRlefiniert.

DieHepatitis BInfektionwurde durchHBsAy-Persistenoder aktive VirusreplikatiorHBV
DNA positiv, HBeAg posjtbei fehlende Serokonversiofkein Nachweis voanti-HBS
definiert (Cornberg et a2021).

Eine Unterscheidung zwischen akuter und chronischer Hepatitis Erkrankung war ohne
klinische Angabe zur Dauarrderkrankung und auch wegen dedbekannten Zeitpunktder
Ansteckung in dieser Arbeit nicht festzustellen.

Ausgeheilte Hepatitis B wurdkirch den Nachweis vanti-HBs und amrtHBG ohne
Nachweis voiBsAglefiniert.

Ein HB\geimpfter Statusvurdedefiniert als Nachweis von ausschlief3lich-Eiiés Anti-HBc
negativund HBsAgegativ) Dabewurde unterschiedeawischen ausreichendempfstatus
>100 IE/lund unzureichendermpfstatus <100 IE/L

G! yHBee yt & a {.isdliet dathweidRabes AntiBc: DiesSerolonstellationkann
einenausgeheikn Status ohne Immunitatsbildung (ohne dtiis) darstellen, admoch kann
dabeiu.U.eine niedrige H®iramie auftretendie einerhdhtes Risikdlr die Reaktivierung
einer HBMnfektionunter Immunsppression darstelltGornberg et ak021).

Konfektionen wurderalsdasVorhandensein beider Infektiondhlepatitis Bund HIY
definiert.

49



Ergebnisse

5.1 Uberblick tiber alle Proben

In dem Beobachtungsitraum 20152017 wurdenl45.890 Probersowohlauf Hepatitis B
und auf HIMuntersucht(In wenigen Fallen wurde aus unbekannten Griinden nur eine der
beiden Untersuchungen durchgefihrt.)

Untersuchte Infektionserkrankungen Anzahl untersuchter Proben
Auf Hepatitis B 146524

Davon nur auf Hepatitis B 634

Auf HIV 146.381

Davon nur auf HIV 491

Sowohl auf Hepatitis als auch HIV 145.890

Tabelle 8: Gesamtzahl der getesteten Proben auf Hepatitis B und HR202315

Unter allen erfasten Proben (n=14890, 100%) wareweserilich mehr Probemn der
zweiten Jahreshalfte 2015 (n=467,48%) alsn der ersten Jahreshalfte 2015 (n=2%,
19%)zu verzeichnerin denJahren 2012017 nahm die Zahl d&roben kontinuierlich ab,
wassich mit dem Ruckgang der Fluchtinglleerklaren lass2016 wurden insgesamt
31.764 Prober(22%) im Jahr 2017 1633 Proben(11%)auf Hepatitis B un#ilV getestet

(Tab.9.

Halbjahr Gesamtzahl untersuchter Proben auf HIV
Hepatitis B

I-2015 28.026 (19%)

11-2015 70467 (48%)

1-2016 22130 (15,2%)

[I-2016 9.634 (6,6%)

I-2017 6.998 (4,8%)

I-2017 8.634  (5,9%)

Gesamtergebnis 145890 (100%)

Tabelle9: Gesamtzahl der getesteten Probef ldepatitis B und Hivach Halbjahr 20122017

Die Unterteilung erfolgte zur besseren Einschatzung der Lage halbjahrlich, es zeigt sich
deutlich dasdie Anzahl der Proben im Jahid80eutlich héher war, mit eineMaximum in
der zweiten Jahreshélfte umihem deutlichen RiickganmgdenJahren 2016nd2017.

5.1.1Geschlechterund Altersverteilung

Dieauf Hepatitis Bind HIV getesteteRroben in deGesamtperiode 2013017 stammten
wesentich haufiger voMannem (n=109693, 75,277,3%) alsvonFrauen (n=3371, 22,7
24,8%)(Tab.10)(*Bei der Auswertung der Altebzw. Geschlechtsverteilung wurden
Konfidenzintervalle (Cl) berechnet unter Einbezgetaan Fallen ohne entsprechende alters
bzw. geschlechtsbezogener Anggben
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Dabeistieg der Ateil derProben, die voirrauenstammten von 20152017 kontinuierlich
an. So lag im Jahr 20d&r Anteil deProben, die vofrrauenstammten, beR0,0-22,4%, im
Jahr 2016 be26,928,4% undim Jahr2017bei31,832,%%(Tab. 11, Abb.13, Abb )14

Geschlecht Gesamtzahl untersuchter Proben auf HIV
Hepatitis B 2018017

mannlich 109.693

weiblich 33171

unbekannt 3.026

Gesamtergebnis 145.890

Takelle 10 Geschlechtererteilung der auf Hepatitisubid HIV getesteten Prob20152017

2015 2016 2017 Gesamt:2015
Geschlecht 2017
mannlich 76454 (77,6 | 22744 (71,6 | 10495 (67,4 | 109693 (75,2

80% 73,1%) 68,2%) 77,3%)
weiblich 19.670 (20,0 8.533(26,9 4,968 (31,8 33.171 (22,7

22,4%) 28,4%) 32,9%) 24,8%)
Gesamtergebnis | 98.493 31.764 15.633 145.890

Tabelle 11Geschlechtgerteilung der auf Hepatitis B und HIV getesteten Proioégr Berlicksichtigung von
a dzy 16 B [ i Ge¥ohilecht: gesamt 202917 und einzelne Jah?2815,2016,2017

%

40,0

Anteil an Frauen in %

35,0

30,0

25,0
20,0 -
15,0 -
10,0 -
50 -

0,0 -

2015

2017

Jahr

Abbildungl3: Frauenanteilin %)unterteiltnach Jahren 2018017
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Abbildungl4: Probenzahl voRrauen/Mannem nach Jahren 2015, 2018)17

5.1.2 Altersverteilung

Die meisten Proberstammten von jiigeren und mittleren Altersgppen, mit dem héchsten
Anteil an Proben bdi6-25-Bhrigen(n=72.676, 49,8%,) gefolgtvon26-35- (n=41076,28,2%)
und 3645-Ehrigen(n=16633, 11,4%{Tab.12, Abb.15

Alter (Jahre) Gesamtzahl untersuchte Mannlicher Weiblicher
Proben auf HIV und Anteil bezogen | Anteil bezogen
Hepatitis BAnteil auf Gesamtzahl| auf Gesamtzahl
bezogen auf die mannlicher weiblicher
Gesamtzahl in % Probenin % Probenin %
<16 6.446 (4,1%) 4.620(4,2-4,7%)| 1.288(3,95,5%)
16-25 72676 (49,8%) 58509 (53,3 12.855(38,8
54,5%) 42,7%)
26-35 41.079 (28,2%) 29.780(27,1 10.584 (31,9
27,8%) 34,1%)
36-45 16.633 (11,4%) 11.293(10,3 5.037(15,2
10,6%) 16,1%)
46-55 6.399 (4,4%) 4.083(3,7-3,8%) | 2.204(6,6-7%)
56-65 2073 (1,4%) 1.160(1,05 879(2,6-2,8%
1,1%)
66-75 470 (0,3%) 205(0,190,2%) | 255(0,77-0,8%)
>75 114 (0,08%) 43(0,030,04) |69(0,20,21%)

Gesamtergebnis

145890

109.693

33171

Tabelle 12Anzahl undinteil ad Hepatitis B und HiyetesteterProben nach AltersgruppeAnteil(in %)der

Ménner und Frauen bezogen auf @esamtzahl mannlicher /wéither Probe20152017
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Abbildungl5: Altersverteilung der auf Hepatitis B itV getesteten Prob&9152017

5.1.3Geschlechteverteilung der auf Hepatitis B und HIV getesteten Proben 22187 in
den einzelnen Altersgruppenimannlich, weiblich, unbekannjt
Bei den Mannern war der Anteil der Proben aus der Altersgruppe € J@hrigen am
hochsten(n=58509, 53,354,5%) auch beden Frauen war der Anteil der Proben aus der
Altersgruppe der 1:25-Jahrigen am hochsten vertreten (n=825, 38,842,7%)gefolgt von
der Gruppe der 2@85-Jahigen: mannlich (n=29780, 272¥,8%); weiblich (n=1884, 31,9
34,1%)In 3026 (2,1%Jallen wurde das Geschlechtcht angegebeliTab. 12.

Altersgruppe Anzahl (Anteil in %) | Anzahl Proben von | Anzahl Proben von
Mannern Frauen
(Anteil an Anzahl der | (Anteil an Anzahl der
Proben in der Proben in der
Altersgruppe in %) Altersgruppe in %)
>16 6.446 (4,1%) 4.620 (71,780,0%) 1.288 (20,628,3%)
16-25 72.676 (49,8%) 58509 (80,582,3%) | 12.855 (17,719,5%)
26-35 41.079 (28,2%) 29.780 (72,574,2%) | 10.584 (25,827,5%
36-45 16.633 (11,4%) 11.293 (67,969,7%) | 5.037 30,3-32,1%)
46--55 6.399 (4,4%) 4.083 (63,865,6%) 2.204 (34,436,3%)
56-65 2073 (1,4%) 1.160 (56,057,6%) 879 (42,444%)
66-75 470 (0,3%) 205 (43,645,7%) 255 (54,356,4%)
>75 114  (0,08%) 43 (37,%39,5%) 69 (60,562,3)

Gesamtergebnis

145890

109.693(75,277,3%)

33.171(22,7-24,8%)

Tabelle 13Anzahl undinteilauf Hepatitis B und HIV getesteten ProtbenManner und Frauen nach
Altersgruppe 2012017 (unterBel@ 1 & A OK( A 3 dzy 3 @sthleedyy 6 S1 Yy iSY «a
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Wennmandie Anzahln) der Proben von demMannem und Frauen ider gleichen
Altersstufe miteinander vergleichgo befanden sictiberwiegend mehr Manner in den
jungeren, mittleren und auch altere\ltersgrupperbis 65 Jahrez. B16-25 Jahre(n=58509,
80,582,F6MéannerAnteil n=12855, 17,719,5% Frauewnteil), 26-35 Jahre(n=29.780,
72,574,2% ManneAnteil n=10584, 25,827,5% Frauewnteil), 36-45 Jahre(n=11.293,
67,969,7% ManneAnteil n=5037, 30,332,1% Fraueinteil).

Etwas nehr Frauen dagegen befanden sicliden dlterergering vertreteneriltersgruppen
ab 66 Jahrez.B.66-75 Jahre(n=255, 54,%66,4% Frauem=205, 43,645,7% Manner Uber
75 Jahre(n=69 60,5-62,3%Frauen; n=43, 37;39,5% Manndr(Tab.13, Abb.0)6 Uberden
gesamten Untersuchungszeitraum 2L 7 betrachtet bleibt dieseUnterschied im
Wesentliclen bestehenmit einer leichten Zunahme des jeweiligen Anteils an FraAlam 16
AC)

Anzahl

Altersverteilung nach Geschlecht 2015-2017
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Abbildungl6: Geschlechtaerteilung der auf Hepatitis B und HIV getesteten Proben in den einzelnen
Altersgruppen
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Abbildungl6A: Geschlechtererteilung der auf Hepatitis B und HIV getesteten Prolemieinzelnen
Altersgrupperdahr 2015
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Abbildungl6B: Geschlechtererteilung der auf Hepatitis B und HIV getesteten Probeeni einzelnen
Altersgrupperdahr 2016
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Altersverteilung nach Geschlecht
2017
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Abbildungl6C:Geschlechtererteilung der auf Hepatitis B und HIV getesteten Proben irirdeinen
Altersgrupperdahr 2017

5.1.4Herkunftsverteilung

Eine Auswertung der Angaben (der Gesundheitsdmter) zu dem jeweikddar
untersuchten Proben zeigt Tabelle 14. Daraus wird ersichtlich, igaseidten Proben im
Untersuchungszeitraum von 2015 bis 2017 von MensaherSyrien (189.527, 27,1%)
stammten gefolgt von Afiganistan (n21.793,14,9%), Irak (r£3.806,9,5%), Nigeria
(n=8.148, 5,6%) und Eritrea (6699, 4,6%)s.Tab.14,15Abh 17).

Wahrend in den Jahren 2015 und 2@ii®é meisen Proben von Menschaus Syrien, gefolgt
von Afgpanistanstammten, fanden sicim Jahr 201tlie meisten Proben aus Nrgge

(n=2352, 15%), obwohl die Zuwanderuags Nigeriaind anderen afrikanischen Landern mit
Ausnahme Gambgichmit den Jahren nicht wesentlickeréndert hatte So vereichnetez.B.
Nigeriain den Jahren 2012016, 2018.574, 2.222bzw.2.352Proben.Der Anteil der auf
Hepatitis Bund HIVVuntersuchten Proben in Oshd Westafrikan Jahren 20122017 hat sich
von 15%, 27% bis 38,7% vergrol@ab.14, 15(Abb.17A17C).
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HKL Jahr 2015 Jahr 2016 Jahr 2017 Jahre20152017
(%)
Westafrika 6,6 % 13,4% 23, 7% 10%
Gambia 121 (0,1%) 18 (0,1%) 415 (2,7%) 554  (0,4%)
Mali 689 (0,7%) 691 (2,2%) 136 (0,9%) 1516 (1,0%)
Nigeria 3574 (3,6%) 2222(7,0%) 2352(15%) 8148 (5,6%)
Senegal 1774 (1,8%) 668 (2,1%) 168 (1,1%) 2610 (1,8%)
Sierra Leone 435 (0,4%) 639 (2,0%) 620 (4,0%) 1694 (1,2%)
Ostafrika 8,4% 13,6% 15% 10,3%
Athiopien 1855 (1,9%) 1539 (4,8%) 341 (2,2%) 3735 (2,6%)
Eritrea 4032 (4,1%) 1537 (4,8%) 1130 (7,2%) 6699 (4,6%)
Somalia 2387 (2,4%) 1264 (4,0%) 869 (5,6%) 4520 (3,1%)
Siud und Zentralasien 23,1% 22,4% 9% 21,4%

Afghanistan 16224(16,5%) | 4868 (15,3%) | 701 (4,5%) 21793(14,9%)
Iran 1933 (2,0%) 1362 (4,3%) 448 (2,9%) 3743 (2,6%)
Pakistan 4495 (4,6%) 878 (2,8%) 252 (1,6%) 5625 (3,9%)
Westasien 41, ™% 37,2% 29% 39,7%
Armenien 313 (0,3%) 455 (1,4%) 355 (2,3%) 1123 (0,8%)
Aserbaidschan | 441 (0,4%) 639 (2,0%) 501 (3,2%) 1581 (1,1%)
Georgien 358 (0,4%) 260 (0,8%) 387 (2,5%) 1005 (0,7%)
Irak 8286 (8,4%) 3983 (12,5%) | 1537 (9,8%) 13806(9,5%)
Syrien 31581 (32,1%) | 6223 (19,6%) | 1723 (11,0%) | 39527(27,1%)
Tarkei 113 (0,1%) 283 (0,9%) 379 (0,2%) 775 (0,5%)
OstEuropa 2,6% 3,3% 4,5% 3%
Russland 292 (0,3%) 184 (0,6%) 363 (2,3%) 839 (0,6%)
Ukraine 2286 (2,3%) 848 (2,7%) 345 (2,2%) 3479 (2,4%)
Sudeuropa 10,3% 1,4 % 2,2% b
Albanien 4567 (4,6%) 220 (0,7%) 192 (1,2%) 4979(3,4%)
Kosovo 4889 (5,0%) 126 (0,4%) 66 (0,4%) 5081(3,5%)
Serbien 700 (0,7%) 110 (0,3%) 90 (0,6%) 900 (0,6%)
AndereLander | 3632 3, | 2345 2,%% | 2418 2,5% | 12225 12,%%
OhneAngabe | 4713 1603 329 6645
Insgesamt 98493 31764 15633 145890

Tabelle 14Gesamtzahlnd Anteiuntersuchter Proben auf Hivid Hepatitis B in Jahren 2015, 20A®].7und
Gesammach Herkunftéindern
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2015

2016

2017

20152017

1.Syrien (32,1%)

1. Syrien (19,6%)

1. Nigeria (150%)

1. Syrien (27,1%)

2.Afghanistan 2. Afghanistan 2. Syrien (11,0%) | 2. Afghanistan
(16,5%) (15,3%) (14,9%)
3. Irak (8,4%) 3. Irak (12,5%) 3.lrak  (9,8%) 3 Irak (9,5%)

4.Kosovo (5,0%)

4. Nigera (7,0%)

4. Eritrea (7,2%)

4. Nigeria (5,6%)

5. AlbanienPakistan
(4,6%)

5. Athiopien Eritrea
(4,8%)

5. Somalia (5,6%)

5. Eritrea (4,6%)

6. Eritrea (4,1%)

6. Iran (4,3%)

6. Afghanistan (4,5%

6.Pakistan (3,9%)

Tabelle 15: Gesamtzalmd Anteiuntersuchter Proben auf Hivid Hepatitis B in Jahren 2015, 20A®].7und
Gesamtaus den sechs haufigsteierkunftsindern
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Abbildungl7: Verteilung der auf Hepatits und HIV getesteten Proben der 15 haufigster?blkd2017
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Abbildungl7A: Verteilung der auf Hepatitis BdiHIV getesteten Proben der 15 haufigstenJdKt 2015
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Abbildungl7B: Verteilung der auf Hepatitis BdurlV getesteteRroben der 15 haufigsten Hkdhr 2016
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Anzahl 2017
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Abhkldungl7C: Verteilung der auf Hepatitis BludlVgetesteten Proben der 15 haufigstHKLJahr 2017

6. Ergebnisse deauf HI\-getestetenProben

6.1 Uberblick tiber alle Proben

Im Zeitraumvon 20152017 wurden insgesam6.381 Proben erfasst und atdlV-1 und
HI\£2 labortechnisch untersucht.

Von denl46.381 Proben wiesen 1457 (99,4%éginen negativen Suchtest auf (ARBA).
824 Probenzeigten eine Reaktivitéin HIVVSuchtes{(Tab. 16). Von diesen 824 reaktiven
Suchtesterbestatigen sicb08 (61,7%) inB(IB)als positiv auf HFY (Abh 18B). In 351 Féllen
fand sich eine positive HIMViruslast (42,6%) (Abb. 198)\*2 wurde in keiner Probe
nachgewiesen. Von den insgesamt.B8@& auf HIV getesteten Proben lag die Positiva#dsr
fur HIA Infektion (B positiv) somit bei nur 053%6.

Untersuclungsjahre Anzahl an HPeaktiven Suchtest
2015 427 (51%)

2016 193(23,4%)

2017 204(24,8%)

Gesamtergebnis 824 (100%)

Tatelle16: Anzahl und Antegi¥o)derHIV eaktiven Suchtes015, 20162017
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0,6%

m Negativer HIV-Suchtest, n= 14555

m Reaktiver HIV-Suchtest, n= 824

Abbildung 18: Haufigkeitemn HIVreaktiven Suchtest

m Negativer HIV-Westernblot,
n=316

m Positiver HIV-Westernblot,
n=508

Abbildung 1B:Haufigkeiteran bestatigten Tests inBbei Proben mit positivem Suchtest (n=824)

Zusatzlich zeigten sich in dér 824 Proben mit reaktivem H8uchtestraglichelB-

Ergebnisse miinzelnengeringenBandenintensitatenz.Bnur gptl 1+.In keinem diesen 71
Falen fand sich in der HHRCR deNachweis einer Viruslast (Tab.17).
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Jahre der Untersuchung Anzahl von Probennummern mit fraglichen
IB-Ergebnis

2015 36

2016 16

2017 19

Gesamtergebnis 71

Talelle17: Anzahl von Proben mit fraglich&Ergebnis und negativer HAfuslast

Keine Probe war nur in der HMCR psitiv ohne irgendein Signal IB

Bei zwei Proben mit fraglichelB- Ergebnis war die HHRCR positjwereinbar mit dem
Nachweis einer frischen Hiwvfektion.

Eine dieser beiden Prob&atte eineHI\fViruslastvon 420929 HIWiruskopien/midie
anderevon 861440 HIWiruskopien/ml, wamit einerfrihen Infektionsphaseereinbar ist
Demnach findet sich ein Anteil an Hikbben mit gleichzeitigem Nachweis vBrand HIV1-
PCR von 69,1 % (351 von 508).

6.1.1 Geschlechtsangaben bei HNBpositiven Proben

Unter allen erfassten BlgtositivenProben (n=508,100%) der Untersuchungszet015
2017 stammtemmehrProben vorMannemn (n=292,58,559,3%) alsvonFrauen (n=207,
40,7-42,94) (s. Tab.18(Angaben zum Geschlgdanden sictbei 499 Proben (‘Bei der
Auswertung der Alterbzw. Geschlechtsverteilung wurden Konfidenzinte@i)derechnet
unter Einbeziehung von Fallen ohne entsprechende-&ltsvsgeschlechtsbezogener
Angabei).

Geschlecht Gesamtzahl untersuchter Proben auf Hid
Hepatitis B20152017
mannlich 292
weiblich 207
unbekannt 9
Gesamt 508
Tabelle 18Geschlechtsangaben bei HidsitivenB-Tests gesami20152017
Geschlecht Jahr2015 Jahr2016 Jahr2017 Gesamtjahre015
2017
mannlich 127(57,5 80(60,662%) |85(54,858,1%)| 292(57,559,3%)
58,4%)
weiblich 92(41,642,5%) | 50(37,939,4%)| 65 (42-45,2%) | 207(40,742,5%)
Gesamt 221 132 155 508

Tabelle 19Geschlechtsangaben: Anzahl und AnteiHbépositivenB-Tests

Wenn mardie Anzahl deHI\A1 positiven IB-Tests von Mannern und Frauen in den gleichen
Jahren, z.B. 2015, 2016 oder 2017 miteinaneegleicht warder Anteil an HIM- positiven
IB-Testsbei Mannernstetshoher(Tab.19. Dabeistiegdie Zahl der positivel3-Testsvon
Frauennicht kontinuierlichvon 20152017an, wiees in deitGesamberechnung der
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Frauenpopulaon der Fall warTab.19. Diehochste Zahl apositivenlB-Testsbei Frauerwar
im Jahr 2015 zu verzeichn@mdemauchdie grof3te Anzahl an Proben untersucht wurde,
gefolgt vomJahr 2017Dabeiist der Antel an positiveriB-Tests bei Freenim Jahr 2017n=
65,4245,2%)deutlich in Vergleich zum Jahr 2qQh&50, 37,989,4%)und geringflgigm
Vergleich zum Jahr 2005=92,41,642,5%)angestiegerfTab.19.

6.1.2 Altersangaben

Die meisterHI\fpositivenIB-Testsn Jahren 201:2017lie3en sichiingerenund mittleren
Altersgruppe zuordnen dh. den Altersgruppevon 2635 (n=20641,3%6)undvon16-25
(n=150, 30,%0)(Tab. 20. Bei den Mannern war der Anteil deoBen aus der Altersgruppe
der 26:35-jahrigen am hochsten (n=114, 3%} auch bei den Frauen war der Ardeil
Proben aus der Altersgruppe d26-35-jahrigen am hochsten (n=92, 444), dicht gilgt von
der Gruppe der 1:25-jahrigen: mannlich (n=83, 28,4%); weiblich (n=67 98,4

6.1.3Alters- und Geschlechtererteilung

Alter (Jahre)

Gesamtzahdler IB-

positiver Tests

Mannlicher Anteil
bezogen auf

Weiblicher Anteil
bezogen auf

Gesamtzahl Gesamtzahl

mannlicher Proben | weiblicher Proben
<16 6 (1,2%) 3  (1,00) 3 (1,4%)
16-25 150 (30,1%) 83 (28,8%) 67 (32,%%0)
26-35 206 (41,3%) 114 (39,000) 92 (44,%%)
36-45 114 (22,8%) 74 (25,3%) 40 19,M)
46-55 18 (3,6%) 15 (5,1%) 3 (1,4%)
>55 5 (1,0%) 3 (1,0%) 2 (1,0)
Gesamtergebnis 499 (100%) 292 207

Tabelle 20Anzahl undAnteil positivetB-Tests nach AltersgruppeAnzahl undinteil der Manner und Frauen
nach Gesamtzahl mannlichfereiblicherProben20152017

Alter (Jahre)

GesamtzahlB-
positiver Tests

Geschlechtmannlich
bezogen auf die

Geschlechtweiblich
bezogen auf die

entsprechende entsprechende

Altersgruppe Altersgruppe
<16 6 (1,2%) 3 (50%) 3 (50%)
16-25 150 (30,1%) 83 (55,3%) 67 (44,7%)
26-35 206 (41,3%) 114(55,3%) 92 (44,7%)
36-45 114 (22,8%) 74 (64,9%) 40(35,1%)
46-55 18 (3,6%) 15 (83,3%) 3 (16,7%)
>55 5 (1,0%) 3  (60%) 2 (40%)
Gesamtergebnis 499 (100%) 292 207

Tabelle 21Anzahl undinteilpositiverlB-TestsnachGeschlecht undltersgruppa 20152017

Wenn mardie Anzahl der positivelB-Testsvon Frauen und Manner in der gleichen
Altersstufe miteinander vergtht, so findensich immerretwasmehr Manner in fast allen
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Altersgruppen, z. B. 185 Jahre(n=150, 55,3% Manner, 44,7% Frauen)328ahre(n=206,
55,3% Manner, 44,7% Frauen);&BJahre(n=114, 64,9% Manner, 35,1% Frauen)586
Jahre(n=18, 83,3% Manner, 16,7% Fraugbhb. 19)

Nur bei der Altersstufe der unter D@hrigen fiel die Geschlechterteilung etwa gleich grof3
aus dies isaberaufgrund der geringen Anzahl Broben (6, 1,2%) wenig aussagekréatftig.
Auch venn man die einzelmeJahe 2015,2016 und2017getrennt voneinander betrachtet

war die Altersund Geschlechtsvertaihg ahnlich(Abb.19A-C)(Tab.2).

Alter (Jahre) GesamtzahB- GesamtzahB GesamtzahlB-
positiver Tests positiver Tests positiver Tests
2015 2016 2017
m/w/unbekannt m/w/unbekannt: 1 | m/w/unbekannt :2

<16 0/0 0/2 1/0/2

16-25 30/30 26/20 27117

26-35 58/46 27/19 29/27

36-45 30/16 2216 22/18

46-55 6/0 5/2 4/1

>55 3/0 0/0 0/2

Gesamtergebnis 127/92 80/49 83/65

Tabelle 22AnzahlpositiveriB-Tests nach mannlich/weiblich/unbekannt madh Altersgruppen in den einzelnen

Jahren 2015, 2016, 2017

Verteilung HIV positiver IB-Tests nach Alter und

L Geschlecht 2015-2017
100
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20 I
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S| sS| s |8 |s|s|sg|s|s|s)| s8] &
= = = = = e = = = = = 2 Geschlecht
c c = c o c
:(EU g :g g :g g :E g :g g :E g
<16 16-25 26-35 36-45 46-55 Alter

Abbildungl9: Verteilung H\positiveriB-Tests naclklter und Geschlecht 202917
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‘Verteilung HIV positiver IB-Tests nach Alter und
Anzahl Geschlecht 2015
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Abbildungl9A: Verteilung HPgositiverlB-Tests nach Alter und Geschlecht 2015
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Abbildungl9B: Verteilung HIpositiverlB-Tests nach Alter und Geschlecht 2016
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Verteilung HIV positiver IB-Tests nach Alter und

S Geschlecht 2017
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Abbildungl9C: Verteilung HigositiverlB-Testsnach Alter und GeschlecR017

6.1.4 Herkunftsverteilung der HIVpositiven IB-Tests

Insgesamtand sich in dedahen 2015 bi2017in Proben von B8 Personerein positiver
Nachweis von H{¥im IB. Dabeistammten die meisteiB-positivenProbenaus afrikanischen
Landern sudlich der SalaNigeria mit 145 positivdB-Tests in 3 Jahren nahm da2&,5%
aller im HIVL IBpositiven Probewin, gefolgt von Sierra Leofre=60, 11,8%), Eritrea (n=45,
9,1%)und Athiopienn=38, 7,5%Abb.2Q (Tab23).Vondiesen 508 positivelB-Tests
stammtensomitinsgesamt 71,1% (3&bn 508) von Personen aus afrikanischen Landern
sidlich der Sahara. Auétersonen aukanden in Osteuropawvie Russland, Ukraine und
Weil¥ussland zeigten zusammemenbetrachtlichenAnteil an HIVpositivenIB-Tests 10,4%
(53 von 508).

Dagegen faneh sich inLanden mit dem gréf3terzustrom an Flichtlingen ause®t,-Sud -
und Zentralasien deutlich weniger Nachweis vongaBitivenIB-Tests: Syrien (n=7, 1,4%),
Afghanistan (n=5, 1%yak (n=1, 0,2%j\vas generell flr die niedrigeren HRravalenzen aus
diesen Landern spricht.

In den einzelnen Baen 2015, 2016 nd 2017 beobachtete maginevergleichbare
Entwicklung69,7% (154 von 221), 77,3% (102 von 132) und 68% (105 Joal @651V
positiverIB-Testsstammten von Personen aus afrikanischen Landern sidlicPatiara mit
Nigeria als haufigsteirandalsHerkunftsangabe fUI\:1 positive ProberiTab.23, 24) Abb.
20A-O). Die osteuropaischebanderRustand, Ukraine und WBrusslandnachten zusammen
in denJahren 2015 11,3%, 2016 7,6% und 201,8% aller HRL positivenIB-Testsaus Tab.
23).
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HKL Jahr 2015 Jahr 2016 Jahr 2017 Jahre 2015
2017 (%)
Westafrika 40,3% 50% 48,4% 4%
Mali 5 (2,3%) 1 (0,8%) 2 (1,3%) 8 (1,6%)
Nigeria 60 (27,1%) 42 (31,8%) 43 (27,7%) 145(28,5%)
Senegal 15 (6,8%) 2 (1,5%) - 17 (3,3%)
Sierra Leone 9 (4,1%) 21 (15,9%) 30 (19,4%) 60 (11,8%)
Mittleres Afrika 3,6% 1,6% 5,2%
Kongo 4 (1,8%) 1 (0,8%) 2 (1,3%) 7 (1,4%)
DR Kongo 4 (1,8%) 1 (0,8%) 6 (3,9%) 11 (2,2%)
Ostafrika 25,8% 25,8% 14,2% 22,39
Eritrea 29 (13,1% 10 (7,6%) 7 (4,5%) 46 (9,1%)
Athiopien 16 (7,2%) 19 (14,4%) 3 (1,9%) 38 (7,5%)
Somalia 9 (4,1%) 1 (0,8%) 6 (3,9%) 16 (3,1%)
Uganda 3 (1,4%) 4 (3,0%) 6 (3,9%) 13 (2,6%)
Siud und Zentralasien7,3% 0,6% 3,4%
Afghanistan 5 (2,3%) 5 (1,0%)
Iran 6 (2,7%) 6 (1,2%)
Pakistan 5 (2,3%) 1 (0,6%) 6 (1,2%)
Westasien 3,6% 4,6% 3,8% 4
Georgien 2 (0,9%) 2 (1,5%) 3 (1,9%) 7 (1,4%)
Syrien 6 (2,7%) 1 (0,8%) 7 (1,4%)
Armenien 2 (1,5%) 3 (1,9%) 5 (1,0%
Irak 1 (0,8%) 1 (0,2%)
OstEuropa 11,3% 7,6% 11,6% 1
Russland 4 (1,8%) 1 (0,8%) 7 (4,5%) 12 (2,4%)
Ukraine 20 (9,0%) 5 (3,8%) 7 (4,5%) 32 (6,3%)
Weildrussland |1 (0,5%) 4 (3,0%) 4 (2,6%) 9 (1,8%)
AndereLander | 11 (5,0%) 10 (7,60) 22 (14,2%) 23 (4,%0)
Ohne Angabe |7 (3,2%) 4 (3,0%) 3 (1,9%) 14 (2,8%)
Insgesamt 221 132 155 508

Takelle23: Anzahl und Anteil (%)lV positivelB-Tests nach Herkusfandernbezogen auf die gesd
untersuchten Probenzahlen rmdasitivenIB-Testsgesamt undn einzelnerdahren 2015, 201&@017

2015

2016

2017

20152017

1. Nigeria(27,1%)

1. Nigeria (31,8%)

1. Nigeria (27,7%)

1. Nigeria (28,5%)

2.Eritrea (13,1%)

2.Sierra Leone
(15,9%)

2.Sierra Leone
(19,4%)

2.Sierra Leone
(11,8%)

3.Ukraine (9,0%)

3. Athiopien (14,4%)

3. Eritrea (4,5%)

3. Eritrea (9,1%)

4. Athiopien (7,2%)

4. Eritrea (7,6%)

4. Ukraine (4,5%)

4. Athiopien (7,5%)

5. Senegal (6,8%)

5. Ukraine (3,8%)

5. Russland (4,5%)

5. Ukraine (6,3%)

Tabelle24: Anteil de5 jeweils hdufigsten Herkunftslandangaben bei ProbeHIMit- positivenlB-Testsn den
einzelnerdahrer2015 2016,2017und im GesamEZeitraum 20182017
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Verteilung HIV positiver IB-Tests nach HKL 2015
bis 2017

Anzahl
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Abbildung20: Verteilung HipositiverlB-Tests nach verschieuen Herkunftsregione20152017% o6 andal' 1 SAy S
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anzahl Verteilung HIV positiver IB-Tests nach HKL 2016
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Verteilung HIV positiver IB-Tests nach HKL 2017

Anzahl
50
45
40 -
35 -
30 -
25 -
20 -
15 -
10
5 -
0 - HKL

Kuba

WeiRruRland (Belarus)
Afrika

Kongo

Deutschland

Aserbaidschan
Libyen

Nigeria
Sierra Leone
Ukraine
Eritrea
Uganda
Somalia
Armenien
Georgien
Athiopien
Gambia

Mali

Cote d' Ivoire
Ghana
Republik Moldau
Pakistan
Serbien
Sudafrika
Angola

Russische Foderation
Kongo, Dem. Republik..

Abbildung20C: VerteilungdlV positivelB Tests nach verschienen Herkunftsregion@917 éanal' | SAYy S | y =

Betrachtet man den Anteil an positiven HI\B-Tesen bezogen auf die Gesamtzahl der
untersuchten Proben aus dem jeweiligeKL. sofielendie Pr&alenzen fuiB-positiveTests
wie folgt aus. Bei Proben von Mehsn aus deDemokratischen Republik Kongaod Uganda
zeigte sich der héchstAnteil an HAL-Positivitat imB (jeweils4,7%), gefolgt voKongo
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(3,99, Sierra Leong8,5% undNigeria(1,8%). Obwohl die meistetB-positiven Tests (n=
145,28,5%) aus Nigersiammten, lagsomitder Anteil furHI\fpositivelB-Test in diesem
Landbei nur 1,8% bezogen auf die Gesamtzahl der getestetdrePaus Nigeri@lab.26).

6.1.5 Verteilung HIV1- positiver IB-Tests nach Geschtat undHKL20152017

VergleichtmanHI\A1- positivelB-Tests zwischeRrauen(n=207 100%und Mannen (n=292
100%)in einzelnen HKiniteinander so wieserprozentualmehr Frauen aus bestimmten
Regionen Afrilasidlich der Sahatdl\A1- positivelB-Tests als Manner a@hbb. 21)wie z. B.
Frauen irNigeria(n=, 94, 64%)Athiopien(n=21,55,3%) Somalign=10, 62,5%)nd Uganda
(n=7, 53,8%)

DerHI\A1- positivelB-TestAnteilbei Frauen aus Osteuropa wigutlich weniger29-30%
(Tab.25) (Abb. 2).

HKL Anzahl positivelB- Anzahl positivel B- Anzahl positivel B-
Testy(Anteil%) Testy(Anteil%) Tests(Anteil%)
mannlich weiblich gesamt

Westafrika

Nigeria 51(35,2%) 94 (64%) 145

Senegal 17 (100%) 0 17

Sierra Leone 45 (75%) 15 (25%) 60

Mittleres Afrika

DR Kongo | 6 (66,7%) | 3 (33,3%) E

Ostafrika

Eritrea 25 (55,6%) 20 (44,4%) 45

Athiopien 17 (44,7%) 21(55,3% 38

Somalia 6 (37,5%) 10(62,5%) 16

Uganda 6 (46,2%) 7 (53,8% 13

Sud und Zentralasien

Afghanistan 4 (80%) 1 (20%) 5

Westasien

Syrien 7 (100%) 0 7

OstEuropa

Russland 7 (70%) 3 (30%) 10

Ukraine 22 (71%) 9 (29,0%) 31

AndereLander 79 (76,7%) 24 (23,3%) 103

Insgesamt 292 (58,5%) 207 (41,5%) 499

Takelle25: Anzahl und Anteil (%) HpdsitiverlB-Tests nach Geschlecht ud120152017
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6.1.6 Verteilung HIVireaktiver Screeningtestaach Geschlecht uneiK 20152017

Im Gesamtzeitraum va20152017 ergaben 0,7%er 146381 Serumproben von
Asylsuchenden, die auf HIV untersucht wurden, ein reaktives Testengelbiilé
ScreeningtesfTab. 2. Von den ingesamt untersuchten Probenzahleaf H\Mvaren 0,4%
(0,3-0,4%) positiv inklI\AIB. Von diesen HigositivenBlotsstammten tber 70%on

Personen aus afrikanischen Landern sudlich der Sahara wie Nigeria, Sierra Leone, Kongo,
Demokratischen Republik Kongo (Tap&6.4) In diesen afrikanischen Landsiidlich der
Saharavurde eine hohere Bestéatigungsrate beiegiantsprechend hoherereaktiven
ScreeningtesRate festgestellt: 76% der Hidaktiven Screenin@estsvon Personen aus

Sierra Leonbestéatigten sich im 1B, in Nigeria waren das 75% und in Kongo 88,6%. Insgesamt
bestatigten sich in Landern aus AfrikeB%8 aller reaktiven Tests. Dagegen betrug der Anteil
an Bestatigungstests fireaktive HINScreeninglestsbei Personen auSyrien und
Afghanistari0%. Die Bestatigungsrate fur HIdus Landern deshemalige Swjetunion
RusslandJkraine Weil3russlandind Georgienwar auffallig hoch und lag bei 90,2%.

Die Untersuchungen in den einzelnen da2015, 2016 und 2017 zeigten dabei eine
ahnliche TendenZ ab. 27).
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HKL Anzahl der HIV reaktiver HI\fpositiverlB- | HI\\Pravalenz
getesteten Screeningtest | Test (%,95%CI)| im Alter 1549
Proben (%) Jahre gemafl}

WHO (%,95%ClI

Westafrika

Mali 1.520 1,3 0,5 (0,21,0) 1,4 (1,21,7)

Nigeria 8.185 2,4 1,8 (1,52,1) 3,2 (2,93,4)

Senegal 2.618 1,2 0,7 (0,41,0) 0,5 (0,40,6)

Sierra Leone 1.700 4,6 3,5 (2,74,5) 1,4 (1,21,6)

Mittleres Afrika

Kongo 180 4.4 3,9 (1,67,9) 2,8 (2,53,0)

DR Kongo 232 6,0 4,7 (2,48,3) 1,0 (0,91,2)

Ostafrika

Eritrea 6.719 1,0 0,7 (0,50,9) 0,7 (0,51,0)

Athiopien 3.740 1,3 1,0 (0,71,4) 1,2 (1,01,5)

Somalia 4528 0,6 0,4(0,2-0,6) 0,5 (0,40,7)

Uganda 279 5,0 4,7 (2,57,8) 7,3 (6,68,1)

Sud und Zentralasien

Afghanistan 21.830 0,2 0,02 (0,010,05) | <0,1 (<0,%<0,1)

Iran 3.748 0,3 0,2 (0,20,4) 0,1 (0,10,2)

Pakistan 5.628 0,2 0,1 (0,040,2) 0,1 (0,10,2)

Westasien

Georgien 1.008 0,7 0,7 (0,31,4) 0,3 (0,20,4)

Irak 13831 0,2 0,01 (0,60,04) | nv

Syrien 39.573 0,2 0,02 (0,010,04) | <0,1 (<0,1<0,1)

OstEuropa

Russland 841 1,7 1,4 (0,72,5) 0,5 (0,40,6)

Ukraine 3.485 1,1 0,9 (0,61,3) nv

Weil3russland 559 1,6 1,6 (0,73,0) nv

Sudeuropa

Albanien 4.985 0,2 0,04(0,0-0,1) nv

AndereLander | 21.192 0,4 0,3 (0,20,4) -

Insgesamt 146.381 0,7 0,4 0,30,4) -

Tabelle 26Anteil (%HI\freaktiver Sreeningtests und HipbsitiverlB-Tests nackiKLbezogen auf die
gesamtinteraichten Probenzahlen 202917 (WHO, 2016)
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Herkunfts | Anzahl der HI\ HIVApositivelB-Tests HIVA\Prava
land getesteten Proben _ (%,95%CI) lenzim
reaktiver Alter 15
(S(;(:);eenlngstesi 49 Jahre
geman
2015 | 2016 | 2017 [201520162017| 2015 2016 2017 HO
(%,95%ClI
Westafrika
Mali 690 | 691 |139 (1,7 0,6 |2,9|0,7(0,2 |0,1(OC |21,400,2|1,4(1,2
1,7) 0,8) 5,1) 1,7)
Nigeria 3591 | 2236 | 2358 2,5 2,5 12,2 |1,7(1,3 | 1,9(1,4 | 1,8(1,3 | 3,2(2,9
2,2) 2,5) 2,5) 3,4)
Senegal 1780 | 668 | 170 |1,4 |0,7 | 0,6 |0,8(0,5 | 0,3(0,0 | 0(0-0,2)| 0,5 (0,4
1,4) 4-1,1) 0,6)
Sierra 437 | 639 |624 3,0 41 /6,3|21(1,6 |3,3(2,x|4,8(3,3|1,4(1,2
Leone 3,9) 5,0) 6,8) 1,6)
Mittleres Afrika
Kongo 106 |54 20 3,8 1,9 |253,8(1,0 |1,90,%|10(1,2 [2,8(25
9,4) 1,0) 31,7) |3,0)
DR Kongo | 60 54 118 8,3 3,7 |59]6,7(2,9 |1,9(0,% |51(1,9 |1,0(0,9
16,2) 9,9) 10,7 1,2)
Ostafrika
Eritrea 4046 | 1537 | 1136 1,0 0,9 | 0,9 | 0,7(0,5 | 0,7(0,3 | 0,6(0,3 | 0,7 (0,5
1,0) 1,2) 1,3) 1,0)
Athiopien | 1858 | 1541 | 341 1,0 1,7 |1,5|0,7(0,5 |1,2(0,7|0,9(0,2 | 1,2(1,0-
1,4) 1,9) 2,6) 1,5)
Somalia 2392 | 1264 | 872 0,6 0,2 |0,9|0,4(0,2 |0,1(0 |0,7(0,3 |0,5(0,4
0,7) 0,4) 1,5) 0,7)
Uganda 135 |59 85 2,2 6,8 |8,2|2,2(005 |6,8(1,9|7,12,6 |7,3(6,6
6,4) 16,5) |14,7) |8,1)
Sud und Zentralasien
Afghanistan/16255| 4871 | 704 (0,2 0,1 | 0,4 | 0,03(0,0| 0(0-0,1) | 0(0-0,5) | <0,1
1-0,07) (<0,%
<0,1)
Iran 1937 | 1363|448 (0,5 0,1 |0 |0,3(0,r |0(C0,3)| 0(00,8)| 0,1 (0,2
0,7) 0,2)
Pakistan 4496 | 879 |[253 0,2 [0 0,4 |0,1(0,04| 0(0-0,4)| 0,4(0,0 | 0,2 (0,2
-0,3) 1-2,2 0,2)
Westasien
Georgien 360 261 |387 |06 0,8 |0,8]0,6(0,x |0,8(0,%]|0,80,2|0,3(0,2
2) 2,7) 2,3) 0,4)
Irak 8306 |3987 | 1538 0,1 0,1 | 0,4 | O(C 0,03(G | 0(0-0,2) | nv
0,04) 0,1)
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Syrien 31619 6231 [ 1723 10,2 0,1 | 0,2 | 0,02(0,0] 0,02(G | 0(0-0,2) | <0,1
1-0,04) | 0,1) (<0,
<0,1)

OstEuropa

Russland | 292 |185 |364 [,4 [0,5 | 2,5]1,4(0,4 |0,50,0 | 1,9(0,8 [0,5 (0,4
3,5) 1-30 [3,9 |06)

Ukraine 2292 | 848 |345 1,0 0,7 |2,0]0,9(0,5 | 0,6(0,2 | 2,0(0,8 | nv
1,3) 1,4) 4,1)

WeilRrussla| 196 | 152 |211 (0,5 2,6 |1,9|0,5(0,01| 2,6(0,7 | 1,9(0,5 | nv

nd -2,8) 6,6) 4,8)

Siudeuropa

Albanien 4573 | 220 (192 0,2 0 [0 0,04(0,0| 0(0-1,7) | 0(0-1,9) | nv
1-0,2)

Andere 13330| 4132 | 3730 0,3 0,6 0,8 | 0,1(0,04| 0,3(0,2 | 0,7(0,5 | -

Lander -0,2) 0,5) 1,1)

Insgesamt 98751 31872 [15758 0,4 0,6 [1,3 | 0,2(0,2 | 0,4(0,4 | 1,0(0,8 | -
0,3) 05 |12

Tabelle 27Anteil (%HI\treaktiverScreningstests und HipositiverlB-Tests nach Herkunftslandern bezogen auf
die gesamt untersuchteProbenzakh 2015, 2016, 2017 (WHO, 2016)
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7. Ergebnisse deauf Hepatitis Bgetesteten Proben

7.1 Uberblick tiber alle Proben

Im Untersuchungsraurd0152017 wurden insgesamt 14652bPen aufHepatitis B

untersucht.
Halbjahr Gesamtzahlintersuchter Proben auf
Hepatitis B

I-2015 28134 (19,2%)

[I-2015 70.627 (48,2%)

1-2016 22.298 (15,2%)

[I-2016 9.722 (6,6%)

[-2017 7.046 (4,8%)

[1-2017 8.697 (5,9%)

Gesamtergebnis

146524 (100%)

Takelle 28:Anzahlund Anteil (%)ler untersuchten Proben auf Hepatitis B Infektiaeimlahren 205-2017

aufgeteiltnach Halbjahr

Unter allen erfassten Proben (n=13854, 100%) waredie meisten Probeim der zweiten
Jahreshalfte 2015 (n=827, 48,2%) zuevzeichnenTab. 28).

Vonn=146.524, 100%Proben gab es=46.765 (31,9%) Proben, dserologischélepatitis B
Marker aufwiesem=99.759 (68,1%) Proben wareeronegatiyd.hsiewieseneinen
negativen antHBs, antrtHBe und HBsAJ iterauf (Tab. 29; Abb. 29).

Halbjahr Gesamtzahkomplett seronegativeRroben
auf Hepatitis BAnttHBs, AntHBc, HBSAQ)

I-2015 19.136 (19,2%)

11-2015 49574 (49,7%)

I-2016 15013 (15,0%)

11-2016 6.074 (6,1%)

1-2017 4.462 (4,5%)

[-17 5.500 (5,5%)

Gesamtergebnis

99.759  (100%)

Talelle 29:Anzahl und Anteil (%) der seronegativen Proben auf HepBdititisktion in Jahren 28-2017

halbjahrlich aufgeteilt
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m Hepatitis B-Marker negativ,
n=99759

m Hepatitis B-Marker positiv,
n=46765

Ablildung 22\ Verteilung der aufiepatitis B untersuchten Proben nach HepatitmBitiven Markern

B A.HBsAg positiv, n=5101

m B.Anti-HBs positiv, Anti-HBc
positiv, HBsAg negativ, n=18819

m C. Anti-HBc positiv only, n=3711

m D. Anti-HBs positiv, Anti-HBc
negativ, HBsAg negativ, n=16744

® E. Andere Konstellationen, n=23¢

Abbildung 2B: Verteilung deHepatitis BMarker positiven ProberachjeweiligeBefundkonstellation

Von denProben, digHepatitis BMarker aufwiesen (n=4865),fand sich bei 10,9%er
Proben nur eipositivesHBsAg, was fur eine fande Hepatitis Bnfektion sprcht (n=5101)
bei 18.819 der Proberd(,2%) fand sich dieserologische ¢hstellation einepositiven Ati-
HBs, positivenAntitHBe und einesmegativen HBsAGgiters, was am ehesten mit einer
durchgemachtenaugyeheilten Hepatitis #hfektionvereinbar istn=3711,7,9%der Proben
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wiesen ein isolierteAnti-HBepositiven Statum= 16744,35,8%der Blutproben zeigtenur
einen AntiHBsNachweis, vereinbar mit einem Hepatitis B Impfti@ch eineHepatitisB-
Impfungund 5,1%der Proben hatten andere Kons&tionen Abb.22B).

Somitwurdenalle Blutprobernn funf Gruppen unterteiltAbb. 23

Hepatitis BMarker positive Proben, n=4®5, 100%

/M\\

Infiziert(HBsAgQ | durchgemacht | geimpft Qur Isoliertes anti | Andere
positiv) (ant-HBs, anti | anti-HBs positiv), HBc Konstelationen
HBc positiv,

n=510110,9%

HBsAg negativ
n=18819,40,2%

n=16744,35,8%

n=371,7,9%

n=2.390, 5,1%

Abhldung 23 Verteilung der Hepaigt BMarker positiven Proben nach Laborparametern

In dieserArbeit wurden die Proben der HBsAg positiven (infizierten), geimpften uilemnit
durchgemachterstatus nadher untersuchfbb. 24

Anzahl vorHBsAgPositiven Anzahl von Anzahl vorAnti-HBs
durchgemachtendepatitisB- | Positiven
Infektionen(anti-HBSs anti-
HBcpositiv, HBsAgiegatiy
n=5101, 100% n=18819 100% n=16744, 100%

Vergleich in defolgenden Kategorien

RN

Geschlecht

Alter HKL
Ablildung 2: Schema zur Auswertung dRFrobermit unterschiedlichen Kondtglonen der Hepatitis-Blarkern

7.2Proben mit Nachweis von artiBs, antiHBcohne Nachweis von HBsAg0152017

VVon alen Probenmit positiven HepatitisB-Markern (n=46765), zeigten 839 (40,2%) der
Proben eine serologische Konstellation eines antiudB&anti HBéNachweises bei
gleichzeitigem Fehlen von HBsAg, washesteneiner durchgemachten Hepatitis B
Infektion entsprichtDie nmeisten dieser Proben stammten aus damen 2015, mitihrem
Gipfelin der zweiten Jahreshélfte 2015 (n¥#35, 41,1%(Tab 30).
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Untersuchungsjahre Anzdl und Anteil der Proben miinti-HBs+/
Anti-HBe-/ HBsAg/-Konstellation

I-2015 4153 (22,1%)

11-2015 7735 (41,1%)

1-2016 2.835  (15,6%)

[I-2016 1.688  (9%)

1-2017 1.107  (5,9%)

11-2017 1.301  (6,9%)

Gesamtergebnis 18819 (100%)

Takelle 30 Anzahlund Anteil (%) der Proberit AntitHBs+/ AntHBc+/HBsA{rKonstellatior?015, 2016, 2017

7.2.1GeschlechtsAlters- und Herkunftsverteilung der Proben mit Nachweis von &hiitBs,
anti-HBc undohne Nachweis von HBsA§152017

Uber 75% deFalle mit einer Ati-HBs+/ Ati-HBe-/HBsAg -Konstellation fanein sich bei
Serumproben von Manneiim=14406, 76,678,3%)Die meisten Proben (=683, 40,8%)
wurden der jingeren Altersgruppeon 1625-Jahren gefolgt vorder mittleren Altersgruppe
von 2635 Jahren(n=5504, 29,2%) zugete{lTab. 34Abh25).

Anzahl
S000

8000

7000

6000

5000
4000
3000
2000
1000 I
0. I

16-25 26-35 36-45 46-55 56-65 66-75 >75  Alter
Abhldung 25 Vertellung der Pben mit AntHBs+/ AntHBc+/HBsAf-Konstellatiomach Alter 2012017

Die meisten Probemit Anti-HBs+/ Ati-HBe-/HBsAg -Konstellatiorstammten ausler
RepublikSenegal (n=154, 43,9%), Mali (n=588, 38,5%), Sierra Leone (n=587, 3388i9t
vonAthiopien (n=1249, 33,3%) und Albanien (n£38, 22,8%{Tab. 35).
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7.3 Proben mit anttHBs- Nachweis (Zustand nach Hepat#iB-Impfung),20152017

35,8% aller Probemit positiven HepatitisB-Markern waren im HepatitiB-Screening nur im
anti-HBsTest positiv, was in der Regel dem Nachweis einer Immunitat gegenuber HBV
entspricht, am ehesten nach HB¥pfung.Die meisten dieser Biben stanmten aus dem
Jahr 2015, mit derivlaximumin der zveiten Jahreshalftén= 904854%) (Tal381).

Untersuchungsjahre Anzahl und Anteil der Preb mit antiHBs
Nachweis (Zustand nach HepatiBs
Impfung

[-2015 2.389 (14,3%)

[I-2015 9.048 (54%)

1-2016 2921 (17,4%)

[I-2016 829 (5,0%)

1-2017 705 (4,2%)

[1-2017 852 (5,1%)

Gesamtergebnis 16.744 (100%)

Talelle 3t Anzahl und Anteil der Proben mit afBs Nachweis (Z. n HepatitB-impfung2015, 2016, 2017

7.3.1Geschlechts Alters- und Herkunftsvereilung der Proben mit antHBsNachweis
(Zustand nackHepatitis-B-Impfung) 20152017

Uber 75% der Falle mit einem ahtBsNachweis fanen sich bei Serumproben von Mannern
(n=12580, 75,177,7%)Die meisten Proben (n=1655,63,6%)wurden der jingeren
Altersgruppe von 185 Jahren zugeteiligefolgtmit deutlich kleinerenAnteilin der mittleren
Altersgruppe von 285 Jahren(n=2674,16%jTab.34.

Von den 1&44Probenwiesen6.619 39,5%)einenimpftiter vony m n n auk,Wag §uf
einen ausreichenden Impfschutz gegentber Hepatitis B hinwies, wélta28 (60,5%)der
Proben mit einem Impftiter vor100 IE/)keinen ausreichendeimpfschutz aufwiese(Tab
32).

Anti-HBsImpftiter Anzahl der Probemit antrHBs

<100 IE/L 10.125 (60,5%)kein ausreichender Schutz
xmMmnn L9K]J 6.619 (39,5%)ausreichender Schutz
Gesamtergebnis 16.744 (100%)

Tabelle32: Anzahl und Antedler Proben mit Impfstatus 20217

Die meisterProbenmit anttHBsNachweistammten aus Ira(n=987, B,3%) Syrien
(n=7.351, B,5%)Albanien (n=644, 1298) undAfghanistan (nz507, 11,5%)in Bezug auf
Anti-HBsImpftiter zeigten siclie nach HKjedochquantitative Untersdlede; wahrendz.B.
in Landern wie Iran oder Afghanistan nur geringémerschede an Anti-HBsImpftitern
festzustellen sind:rdi-HBsImpftiter Iran <100 IE/L (n=467, 12,5%), >180_ (n=520,
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13,9%) anti-HBsImpftiter Afghanistark100 IE/L (n=1383, 6,3%), >180_ (n=1.24,5,1%),
so warenn Landern wie Syrien odelbanien deutlich gifiereUnterschie@ an Ant-HBs
Impftiter zu sehergewesenAnti-HBsImpftiter Syrien<100 IE/L (n=428, 11,9%), >10&/L
(n=2623, 6,6%)anti-HBsImpftiter Albanien<100 IE/L (n=435, 8,7%), >180_ (n=209,
4,2%) Die HKL in Wesind OstAfrika zeigten generell neinegeringere Anzahl alinti-HBs
Impftiter bei den Proben, mit inrem Gipteti 5,5%an Ant-HBsImpftiter aus HKL Nigeria
(Tab.35)

7.4Proben mit Hinweis auf einélepatitis Binfektion (HBsAg positi), 20152017
Von46.765 Hepatitis BMarkerpositiven Proben, wies 5101(10,9%) deProben einen
positiven HBsAgQ auivas fur ene Hepatitis Bnfektion sprichtDie neisten dieser Proben
stammten aus dem Jahr 2015, mitezimMaximum in der z&iten Jahreshalfte 2015 (n=
2.062, 40,4%) (Tab33.

Untersuchungsjahre Anzahl und Anteil déiBsAgositiven
Proben

1-2015 1.107 (21,7%)

11-2015 2.062 (40,4%)

I-2016 757 (14,8%)

11-2016 468 (9,2%)

I-2017 290 (5,7%)

[1-2017 417 (8,2%)

Gesamtergebnis 5.101 (100%)

Talelle 33 Anzahl und Anteil détBsAgpositivenProlen2015, 2016, 2017

7.4.1Geschlechts Alters- und Herkunftsverteilung der Proben midinweis aufHepatitis
B-Infektion 20152017

Beiden insgesan.101 HBsAg positen Probenstammte ein deutlich grol3erer Anteil von
Mannern(n=4286 84,0-86,1% alsvonFrauen (n=71113,916,0%). Bi 104Probenfanden
sich keine Angaben zum Geschle€hié meisten Probem=2481, 48,6%)vurden der
jungerenAltersgruppe der 125 JAhrigenzugeteilt gefolgt vorder Gruppe de6-35
Jahrigen (n=600, 31,46) Tab.33.
Den grof3ten Anteil an HBsAg positiven Proben machten im untersuchten Zé&tehen
ausAfghanistan (n=831, 16,3%) und Syrien (n=607, 1819%4)ie zweitgrol& Grup
stammte ausSubsahard\frikaLandern wiesenegal (n=428, 8,4%), Nigeria (n=349, 6,8%),
Eritrea (n=3176,2%), Athiopien (n=258, 6,1%) Bidrra Leoe (n=299, 5,9%Mpas
suideuropaischeélKL Albanien wabenfalls mit einer hoheAnzahl an Proben niitinweis
auf eineHepatitis BInfektionvertreten(n=318, 6,2%)T@b. 3.
Bezogen auf das jeweilige HKL fand sich der gréf3te Ankéisskg positiven Probems den
LandernGhana (n=22, 17,6%), Sierra Leone (n=299, 17,2%), Senegal (n=428, 16,3%), Mali (n
246, 16,1%), Niger (n=9,7%) und DRongo (n=20, 8,6%pbwohl| die meisten positiven
HBsAgTests aus Afghanistan (n=831, 16,3%) und Syrien (n=607, 11,9%) stdagdty
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Anteil fur positiveHBsAgTests fluidas Land\fghanistamur bei 3,8%und bei $rien nurbei
1,5% bezogen auf die Gesamtzahl der getesteten Proben auf Hepatitis B aus diesen
Herkunftslanderr{Tab. 3, 40).

7.4.2VerteilungHBsAg positiver Probennach Geschlecht une#iKL20152017

Vergleicht marmlie HBsAgpositivenProbenzwischerFrauen =711 100%) und Mannaer
(n=4.286, 100%) in einzelnen HKL miteinanderfasal sich haufiger bei Mannern der
labordiagnostische Hinweis auf eine HepaBtlafektion als bei Frauditah 36).

Anzahl von Anzahl von Anzahl von
Proben mit Anti | Probenmit Anti- | Proben mit
HBs+ HBs+/ Ati- HBsAg+
HBe&/ HBsAg
Geschlecht mannlich 12580(75,% 14406(76,6 4286(84,0-
77,7%) 78,3%) 86,1%)
weiblich 3734(22,3 4085(21, 7 711(13,9
24,9%) 23,4%) 16,0%)
unbekannt 430 328 104
Alter (Jahre) 0-15 1899(11,3%) 302(1,6%) 106(2,1%)
16-25 10655(63,6%) | 7683(40,8%) 2481(48,6%)
26-35 2674(16%) 5504(29,2%) 1600(31,4%)
36-45 901 (5,4%) 3011(16%) 634(12,4)
46-55 383(2,3%) 1546(8,2%) 199(3,9%
56-65 166 (1%) 602 (3,2%) 65(1,3%)
66-75 58(0,3%) 136(1,4%) 14 (0,3%)
>75 6 (0,04%) 35(0,2%) 2 (0,04%)
Gesamtergebnis 16744 18819 5101

Talelle 34:Anzahlund Antdli(%)der Proben mit AntHBs+mit AntiHBs+/ AntHBc+MHBsAgund mit HBsAg+
nach Alter und Geschlecht 262617

HKL Anzahlund Anteil | Anzahlund Anzahlund Anzahlund
(%) von Proben m| Anteil (%) von | Anteil (%) von | Anteil (%) von
Anti-HBs+/ Ati- Proben mit Proben mit Proben mit
HBe/ HBsAg Anti-HBs- Anti-HBs Anti-HBs-
Impftiter Impftiter
<100IE/L >100IE/L
Westafrila
Mali 588 (38,5% 44  (2,9%) 26 (1,7%) 18 (1,2%)
Nigeria 1341 (16,3%) 450 (5,%%) 269 (3,3%) 181 (2,2%0)
Senegal 1154 (43,%%) 90 (3,4%) 60 (2,3%) 30 (1,1%)
Sierra Leone 587 (33,8%0) 40 (2,3%) 21 (1,2%) 19 (1,1%)
Ostafrika
Eritrea | 1066 (15,9%) 127 (1,9%) |68 (1,0%) |59 (0,9%)

81




Athiopien 1249 (33,3%) 143 (3,8%) 71 (1,9%) 72 (1,9%)
Somalia 877 (19,3%) 128 (2,8%) 56 (1,2%) 72 (1,6%)
Sud und Zentralasien

Afghanistan 2919 (13,3%) 2507(11,3%) | 1383 (6,3%) | 1124(5,1%)
Iran 114 (3,0%) 987 (26,306) | 467 (12,30) | 520 (13,9%)
Pakistan 739 (13,1%) 331 (5,%%0) 177 (3,1%) 154 (2,7%)
Westasien

Irak 570 (4,1%) 1262(9,1%) 808 (5,8%) 454 (3,3%)
Syrien 2893 (7,3%) 7351(18,26) | 4728 (11,%%) | 2623(6,6%)
OstEuropa

Ukraine | 411 (11,8%) | 166 (4,8%) [101 (2,9%) |65 (1,9%)
Sudeuropa

Albanien 1138(22,8%) 644 (12,90) | 435 (8,7%) 209 (4,2%)
Kosovo 430 (8,4%) 226 (4,4%) 142 (2,8%) 84 (1,6%)
Andere Lander 1970 (15,9%) 1290 (10,4%) | 720 (7,6%) |570 (4,6%)
Ohne Angabe 773 (6,3%) 958 (17,0%) | 593 (10,5%) | 365 (6,5%)
Gesamtergebnis | 18819(12,3%) 1674411,8%6) | 10125(6,9%) | 6619(4,5%)

Tabelle 35Anzahl nd Anteil (%) deProben mit AntHBs+/ AntHBc+/ HBsAgind mit AntiHBs+ach

Herkunftslandern bezogen auf iggesamt untersuchten Probenzahlen 2@03.7

HKL Anzahlund Anteil(%) | Anzahiund Anteil(%) | Anzahlund Anteil(%)
von HBsAgpositiven | vonHBsAgpositiven | von HBsAgpositiven
Proben Proben Proben
mannlich weiblich Gesamt 2012017
Westafrika
Gambia 46 (95,6%) 2 (4,3%) 48 (0,9%)
Ghana 20 (90,995,5%) 1 (4,59,1%) 22 (0,4%)
Mali 241(98,098,40) 4 (1,62,0%) 246 (4,8%)
Niger 7 (100% 0 7  (0,1%)
Nigeria 261 (74,876,3%0) 82 @3,525,2%) 349 (6,8%)
Senegal 418 (97,7-97,9%) 9 ,1-2,3%) 428 (8,4%)
Sierra Leone 273 (91,391,6%) 25 8,4-8,70) 299 (5,9%)
Elfenbeinkuste 35 (87,5%) 5 (12,5%) 40 (0,8%)
Ostafrika
Eritrea 271 (85,588,000) 38 (2,014,5%) 317 (6,2%)
Athiopien 214 (82,983,3%) 43 (16,7-17,1%) 258 (6,1%)
Somalia 169 (80,5-81,0%0) 40 (@19,019,3%) 210 (4,1%)
Uganda 4 (66,70 2 (33,3) 6 (0,1%)
Mittleres Afrika
Kongo 11 (78,6:85,M0) 2 (4,321,%2%) 14 (0,3%)
DR Kongo 15 (75%) 5 (25%) 20 (0,4%)

Siud und Zentralasien
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Afghanistan 747 (89,991,5%) 71 (8,510,1%) 831 (16,3%)
Iran 25 (92,6%) 2 (7,4%) 27 (0,5%)
Pakistan 182 (96,898,4%) 3 (,63,20) 188 (3,7%)
Sudostasien

Vietnam |5  (55,6%) | 4 (44,2%) |9 (0,2%)
Westasien

Armenien 13 (59,1%) 9 (40,%) 22 (0,4%)
Aserbaidschan 41 (67,270,%%0) 18 @9,532,8%) 61 (1,2%)
Georgien 43 (81,1%) 10 (18,9%) 53 (1,0%)
Irak 93 (83,884,™0) 17 (@5,316,26) 111 (2,2%)
Syrien 483 (79,681, 70) 111 (8,320,%0) 607 (11,9%)
Tarkei 26 (96,3) 1 (3,™0) 27 (0,5%)
OstEuropa

Russland 14 (50-57,1%) 12 42,950%) 28 (0,5%)
Ukraine 56 (65,967,1%) 28 82,934,1%) 85 (1,7%)
Weil3russland 8 (80%) 2  (20%) 10 (0,2%)
Sudeuropa

Albanien 238 (74,875,%%0) 78 24,525,2%) 318 (6,2%)
Bosnien und 7 (63,672,™0) 3  (27,336,%%) 11  (0,2%)
Herzegowina

Kosovo 83 (75,580,%%) 21  19,1-24,3%) 110 (2,2%)
Serbien 9 (52,964,M0) 6 (35,347,1%) 17  (0,3%)
Nordmazedonien 28 (73,7-76,3%) 9 23,7-26,3) 38 (0,7%)
Andere Lander 47  (75,879,0%) 13 (21,024,2%) 62 (2,0%)
Ohne Angabe 153 (68,984,20) |35 15,831,1%) 222 (4,4%)
Insgesamt 4286 (84,086,1%) | 711 (3,916,0%) 5101 (100%)

Tabelle 36Anzahl und Anteil (%dHBsAgpositiven Probenach Geschlecht und Herkunftslandern bezogen auf
dieinggesamt untersuchten Probeiten mit positiven HBsA20152017

7.5HBsAgund HBeAgpositive Proben 20152017

Eine besodere Untersuchungsgruppeit (n=489 9,6% aller HBsAgositiven Proben
(n=5101, 100%yvaren Proben misowohl positiven HBsAgals auch positive HBeAg
NachweisBeidiesend89 Proben mit zusatzlich positivem HBeAg, gab es deutlich mehr
Manner(n=445, 9193,7%)als Frauerin=31, 6,39%), bei 13 Proben war das Geschlecht
unbekanntDie meisten Proben (n=341, 69,7%Ydanin der jingeren Altersgruppe der 16
25-JAhrigengefunden gefolgt von deGruppe de26-35-Jahrigenr{=100, 20,4%) (Tab.B7
Laut der Leitlinie zudepatitis BTherapie ist eine relevante Ansteckungsfahigkeit erst ab
viramischen Titer von >100 000 Kopien/ml Bageapen Cornberg et al. 2021in Titer>
100.000 Kopien/mBlut war in 20,2% von 208 virAmischen Blutproben nachweisbar, bei
denen von Gesuheitsdmtern eine zuséatzliche HBZRJntersuchung angefordesworden
war (Tab. 38).
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Alter (Jahre) mannlich weiblich unbekannt Gesamtergebnis
0-15 17 1 18 (3,7%)
16-25 319 14 8 341 (69,7%)
26-35 82 15 3 100 (20,4%)
36-45 22 1 1 24 (4,9%)
46-55 3 3  (0,6%)
>55 2 1 3  (0,6%)
Gesamtergebnis | 445 (9193,7%) | 31 (6,39%) 13 489

Talelle37: Anzahl und Anteil détBsAgund HBeAgpositiven Probenach Alter und Geschle@@152017

HKL Anzahl von Anzahl von Gesamtergebnis

HepatitisB- HepatitisB-

Viruslast <10"5 Viruslast >10"5

Kopien/ml Kopien/ml
Afghanistan 32(19,3%) 11 (26,2%) 43(20,7%)
Syrien 16(9,6%) 5(11,9%) 21(10,1%)
Pakistan 10(6,0%) 4 (9,5%) 14 (6,7%)
Nigeria 11 (6,6%) 4 (9,5%) 15 (7,2%)
Eritrea 9 (5,4%) 4 (9,5%) 13(6,3%)
Athiopien 6 (3,6%) 3(7,1%) 9 (4,3%)
Senegal 7 (4,2%) 1(2,4%) 8 (3,8%)
Sierra Leone 11(6,6%) 1(2,4%) 12 (5,8%)
Albanien 13(7,8%) 1(2,4%) 14(6,7%)
Kosovo 7 (4,2%) 0 8(3,8)
Andere Lander 43 (25,9%) 8 (19%) 51(24,5%)
Gesamtergebnis | 166 (79,8%) | 42 (20,2%) 208(100%)

Takelle 38:Anzahl und Anteil détepatitis BViruslast ProbenachHKL20152017

Der hochstéAnteil dieser Proben, die zusatzlich mit einer #BYRT estung untersucht
worden warenstammte ausAfghanistan (n=43, 20,7%), Syrien (n=21, 10Nkgria (n=3,
7,2%), Pakistan (n=14, 6,7%) éiiolnien (n=14, 6,7%).
Die hochvirdmischen Proberit einerViruslast >10"Kopien/mistammten gro3tenteils
wiederum aus Afghastan (n=11, 26,2%), gefolgt vBgrien (=5, 11,9%), Pakistan, Nigeria
und Eritrea mit jeweils (n=4,5%)Tab.38.
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HKL Anzahl der Anzahl der HBsAg HBsAg
getesteten HBsAgpositiven | Positivitatsrate | Pravalenz nach
Probenauf Proben (%,95%CI) Schweitzer et al
Hepatitis B (%, 95% CI)
Westafrika
Gambia 559 48 8,6 (6,411,2) 12,3 (11,513,1)
Ghana 125 22 17,6 (11,425,4) | 12,9 (12,413,4)
Mali 1529 246 16,1 (14,318,0) | 13,1 (12,713,5)
Niger 72 7 9,7 (4,019,0) 15,5 (14,416,7)
Nigeria 8241 349 4,2 (3,84,7) 9,8 (9,69,9)
Senegal 2631 428 16,3 (14,917,7) | 11,1 (10,711,4)
Sierra Leone 1736 299 17,2 (15,519,1) | 8,4 (5,9911,73)
Ostafrika
Eritrea 6723 317 4,7 (4,25,3) 2,5 (2,32,7)
Athiopien 3751 258 6,9 (6,17,7) 6 (5,86,3)
Somalia 4543 210 4,6 (4,05,3) 14,8(13,815,8)
Uganda 280 6 2,1 (0,84,6) 9,2 (8,79,8)
Mittleres Afrika
Kongo 183 14 7,7 (4,312,5) 11 (9,812,3)
DR Kongo 233 20 8,6 (5,313,0) 6 (5,76,3)
Siud und Zentralasien
Afghanistan 21875 831 3,8 (3,64,1) 1,6 (1,32,0)
Iran 3748 27 0,7 (0,51,1) 0,96 (0,950,96)
Pakistan 5648 188 3,3 (2,93,8) 2,8 (2,72,8)
Sudostasien
Vietnam | 141 E 16,4(3,011,8) |10,8(10,311,3)
Westasien
Armenien 1133 22 1,9 (1,22,9) nv
Aserbaidschan 1591 61 3,8 (3,04,9) 2,8 (1,74,5)
Georgien 1006 53 5,3 (4,06,8) 2,6 (2,23,1)
Irak 13842 111 0,8 (0,71,0) 0,7 (0,650,70)
Syrien 39634 607 1,5(1,41,7) 2,6 (2,23,2)
Tarkei 776 27 3,5 (2,35,0) 4,0 (3,994,02)
OstEuropa
Russland 844 28 3,3 (2,24,8) 2,73 (2,62,8)
Ukraine 3489 85 2,4 (2,03,0) 1,5(1,11,9)
Weildrussland 562 10 1,8 (0,93,3) 4,6 (4,25,0)
Sudeuropa
Albanien 4996 318 6,4 (5,7#7,1) 7,8 (7,68,0)
Bosnien und 541 11 2,0 (1,03,6) 1,1(0,91,4)
Herzegowina
Kosovo 5091 110 2,1(1,82,6) 4,2 (4,064,3)
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Serbien 901 17 1,9 (1,13,0) 0,5 (0,40,6
Nordmazedonien | 673 38 5,7 (4,07,7) nv
AndereLander 3793 126 n.d -

Ohne Angabe 5634 198 n.d

Insgesamt 146524 5101 3,5 (3,43,6) -

Tabelle 39Anzahl und Anteil (%dprProbenmit Hepatitis Binfektionin Herkunftslandern bezogen auf die

inggesamt untersuchten Probenzahtarf Hepatitis Bn diesen HK20152017(Schweitzer et &015)

7.6 Hepatitis B und HRKoinfektion

Eine besondere Gruppe stelldie Proben vomMenscherdar, bei denersowohlein positives
HBsAg als auch ein positiver #8\ est nachweisbar wgAbb. 26)

Hepatitis B und HIV Koinfektion

positivesHBsAg +

positiver HNB

Vergleich in den

folgenden Kategorien

—

Geschlecht

Alter

HKL

Abbildung 26Schema zur Auswertung dRroben mit Hepatitis B und HRbinfektion

7.6.1 Uberblick Uiber alle Proben

Unter allen 14890 auf HIV und Hepatitis B untersuchten Proben, way@2foProben
sowohl HBsAg als aueh IBpositiv. Von den 5101 Proben, die HBsAg positiv waren,
ensprach dies einem Anteil von 0,7% der Probamden 508 HRNpositivenIB-Tests
ensprach dies einem Anteil von 7,5% Proben (Tab. 41).

7.6.2Geschlechts Alters- und Herkunftsverteilung

Die HIMund Hepatitis Bositiven Proben(n=38) stammtenvesentlichhdufigervonMannemn
(n=29, 76%) alonFrauen (n= 923,7%) (Tab. 31lfanden g£h hauptsachlich in denngeren

Altersgruppen, d.h. in den Altersgipen von 235 Jahre(n=17, 44,7 %) unte-25 Jahre

(n=11, 28,9%), gefolgt von den mittleren Altersgaripp645 Jahre(n=7, 18,4%) (Tab. 42).

Vondiesen 38 HBsAg ut8positiven Probestammnten insgesam81,6% (3on 38) von

Personen aus afrikanischen Landern sudlich der S&lhgeaia mit 10 positiven Fallen

machte allene 26,3% der Koinfektion aus (Tab. 43).44
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HKL

Anzahl der getesteten
Proben

Anzahl der HBSA(
positiven Proben

HBsAg

Positivitatsrate

(%,95%G |

HBsAg
Pravalenz
nach

2015 2016 2017

2015 2016 2017

20152016

2017

Schweitzer
et al. (%,
95% CI)

Westafrika

Gambia

123 21 415

42

3,3
0,9
8,1)

9,5
(1,2
30,4)

10,1
(7.4
13,4)

12,3 (11,5
13,1)

Ghana

47 9 69

12 0 10

25,5
(14,0

0 (0
33,6)

40,4)

14,5
(7,2
25,0)

12,9 (12,4
13,4)

Mali

691 698 140

107 (114

15,5
(12,9

16,3
(13,7

18,4)19,3)

17,9
(11,9

25,2)

13,1 (12,7
13,5)

Niger

52 16 4

11,5
(4,4
23,4)

6,3
0,2
30,2)

0 (0
60,2)

15,5 (14,4
16,7)

Nigeria

3602 2266 [2373

162 89 |98

4,5
(3,8
5,2)

3,9
(3,2
4,8)

4,1
(3,4
5,0)

9,8 (9,69,9)

Senegal

1788 675 168

289 [109

16,2
(14,5

16,2
(13,5

18,0)[19,2)

17,9
(12,4

24,5)

11,1 (10,7
11,4)

Sierra Leone

439 662 635

76 116 (107

17,3
(13,9

17,5
(14,7

21,2)120,6)

16,9
(14,0

20,0)

8,4 (5,99
11,73)

Ostafrika

Eritrea

4043 1546 1134

196 |76 45

4.9
(3,4
5,0)

4.1
(3,4
5,0)

4,0
(2,9
5,3)

2.5 (2,32,7)

Athiopien

1859 1544 348

133 (109

7,2
(6,0
8,4)

7.1
(5,8
8,5)

4,6
2,7
7,4)

6 (5,86,3)

Somalia

2394 1273 876

101 65 44

4,2
(3,5
5,1)

5,1
(4,0
6,5)

5,0
(3,7-
6,7)

14,8 (13,8
15,8)

Uganda

136 59 85

2,9
0,8
7.4)

1,7
(0,04
19,1)

1,2
(0,03
6,4)

9,2 (8,79,8)
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Mittleres Afrika

Kongo

107

53

23

8,4
(3,9
15,4)

5,7
(1,2
15,7)

8,7
(1,1-
28,0)

11 (9,812,3)

DR Kongo

61

52

120

44,3
(31,6

57,6)

7,7
2,1
18,5)

7.5
(3,5
13,8)

6 (5,76,3)

Sid und Zentralasien

Afghanistan

16263

4902

710

615

187

3,8
(3,5
4,1)

3,8
3.3
4,4)

4,1
2,8
5,8)

1,6 (1,32,0)

Iran

1934

1366

448

17

0,9
0,5
1,4)

0,7
0,3
1,3)

0,2
(0,01
11,2)

0,96 (0,95
0,96)

Pakistan

4502

887

259

150

31

3,3
2,8
3,9)

3,5
(2,4
4,9)

2,7
(1,1
5,5)

2.8 (2,72,8)

Sudostasien

Vietnam

74

44

23

6,8
2,2
15,1)

6,8
(1,4
18,7)

4,4
O,1
22,0)

10,8(10,3
11,3)

Westasien

Armenien

317

456

360

2,5
(1,1
4,9)

1,5
0,6
3,1)

1,9
(0,8
4,0)

nv

Aserbaidschar,

443

642

506

24

18

19

5,4
(3,5
8,0)

2,8
(1.7
4.4)

3,8
2,3
5,8)

2,8 (1,74,5)

Georgien

359

260

387

17

11

25

4,7
2,8
7,5)

4,2
(2,1-
7.4)

6.5
(4,2
9,4)

2.6 (2,23,1

Irak

8307

3997

1538

70

25

16

0,8
(0,7-
1,1)

0,6
0,4
0,9)

1,0
0,6
1,7)

0,7 (0,65
0,70)

Syrien

31636

6270

1728

478

109

1,5
(1,4
1,7)

1,7
(1,4
2,1)

1,2
(0, 7-
1,8)

2.6 (2,23,2)

Turkei

113

283

380

13

4,4
(1,5
10,0)

3,2
(1,5
6,0)

3,4
(1,8
5,8)

4,0 (3,99
4,02)

OstEuropa

Russland

295

186

363

11

15

3,7
(1,9
6,6)

1,1
0,1
3,8)

4,1
2,3
6,7)

0,73 (2,6
2.8)
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Ukraine 2292 852 345 44 30 11 19 35 3,2 [1,5(1,11,9
(1,4 (2,4 (1.6
2,6) 5,0) 5,6)
Weildrussland (198 153 211 4 2 4 20 |1,3 |1,9 4,6 (4,25,0)
(0,6 (0,2 (0,5
51) 4,6) 4,8)
Sludeuropa
Albanien 4583 221 192 295 12 11 6,4 54 pb,7 (7,8(7,68,0)
(5,7 (2,8 (2,9
7,2) 19,3) |10,0)
Bosnien und 405 87 49 S 1 1 22 1,2 2,0 [1,1(0,91,4)
Herzegowina (1,0 |(0,03((0,05
4,2) -6,2) |-
10,9)
Kosovo 4898 (126 67 107 |1 2 22 08 3,0 4,2(4,064,3)
(2,8 |(0,02|(0,4
2,6) |-4,3) [10,4)
Serbien 701 110 90 15 2 0 2,1 |1,8 |0(0 |0,5(0,40,6
(1,2 |(0,2 21,8)
3,5) [6,4)
Nordmazedon@449 105 119 25 |7 6 56 6,7 5,0 |nv
ien (3,6 (2,7 |(1,9
8,1) (13,3)[10,7)
Andee 1588 820 1385 44 9 73 29 382 b7 |
Lander 2,5 (2,5 |(4,6
3,4) 4,0) [7,0)
Ohne Angabe 4062 1379 (193 120 61 |17 |nd |nd |nd
Insgesamt 98761 (32020 [15743 [3169 |1225(707 (3,2 3,8 45 |
(3,2- (3,6 (4,2
3,3) 4,0) 4,8)

Takelle40: Anzahl und Anteil (%) deroben mit Hepatitis-Bifektion nach Herkunftslandern bezogen auf die
gesamt untersuchten Probenzahéarf Hepatitis B in diesen HKQ15, 2016, 2017 (Schweitzer eR@lL5)

Vergleicht man die Anzahl und die Gésciiterverteilung deHBsAg undB positivenProben
(Frauen (n=9, 100%) und Manner (n=29, 100%8meinzelnen HKL, so waerbeiNigeria
das einzigéandmit einem gleich hoheRrauen und Mannesmnteil. (Tab. 43.

Geschlecht HBsAg untB positive Proben
mannlich 29 (76%)
weiblich 9 (23,7%)

Gesamtergebnis

38 (100%)

Talelle 41:Geschlechtsverteilung der HBsAg iBpbsitivenProben
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Alter (Jahre) HBsAg undB positiver Proben (%)
<16 0 0
16-25 11 28,9%
26-35 17 44, 7%
36-45 7 18,4%
46-55 2 5,3%
>55 1 2,6%
Gesamtergebnis 38 100%
Tabelle 42Altersverteilung defiBsAg unéBpositivenProben 2012017

HKL HBsAgB positive HBsAglIB positive Gesantzahl der

Proben mannlich Proben weibch

HBsAg untB
positiver Proben
20152017 (%)

Westafrika

Mali 1 (100%) 1 (2,6%)
Nigeria 5 (50%) 5 (50%) |10 (26,3%)
Senegal 4 (100%) 4 (10,5%)
Sierra Leone 7 (77,8%) | 2 (22,2%) | 9 (23,7%)
Elfenbeinkiste 1 (100% 1 (2,6%)
Mittleres Afrika

DR Kongo |1 (100%) | 1 (2,6%)
Ostafrika

Eritrea 2 (100%) 2 (5,3%)
Athiopien 2 (100%) 2 (5,3%)
Somalia 1 (100%) 1 (2,6%)
OstEuropa

Weil3russland 2 (100%) 2 (5,3%)
Ukraine 1 1 (2,6%)
Andere Lander 3 3

OhneAngabe 1 1 (2,6%)
Insgesamt 38 (100%)

Tabelle 43Anzahl und Anteil (%) ddBsAg uniBpositivenProben nach Geschlecht und HKL bezogen auf die

gesamt untersuchten Probenzahtait positiven HBsAg 202917
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HKL Gesantzahl der HBsAg unBpositiver
Proben 200017 (%)

1. Nigeria 26,3%

2. Sierra Leone 23, 7%

3.Senegal 10,5%

4. Eritrea , Athiopien, WeiBrussland 5,3%

5. Mali, DR Kongo, Somakdfenbeinkiste 2,6%

6.Ukraine,Irak, GeorgieAserbaidjan 2,6%

Tabelle 44Verteilung deHBsAg undB positivenProben nach verschiedenen Herkunftsregionen-2013
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Diskussion

8.1HIV und Hepatitis B

Im Jahr 2015 wurden am bayerischen LGL insge&¥anfi3Serumproben von Asylsuchemde
auf HIV bzw. Hepatitis B getestet. Dies entspriadtir alseiner Verdreifachung gegentber
2014 wonur 27.103 Proben zu vegichnen waen (Ackermann et aR015).DerGrund fur
denmassiva Zustromder Fluchtlingswelle wan zum grétenTeildie Auswirkungn des
Krieges in Syrien und stellte Deutschland bzw. Bayern vor groRefbig@uwngen. Im Jahr
2016 wurden insgesamt 364 Serumproben von Asylsuchemdauf HIV bzw. Hepatitis B
getestet dies entspricht einem Drittel der Serumproben von 2015, im Jahr 2017 nur noch
15632SerumprobenDer Abwartstrendvar vermutlich durch eirfrlichtlingsabkommen
zwischen der Europaischen Un{&u)und der Turkezu erklarenAm 18. Méarz 206 hatte

die EUein Abkommen mit der Turkei geschlossen, das darauf abzielte, die Zahl der Menschen,
die nach Europa gelangen und Asyl beantragen, zu reduzieren.

Im Jahr 2012201 7wurden insgesamt45.890 Serumproberauf HIV bzw. Hepatitis B
getestet 75,2% stammten voMannern und 22,7 % von Frauen; bei%,B3026 Proben)
waren keine Angaben zum Geschlecht gemacht woierAnteil der Proben, die von
Frauen stammterstiegdabeivon 20152017 kontinuierlich an, von 2022,4% (Jahr 2015)
bis auf31,832,9%(Jahr 2017)Derhochste Anteil der Probed9,8% stammte von Persone
im Alter von 16is 25Jahen.Bei den Mannerind Frauerwar der Anteil der Pben aus der
Altersgruppe der 1tbis 25Jahrigen am hochsten 533,5 %bzw.38,842,7%

Die meisten ProbeR0152017fir HIVF und HepatitisB-Tests stammten von Asylsuchende
aus Syrier27,1%, Afghanistan 14,9%, I1€a&% undNigeria 5,6%d-lr diezwei
Haugflichtlingséinder Syrien und Afghanistdasst sich eindbnahme der Probenzaiiber
die drei Jahréeststellen: aus Syrien untersuchte Proben im Jahr 201%5831(32,1%), aus
Afghanistan16.224 (16,5%nd im Jahr 2017: 1723X,0), bzw. 7014,5%)

8.2HIV

Im Jahr 201201 7wurden insgesamt45.890 Serumprobeauf HI\getestet 824 Proben
zeigten eine Reaktivitéth HIVVSuchtest508 (61,7%lMestatigen sicim IBals positiv auf HV
1.57,5% der HIWroben stammtewon Mannern und 40,7 % von Frauen; betd \8aren
keine Angaben zum Geschlecht gemacht wordenhbBchste Anteil der Probe#l .3 %,
stanmte von Personen im Alter von 26 bisJ@hrenSowohl lei den Mannerrals auch bei
den Frauen war der Anteil der-A&is &H-Jahrigen am hochsten (39,0 % b4w,4 %).

Die meistenB-positiven Probestammenaus afrikanischen Landern stdiisr Sahaa
Nigeria mit 145 positivelB-Tests in 3 Jahren nahm dai2@,5% aller im H¥V IBpositiven
Probeneinund ist in dieser Arbeit das Land mit der grof3ten ZalB-positiven Proben. Auch
laut UNAID$st Nigeriaeines der Lander mit der hochstkriektionsrate des Humanen
Immundefiziena/irus (HIVni der Weltmit etwa 1,9 Millionen infizierten Menschen ueiter
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Pravalenzrate von 1,4 @NAIDR019. Nach Nigeria folgen diB-positiven Probemus

Sierra Leonén=60, 11,8%), Eritrea (n=45, 9,1#) Athiopien(n=38, 7,5%)Mon diesen 508
positivenlB-Testsn dieser Arbeistammtensomitinsgesam?1,1% (361von 508) von
Personen aus afrikanischen Landern sudlich der Sahara.

Vergleicht man HF- positivelB-Tests zwischeRrauen (n=207, 100%) diMannen (n=292,
100%) in einzelnen HKL miteinander, so wiesen mehr Frauen aus bestimmten Regionen
Afrikes sudlich der Sahara HIV positivelB-Tests als M&nner auf; wie z. B. Frauen in Nigeria
(n=, 94, 64%), Athiopien (n=21, 55,3%), Somalia (628%) und Uganda (n=7, 5&B

Dieser Trend wurde auch in anderen Studien beoba¢Heggdahl et al. 201&NAIDR019.
Soistlaut UNAIDSlie HIVVPravalenbei Frauenm Alter von 15 bis 64 Jahren mit einer
Pravalenz vof,9 % weiterhin héher als bdidnnemn mit einer Pravalenz von 1,1(¥NAIDS
2019. Die Grunde fur haufigetdl\Infektionen bei jungen Frauen aus kdnischen Landern
konnen vielfig sein:Frauen sind vermutlich aufgrund biologischer Faktoren (gréf3ere
Oberflache der Schleimhaut, dieim Geschlechtsverkehr exponiert wird, oder hormonelle
Effekte des Immunsystems wahrend der MenstruatiPn)is et al., 20133pwiezuséatzlich in
SubsahraAfrika aufgrundoziodemografischer Elemente wie Geschlechtergewalt,
Altersunterschieden in Behiengen und eingeschrénktem Bildungszugang anfalliger fur HIV
(Kelly et al., 2003; Langen 2005tadtische und besser gebildete Bevolkerungsgruppen
weisen dabei eine hdhere HPYavalenz auf als landliche und weniger gebildete Gruppen
(GarciaCallejeet al, 2006) Da mehr Frauen eine antiretrovirale Therapie (ART) erhalten und
besser auf die Behandlung ansprechen, konnte die Geschlechterdiskrepanz in der HIV
Pravalenz auch durch eine hohere 48terblichkeit bei Mannern erklarbar séitegdahl et al.
2016)

Die Ergebnisse einigee@achtungsstudien zeigten eerhdhtes Risiko flr denwierb von

HI\A1 bei Frauen, dilmng wirksame injizierbare Gestagene zuptamgnisverhitung
verwendetenaber nicht mit kombinigen oralen VerhutungsmitteliPplis et al2013).Im
Ostlichen und sidlichen Afrika, wo diezidenz von HFY beijungen Frauen sehr hoch ist,
erhdhenlang wirksene injizierbare Gestagene (die in dieser Region am haufigsten
verwendete Form der Empfangnisverhitudig) HIV1-Ubertragung Butleret al.2013).

Das Risiko einer sexuellen Ubertragung vorlHit¢igt durch das Vorhandensein vieler
Sexualpartner und gleichzeitiger Partnerschaffeanser et aR011;Epstein et al. 2001
Geschlechterungleichheit ist eine wichtige Triebkraft desBpidemie, insbesondere in
Afrika sidlich der Sahara, wo%8der mit HIV lebenden Menschen Frauen @tejdahl et
al. 2016)Frauen, die UbeGewalt in der &tnerschaft berichteten, wiesen einer
stidafrikanischen Stud&ne erhdhte Inzidenz vdil\fInfektionenauf Jewkes et al. 2010).
Afrika sidlich der Sahara, insbesondere das sudliche Afrika, weist die hocitasiivig
weltweit auf (7,8 %(Maartens et al2014) Dies bestatigt sich auch in dieser Arbeit.

Auch Landein Osteuropa wie Russland, Ukraine und Weil3russland zeigten zusameen
betrachtlichenAnteil an HI\positivenIB-Tests 10,4% (53 von 508).

Die Bestatigungsrate ist fur Hl\aus Landern deshemaliga Swjetunion Russland,
Ukraine Weil3russlandind Georgienauffallig hoch und liegt bei 90,2%.
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Die signifikante Zunahme von Hif¥ektionen in den Gebieten der ehemaligen Sowjetunion
hat dazu gefuhrt, dass Europa die einzige VR&@ion ist, in der die Zahl der neu
diagnostizierr HI\\Falle weiterhiransteigt(Pharris & Stengaa@D17) Wéhrend

Westeuropa einen leichten Rickgang der Epidemie verzeichnet und Zentraleuropa (frihere
Staaten des Warschauer Paktes) eine erhebliche Ausbreitung von HIV bisher erfolgreich
verhindern konnte, zeigt sich in deadionen der friiheren Sowjetunion, einschliel3lich ihrer
zentralasiatischen Republiken, insbesondere aber in der Ukraine und Russland, eine
wachsende Anzahl an Hixfektionen(Pharris & Stengaa2D17) Die meisten Menschen
infizieren sich in Osteuropa drimtraventsen Drogenkonsum und Austgtuvon Spritzen
aberauch durchheterosexuelle Kontaktén der Ukraine betragtasMannerFrauen
Verhaltnis 0,68n Russland kénnte die Situation ahnlich sein; allerdings sind genaue
Informationen zur HPEpidemiedort schwer zu bekommemla das Land keine d@éltierten
Daten veroffentlich{Pharris& Stengaar®017) In dieser Arbeit watasMannerFrauen
Verhaltnisn der Ukrain€,4 und in Russland 2,3.

In der Gesamtintersuchungseit20152017ergaben 0,7 % ded®.381 Serumproben von

Asylsuchende die auf HIV untersucht wurden, eirakéives Testergebnish HI\Suchtest
(siehe Tabelle 26Yon dennggesamtauf HIVuntersuchten Probenzahldyestétigten sich
dann0,4%alspositiv imHI\LIB. Daraus lasssichoffenbareine pravalenzabhangige Pretest
Wahrscheinlichkegrkennen:DerHI\(Screenintest hat eine hohe Sensitivitat von 99,94 %,
abereine nicht ganz so hohe Spezifitdt von 98,78 Bayez et al. 201, 1daraus erklart sich
am ehesterbei Anwendung awdinegrol3e Anzahl von Proben von Personen mit einer
niedrigen Vortestwahrscheinlichkelie in dieser Arbeit festgestellfenzahkeaktiver
Ergebnissém HI\fSuchtest ohne Bestatigung im 8 war nur knapgie Halfte der reaktiven
Screeninglests imB-Bestatigungstest @sitiv. Die haufigsten Bestatigungen im IB fanden sich
bei Landern mit hoher HiRravalenz: 70% detl\fpositiven Blotstammtenvon Personen
aus afrikanischen Landern sudlich deneéBa wie Nigeria, Sierra Leone oder DR Kdngo
diesen #&ikanischen Landersiidlich der Saharaurde eine héhere Bestatigungsrate bei
einer entsprechend héhenereaktiven Screeningstestsrdéstgestellt:76% der HIVeaktiven
ScreeningstestY A RSNJ | SNJ dzy Fi af bgsRtigterysith igBSur did A S NN
AngabenNigerigdiwaren das’5% und floKong@88,6%. Insgesamt bestatigten sich in
Landern aus Afrika 78,8% aller reaktiVests Dagegen warenid IB-Bestatigungstests
haufiger negativ, wenn es sich um reaktive Scre&estgvon Personen ausnd&rn mit
niedrigerHI\\Pravalenz handelte, wie Syrien oder Afghanistan, den beiden
Hauptherkuftslandern. Insgesamt wurden 39 538rumproben vo Personen aus Syrien
und 21.83CProben von Personen aus Afglstan untersucht, die zusammen %Raller
Probenausmachten, aber nur eindl\/Positivitatsrate von 0,02 ésgabenNur jede zehnte
im HIVfSuchtest reaktive Probe in diesen beiden HKL wurde iBHi&5statigt.

Die hochstdBestatigung der Reaktivitatsrate dd¥4Screenintestswiesen die Lander der
ehemdigenSowijetunion auf: Georgien, Russland, Ukraimd Weissrusasnd, dort lag di¢B
Bestatigungsrate fur reaktiv#\ASuchests beB0-100%.Die HIVPositivitatsraterder am
LGlgetesteten Proben von Asylsuchemdaus verschiedenen Geburtslandetimsten mit

den entsprechenden HiRravalenzraten in den jeweiligen L&ndern, die vom Gemeinsamen
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Programm der Vereinten Manen fur HIV/AIDSJNAIDS2016) und der WHO (WH@016)
veroffentlicht wurdenrelativ gutiiberein mit nur wenigen Ausnahmen, z. B. @RKongo.

In Anbetracht der sehr niedrigéfi\(Positivitatsrate bei Serumproben von Menschen aus
Syrien und Afghanistestellt sich die Frage nach der Sinnhaftigkeit eines verpflichtenden HIV
Screenings bei allen Asydsenden. So wurden die HPVavalenzdaten aus UNAIDS
weitestgehend im Rahmen des FB¥teenings bestétigt. Dies macht deriwand an Zeit,

Geld und Munhe fir die Diagnostikuer HIVFélle bei Asylsuchendéiskutabelund man

kénnte erwagen, einbligatorisches Screeniagf HIVhur bei Asylsuchendeaus Landern

mit hdherer HIWPravalenz, wie den afrikarien Landern sudlich der Sahader aus
osteuropaischen Landerim Betracht zu zieheda man damit bereitden grof3ten &il der
HI\/positiven Menscherentdecken und somit die weitere Ansteckung und Verbreitieng
HI\(Infektionweitestgehendrerhindernkdnnte Auch der ethische Aspekt, alle Menschen
ohne ihr vorheriges Einverstandnis auf HIV zu testen, ist problem&ssigt.wichtig zu
beadtten, dass auch wenn eine Person-pib¥itiv ist, dies ihre Rechte als Asylsuchender
nicht beeintrachtigen sollte. Eine HINagnose sollte nicht als Grund fur die Ablehnung eines
Asylantrags dienemer effektivste Weg zur Eindammung der-dbértragungst die

Aufklarung und Bereitstellung von PraventivmalRnahmen, einschilidBicZugangs zu HIV
Tests undBehandlungen. Zwangsmalinahmen kénrsichauchals kontraproduktiv

erweisen, indem sie Menscheuoklnftigdavon abhalten, medizinische Versorgunguathen
und Tests durchfuhren zu lass@uf der anderen Seite kann es aber auch durchaus von
Vorteil sein, jede Hinfektion zu erkennen, sofern jede einzelne-pib8itive Person nach
Feststellung eines positiven Testergebnisses unmittelbar eine faicé@ Beratung und
Behandlung, mdglichst in einer F8gezialambulanerhalt Eine Behandlung Ubertragbarer
Krankheiten ist in Bayern Bestandteil der Gesundheitsuntersuchungen nach 862 AsylG (Sing &
Hierl 0.J.).

8.3 Hepatitis B

In den letzten viedahrzehnten hat die internationale Migration in einem noch nie
dagewesenen Ausmal zugenommen, und die Mehrheit der neuen Migranten, die in Lander
mit niedriger HepatitidB-PravalenzHepatitisB-Oberflachenangen (HBsAg¥eropravalenz
<2 %Xkommen, stamme aus Landern mit mittlerer (HBs&gropravalenz zwischen 2780)
oder hoher Hepatitig-Pravalea (HBsA§ S NP LINN gh)Pragajehzenmngch Schweitzer
et al. 2015)In diesem Zeitraum sind die Inzidenz chronischerlHEB%tionen sowie die
Inzidenz und Mortalitdtgaten von HCC Westeuropa gestiegen, was wahrscheinlich zum
Teil auf unentdecktechronisch@ HBVInfektionen in der Migrationsbevdlkeng
zurtickzufuhren istMcGlynn et al2001; McGlyni& London2011). Es isinzwischerbekannt
dassMigranten im Vergleich zur Aufnahmebevdlkerung sowohl eine héhere Inzidenz
chronischer HBYhfektionen und HCC als auch eine hohere Sterblichkeitrans&rund HCC
aufweisen icDermott et al2011;Wong& Corley2008). Aus diesem Grund ist eine
gesundheiliche Untersuchung auf HepatitissBinvoll,um die Gruppen mit dem hbisten
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Risiko zu ermitteln un8trategien zur Pravention und Kontrolle der Krankheit in den
Aufnahmeléndern zu entwickeln.

In dieser Arbeitanden siclunter insgesamt 4865 Probendie Hepatitis Biarker aufwiesen
5.101 Proben (10,%) mit einem positiveABsAgeinem Indikator fir einBlepatitisB-
Infektionund eirer wahrscheinliche Infektiositat (Schweitzer et al. 201B)e serologische
Konstellationeiner durchgemachen und awgdteiltenHepatitis Binfektionwiesen18.819
(40,2%)Proben auf. 1644(35,8%) der Blutproben zeigten nur einen AdBsNachweis,
vereinbar nit einem Zustand nadHepatitisB-Impfung Dabei ist zu betonen, dass aus den
vorliegenden Datesine Differenzierungler Hepatitis. | f &2 R § NJdai GK NB y A & OK
grundsatzlich nicht mogliakt, da keine klinischen Angaben zu den Serumproben vorlagen.
Weiterhin ist af Grundlage von Laborkriten, die nur zu giem Zeitpunkbhne
Verlaufskontrollentnommen und bestimmt wrden, eine Zwrdnung eines serologischen
Einzelbefund zu einem konkreten klinischen HepatiStatusnicht moglich(z.B kein
Nachweis Ubevorherige negative HepatitVirus (HB\Marker vor <6 MonatenAuch die
Verwendunglesserologischen HBRYkutmarkersAnt-HBeIgM zur Unterscheidung zwischen
akuten und chronischen Féllen scheint grundlegend problematisch. Schatzungen zufolge
machen akute Exazerbationen einer chronischen HepRtitidschen 156 und 50 % der

Féalle aus, dials akute Infektionen diagnostiziert werden, je nachzdgrunddéiegenden
Endene in dem jeweiligen Lan®bwohl AntHBcIgM ublicherweise fur die Diagnose einer
akuten HepatitisB-Infektion verwendet wird, kann es auch bei Personen mit chronischer
Infektion wahrenddieser "Schiibe" vorhanden séhtanet al.2008;OrenbuchHarroch et al.
2008).In einereuropaischentBdie von2012zeigte sich, dastie meistenPersonendie
HBsAgpositiv waren einechronischeund keine akutéiBVErkrankung hatte84,1%)

(Duffel et al. 2015Dabei waren Manner etwa rBal haufiger betroffen als Frauen, ein
Drittel aller gemeldeten Hegtitis-B-Falle (33,3 ¥@ntfiel dabeiauf die Altergruppe der 25

bis 34Jahrigen, und 31,7 % Falle der akuten und chronischen Hepdtifektion zsammen
waren unter 25 Jahre gbuffel et al. 2015)Auch in einenorwegischen Studiedten HBY
Infektionenbei Mannerrhaufiger auf als béirauenwA YOSt A Sy )iDadwurde f @ H MM
auch einezunahme neu entdeckter Falle mit Hepatitis B in der Altersgruppe voh9al6
Jahren beobachtet

Auffallig isdagegen in dieser Arbeiedsehr hohe Anteil an HBkfektionen bei Mannern. So
stammten 4286 (84,686,1 %) deProbenmit einem positiveHBsA-Nachweisszon Mannern
undnur 711 (13,916 %) Probewon Fraen. Dies entspricht einem Gesamtverh@tmon
Mannern zu Frauen von 6,0: 1. Dasftammteder hochste Anteil der Probe#8,6 %yon
Personen im Alter von 16 bis 25 Jah&h{% derProbenbei unter 25Jahrigehund 31,4%

der Proben von 285-JahrigenWenn man davon ausgeht, dass das generelle Verhaltnis von
Hepatitis B positiven Mannern zu Frauen It. der europaischen Studie 1,5 zu 1 gBurfedll

et al. 2015und die untersuchteroben in dieser Arbeit zu 6 von Mannern und zu 2%

von Frauen stammen, dann wiirde man erwarten, dass das Verhaltnis der Hepatitis B
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positiven Proben bei Mannern zu Frauen in der Stichprobg,bé& (75/25) = 4,5 zu 1 liegen
sollte, da Manner sowohliee héhere Grundrate an Hepatitis B Infektionen haben, als auch in
der Stichprobe Uberreprasentiert siridlaher ist das beobachete Verhéltnis von 6 zu 1 in der
untersuchten Stichprobe immer noch etwas hoher, als es die européische Studie erwarten
lieRRe.

Die Infektionsquelleritr HepatitisB bei Asylsuchenden in dieser Arls@idunbekanntes
erscheintallerdingsbei einer so groRenzahl vorProbenjingera HBsAgpositiver
Asylsuchendenachvollziehbardass es sich meistens @mechronische, bereits perinatal
oder im Kleinkdersalter erworbene Hepatiti&Infektion handet konnte Lauto. a.
europaischent8die von2012wurdenvon den 1544 als "importiert” eingestuften Fallen mit
vollstandigen Angaben zur Ubertragung 1119 (73,8l¢MutterKindUbertragungn erfasst.
Von diesen wurden 1110 Falle (99,2 %) als chronisch genieldtsl et al. 2015Duffel &
AmatoGauci2014).Der Anteil der Proben mit einem positiidBsAgNachweis von unter
15-jahrigen Kindern betrug in diesemait 2,1%Kinder kdnnen im Vergleich zu Erwachsenen
eine geringere Seropréavalenz \@mwonischem HBV aufweiseta sie weniger Jahre
kumulaiver Exposition ausgesetzt sind (Rossi et al. 2012).

Herkunftder Hepatitis Binfektion (HBsAgQositive Proben).

In dieserArbeitwar die gesamteHBsAgSerumproberPositivitatsratemit 3,5 %m
Gesamtuntersuchungszeitrawon 20152017 nichtsehrhoch wohlauch weildie Mehrheit
der Asylsuchendeaus Landern der Ostlichen Mittelmeerregion der WHO kam (58,5 % aus
Syrien, Afghanista Irak, Pakistan und Somaligdoch war sie deutlich héher als die
Hepatitis BEndemierate in Deutschland (0,7 % (Rossi et al. 2@i@)}anderder Ostlichen
Mittelmeerregion der WH@asserein Gebiet zusammermasmit niedrigerbis mitierer
HepatitisB-Endemizitat einherget{3,01%)wie auchaus einer systematischen
Ubersichtsarbeit tiber die HepatisPravalenz hervorgeht, in der Lander mit niedrigsr
mittlerer Hepaditis-B-Endemizitat als Lander mit einer Hepat8iBravalenzrate zwischen
2,004,99% definiert wurden (Schweitzer et al. 205 HBsA ositivitatsratenn der
Gesamtzeibei Personen aus den Haupthenktslandern wieSyrien, Afganistan undrak,
lagen bei 1,5 %, 3,8 % b8 %.In dieserArbeithat man den Anstieg dgesamt& HBsAg
SerumproberPositivitatsrataiber die Jahr@016 und 2017 beobachtein denJahen 2015
2016, 20173,2%3,8%und 4,5% Die Zunahme der HBsAgrumproberPositivitatsrate

Uber die Jahrest darauf zuiickzufihren, dasslie Anzahl der Asylsuchenden aus Syrien und
Afghanistan kontinuierlich mit Jahren 2016 und 2017 abnaber die Zuwanderunaus
manchen afrikanischen Landeler Subsahara Regiannahmoder etwa gleichlieb. Afrikg
sudlich der Sahayg A NR | £ & DSO6ASG YA fir HEgatiiSENSin@est @S YA T A G N
(Kiire1996;Schweitzer et al. 2013 dieser Arbeit wurde die héchste HBSfsgumproben
Pasitivitatsrate bei Asylsuchendans Ghana, Sierra Leone, Senegal und Mali festgestellt
(17,6%, 17,2 %, 16,3% bzw. 16,1 Soinit ist die Steigerunder HB&gSerumproben
Positivitatsratem Jahr 201auf 4,5% auansere Arbeit verstandlichaus Landermer
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Ostlichen Mittelmeerregiokamenin den Jahren 2015, 2016, 2017: 64%, 54,2%%32er
Asylsuchenderaus Landern der WesOstund Mittleres Afrika in den Jahren 2015, 2016,
2017:15,5%, 27,7%, 40,6%. Afrika sind i@ Neuinfektionsratebei Kinderram hdchsten,
und die Ubertragng erfolgtin derMehrzahl der HBVhfektioneniiberwiegendbei
Kleinkindern duwh einen engen HaushaltskontaRias Risiko einer perinatalen Ubertragung
ist in Afrika geringer als in Asien, eine Abweichung, die auf eingageriravalenz des
HepatitisB-Antigens (HBeAg) und Unterschiede in den pathogenen Eigenschaften der
zirkulierenden HB'Genotypen zuriickzufiien sein konnte (Hoffmann & TH007).

Die weltweite Pravalenz der chronischen Hiiggktion bei Kindern unter finf Jahren ist von
5% in der Zeit vor der Impfung (1980er bis Anfang der 2000er Jahre) auf weniger als 1 % im
Jahr 2019 zuriickgegangai IO 2021WHO 2022Indolfi et al 2019).Dielmpfung wird seit
1995 schrittweise in ganz Afrika eingefuhrt, zusammen mit verstarkten MaRnahmen zur
Pravention der MutteKindUbertragung. Trotz der mehr als zwei Jahrzehnte wahrenden
EinfGhrungdes Impfstoffsist die Gesamtpravalenz von HBYektionen in derBevolkerung
vieler Lander in Subsahatdrikaweiterhin hoch (> 8 %yWHO 2021WHO 2022Schweitzer

et al. 20150tt et al. 2017)Fruhe epidemiologische Studien haben gezeigt, dass die
Schatzungen der HERfavalenz zwischen Landern undadgtugoen der Bevoélkerung in
Subsahardfrikastark variieren. Diese Schwankungen werden haufig durchofistthe
Unterschiede in den Studien erkl@acobs et al. 1997, B&0600). Laut WHO 2019 war die
geschatztePravalenz einer chronischen HBf&ktion inAfrikavon 6,2 % festgesteNWVHO
2021; WHO 2022in dieser Arbeit wurdeine Pravalenz einer HB¥xfektion in allen Proben
aus afrikanischen Landern von 9,6% festgedbadlitlich hohebeispielsweiséagdabeidie
HBsAgPositivitatsratén Sierra Leondoei 17,2%, bei Schweitzer et al. nur 8,4%nlich wie

in dieser Arbeit wurden einer Studie Uber Blutspender in einem landlichen Krankenhaus im
Norden Sierra Leoneseine HBKvalenz von 13 % bei Frauen und 15 % bei Mannern
festgestellt (Garcidardonet al 2017).Drei verdéffentlichte Artikel Gber die Pravalenz von
Virushepatitis bei Blutspendern in Sierra Lefameleneine hohe Pravalenz von HBV 9,7 %,
10,9 % und 15. 2% (Lawrence eR8R0,Ngegba et aR018, Adesida et al. 2010 allen

drei Studien waren mannliche Blutspender (20,5 %, 20,6 % und 15,5 %) tUberproportional
haufiger infiziert als weibliche Blutspender (7,4 %, 9,1 % und 13,6 %)-{@addia et al.

2017, Lawrence et &2020,Ngegba tal.2018. Somitist die in deserArbeitauffallighohe
positive HBsAdPravalenzen fir Sierra Leone nachzuebliar, besondersvenn mamoch
bedenkt, dassiber 9P4der Proben votannem in jingerem Alter stammte

In unserer Arbeit wiesen die Serumproben von Personen, die aus einigen Landern wie
Somalia, Uganda, Nigeria und Gambia kamen, niedrigere Positivitatsraten auf als die fur ihre
Herkunftslander geschatzte Pravalenz. Die Abweichungen zwischen der geschatzten
Landerpravalenz und unseren Daten konnten darauf zurtickzufihren sein, dass die Daten von
Schweitzer et al. aus verfiigbaren allgemeinen Bevélkerungsstudien (Blutspender,
Beschatftigte im Gesundheitswesen und schwangere Frauen) entnommen wurden, ohne dass
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der Schwepunkt auf Asylsuchendeoder Migranten lagviedizinischePersonal z. Bjilt in
ressourcenarmen Landern als Risikofaktor fir den Erwerb einer Hepditektion, und die
Einbeziehung dieser Arbeitskréafte in Seropravalenzstudien ktaimteisedie
LAnderpravalenz Uberbewerten (Sagdeses et al. 2001)

In Nigeridaglaut Schweizer et al. 2015 die HBs2gyopravalenz bei 998 in unserer Arbeit
nur bei 4,24 In Afrika zahlt Nigeria zu den Landern, die fur-HiBktionen hyperendemisch
sind (>8 %), 0bwohl eine allgemeine Impfung eingefiihrt und allédplende untersucht
werden (WHO2021;WHO 2022, jedochfehlt esan nationalen Maflinahmen zur Pravention
von Infektionen zwischen Mutter und Kind und zur Eliminierung von HBV. Etwa 14 % der
Nigerianer waren zwischen 2000 und 2013 mit HBV infighdusa et al. 2015). Nach dieser
Schatzung ist Nigeria eines der am starksten betroffenen LEmdeBY Infektionin Afrika

und sogar weltweit (Ott et al. 20LDie Metaanalyse 2012019 zeigte grolREnterschiede

in der Pravalenz der HEBXposition je nach Studienpopulation, Studienjahr, Region und
Altersgruppe So zeigten Studien, die in stadtischen Gebieten durchgefiihrt wurden, eine
niedrigere Pravalenz (8,2 %, 95 % kB@Yals Studien, die imidlichen Gebieten
durchgefiihrt wurden (10,7 %, 95 % Kl 82014).Die HBWravalenz war am héchsten bei
schwangeren Frauen, die eine Geburtsklinik aufsuchten, 14,1 %, dicht gefolgt von freiwilligen
Blutspendern 14,0 %ie hochste Pravalenz war 2003 ndt%% und die niedrigste 2011 mit
7,0%zu verzeichnen (Ajuwon et al. 2021).

EineMetaanalyse von Musa et al. 202Bigt dass die Pravalenz der HBEktionin Nigeria

in den letzten 13 Jahren nachhaltig zurickgegangéhlista et al. 2015Eine
Unterguppenanalyse nach Publikationsjahr ergab einen offensichtlichen Abwartstrend der
Pravalenz von 2010 bis 2014 (10,1 %, 95 %-KBAQYzur Gruppe 2018019 (9,0 %, 95 % KI
7,4-11,0) Diese Metanalyse deutet darautlass die HBYravalenz jahrlichm 0,8%

abnimnt (Ajuwon et al. 2021Per beobachtete Riickgang der HB¥valenz in Nigeria

konnte mit einer allméhlichen Zunahme der HBgfung bei Kindern zusammenhé&ngen. Im
Zeitraum 2002005 lag die HBWnpfquote laut UNICEF bei null, 2006 bei 18 % und erreichte
2013 mit 41 %hren H6hepinkt (Oku et al.201)6

Herkunft dePersonemit durchgemachteHepatitisB-Infektionen (antHBs, antiHBcC
positiv, HBsAg negativihd geimpfterPersonerfAnttHBspositiv).

EineMetaanalyse von Rossi et al. 2012 untersuchteSgimpravalenz dehronischen
HepatitisB-Virusinfektion und vorherige Immunitat bei Einwanderern felidhtlingen(Rossi

et al. 2012) Dabei wurde die chronische HB¥ektion durch das Vorhandensein von HBsAg
definiert und HB\\Iimmunitat wurde durclias Vorhandensein vorephatitisB-
Oberflachenantikdrpern (ARkBSs) mit oder ohne HepatiiisKernantikdrper (ArHBC)
definiert. Dabei zeigte sigllass die Gesamtseropravalenz der HBwunitét in den

Regionen am hdchsten war, die die hochste Seropravalenz chronischierfékBonen
aufwiesenSo wurdan dieser Studie festgestellt, datk, 7 ¥dligrantenaus Afrika stdlich
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der Sahara immugegen HBV wareim unsere Arbeit war die Gesamtpravalenz der HBV
Immunitat in afrikanischen Landern (Wesid Ostafrika) 32% und war am hochsten in
Senegal, Mali, Sierra Leone und Athio#h3%, 41,4%, 36,1% bAV,1%. Die HBsAg
Positvitatsratewarin diesen Landern auch ggrechend hocl{16,3%, 16,1%, 17,2% bzw.
6,99). Da de Impfrate in diesen Landern gering(&#%, 2,9%, 2,3%, 3,8%tdie Immunitat
gegen HBYroRtenteilsdadurchentstanden dass di€’ersonerakute HBMnfektion
Uberwunden haben

Die Metaandyse vorRossi et al. hat auch ergeben, dass die Seropravalenz der Immunitat in
den Regionen geringerar, in denen die Seropravalenz der chronischen-HE¥tion am
niedrigsten warln unserer Arbeit war dieser Trend nicht gegeben, da die Lander mit der
niedrigenHBsAgPositivitatsratez.B Iran und Irak (0,7 bz@;8%)zwar aucteinenniedrigen
Anteil derimmunitét nach einelnfektion zeigter{3,0% bzw4,1%) daftiraberhohe
Duchimpfungsraten aufweisen (26,3% bzw. 9,1%), wasmutlichaucheine Erklarungtr
niedrige HB\Infektiorsrate in diesen Landern waider Gesantanteil der vorheriga HBV
Immunitatin diesen Landertregtbei 29,3% bzwi3 2% was in diesem Fall groiteils auf
die Impfung gegen KhatitisB zurtckzufihren ist. DHKLSyrien undAfghanistan zeigten
HBsAegPositivitatsratervon1,5% bzw. 3,86, der Anteil der Immunitat nach eiriefektion

ist ensprehend niedriger in Syrials in Afghanistar?.,3% bzw11,5% und die Immunitat
nach einer Impfungstin Syrierhéher alsn Afghaistanund liegt bei 18,%6 bzw11,5%.

In dieserArbeit is demnach guersichtlich, dasgrofRere Impfraten in HKit niedrigen
HBsAgPositivitatsrate korreliertsind Hohere Zahlen an Immunitat bei durchgemachte
HepatitisB sind miteinerhdheren HBsAgositivitatsrate und niedrigen Impfraten in diesen
Landern in Verbindung zu bringen

In dieser Arbeit war in afrikasthen Landerder Anteil an AnrtHBsonly-Probenam

geringsten besonders in Eritrea und Sierra Leone (1,9% bzw. 28&@inur 0,9% bzw. 1,1

% dieseProben einen ausreichenden Schutz HBV im Sinne eines protektiven Adibis

Titers aufwiesehatten (AntiHBs+ Impftiter >100IE/Uj Sierra Leone wird flr Beschéftigte

im Gesundheitswesen ein Screening auf HBV sowge@itinemalige Impfung von nicht
infizierten Personen empfohléVHO2020; WHO 2021 jedochist die HBMmpfquote unter

den Beschaftigten im GesundheitswegeSierra Leone niedrigun14,3 % haben

mindestens eine Dosis des HB\pfstoffs erhalten, uth nur 4,5 % dieser Bevolkerung weisen
eine frihereinmunisierung serologisch nach (Massaquoi.€l8 Sulaiman et al. 2021

Die niedrige Durchimpfungsrate kénnte auf eine fehlende staatliche Politik zur Bereitstellung
von Routineimpfungen fiir Beschaftigte im Gesundheitswesen in Sierra Leone zuriickzufiihren
seinoderauch aufdas begrenzte WisseamrVerhaltensveisebei chronisher Virushepatitis

Eine kurzlich durchgefiihrte Bewertung des Wissensstandes des Gesundheitspersonals Uber
Virushepatitis in Sierra Leone ergab eine erhebliche Wissensliicke: Nur 38,9 %, 34,6 % und 6,6
% verfugten Uber angemessene Kenntnisse Uber dieckiemd-olgen von HBV, die
Ubertragungswege und die richtigPréaventionsmaRnahme@inet al. 2018)Die Impfung
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von Sauglingen gegen Hepatitis B ist hochgradig schiitzend und reduziert das Infektionsrisiko
um mehr als 70 % (die zusatzliche Gabe von Hegtithmunglobulin reduziert das

verbleibende Risiko um die Halfte). In vielen LAndern mit hohePkH®¥4lenz wie Afrika

sudlich der Sahara, gibt es jedoch keine flachendeckende oder rechtzeitige Impfung, und
HepatitisB-Immunglobulin ist oft nicht verfligl oder unerschwinglich teuer. Im Jahr 2006
beispielsweise lag die Durchimpfungsrate fur die Impfdosis bei der Geburt in Landern, in
denen die Pravalenz der chronischen Hiigektion tber 8 % lag, bei nur 36 % (Kourtis et al.
2012).

Im HKLSyrien laglie Durchmpfungsate gegerHepatitis Boei 18,5%. Alerdingslagder
Anteil der Proben mit ArtiBs+ Impftiter >100IE/lwvas einem gesichert protektiven
Impfschutz enstpricht, nur bei 6,6 Wasmaoglicherweise aucimit einer kriegsund
fluchtbedingt nicht glistdndig durchgefuhrten Immunisieruagsammenhangen kénnte.

Die Ergebnisse von Pravalenzerhebungen deuten darauf hin, dass Lander im Stden und Osten
Europas eine hohere Pravalenz chronischerid&Xtionen aufweisen alLander im
NordwestenEuropagHahneet al. 2013Blachieret al. 2013). In dieser Arbekigten die
Lander deehemaliga SowjetuniorRussland Ukraine Weil3russland eindBsAg
Positivitatsrateron 3,3%, 2,4%zw. 1,8%. i@se Lander gehdrem den Endernmit niedriger
bis mittlererintermediarer HepatitiB-Endemizitdund weden als Lander mit einer
HepatitisB-Pravalenzrate zwischen 2;8(09% definig (Schweitzer et aR015). Dies steht
im Einklang mit den Ergebnissen einer Metaanalyse und einer prospektiven
Langsschnittstudie @ die Seropravalenz von Hepatitis BeuriEinwanderern und
Asylsuchend® bei der die Pravalenz unter Migranten der Pravalenz in ihren
Herkunftsregionen entsprachd$si et al. 2012Pie HBWPravalenzratélir Weil3russlandiel
in dieserArbeitgeringeraus,was maoglicherweise durahe unterschiedliche Anzaduh
untersuchten Probein der systematischen Ubersichtsarbeit von Schweitzer et alnund
dieser Arbeit erklarbar sein konntE0156 vs. 562 fur WeissrusslgSdhweitzer et ak015).
Dagegen zetg sich fur Proben aus de@iideuropa Land Albanidie hochsteHBsAg
Positivitatsraten Europg6,4 %), was gut mit den Daten von Schweitzer et al. korrelierte

Bei der Screeningntersuchung auf Hepatitis B soll ebenfalls die Frage nach der
Sinnhaftigkeit des Screenings betrachtet werden. Insgesamt war der Anteil an HBSAg
positiven und damit infektionsverdachtigen Hepa®iBroben mit 3,5 % deutlich héher als
die vermutete Endemierate fur Hepatits B in Deutschland von 0,7 % (Rossi et al. 2012). Nur
untersuchte Proben aus einzelnen Landern wie Iran (0,7 %) oder Irak (0,8 %) zeigten
vergleichbar geringe HBsRgsitivraten. Aus den HaupiHL 20158017 Afghanistannd

Syrien stammtem dieser Arbeisogar die meisten Falle von gleichzeitig HBsAg und HBeAg
positiven Probe ein Zeichen fur besonders hohe Infektiositdsofern erscheint der mit

dem Screening verbundene Aufwand aus Infektionsschutzgriinden naehbaltzDie
Veroffentlichung dabei gewonnenepidemiologischelnformationenkdnnen dariiber hinaus
auch anderd.ander bei der Planung von Prévems- und Kontrollprogrammen unterstiitzen
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und MaRnahmen des o6ffentlichen Gesundheitswesanskontrolle der Udrtragung
bewertenhelfen Die Quantifizierung der Krankheitslase, auf eine Infektion mHBV
zuruickzufuihren ist und gleichzeitige Kenntnisse uber die Pravalenz des Virus in der
Allgemeinbevdlkerung eriglicheneine bessere Anpassung von Praventiond
Kontrollmalinahmen (Schweizera¢t2015).Auch de chronische HBWfektion stehtoft in
engem Zusammenhang neiner Zunahmevon Migrationaus hoch endemischen Landern.
DahersindScreeningind Impfung dieser Gruppemichtig, um eine weitere Verbreitg der
Infektion zu verhindern (Rimseliene et al. 20DRdurch lasst sich audie Dunkel#fer fur
chronische Hepatitis iBduzierenda die Erkrankunbis zu einem spaten Krankheitsstadium
weitgehend asymptomatisch verlaufh Gegensatz zikaten Hepaitis-B Falle bei
Erwachsenen, bei denen die Infektion haufig symptomatisch verlauft und von denen daher zu
erwarten ist, dass sie sich klinisch vorstellgrischeidend ist auch hievje fur HIVdassim
Rahmen des Screeningjagnostizierte Falle von HepatitisnBnereiner Behandlung
zugefuhrt werden.

8.4 HIV-HBV(Koinfektion

Eine chronische Hepatitis B verlauft bei einer gleichzeitig bestehendémféktion
ungunstige(Hoffmann & Rockstroh 2023)ie Mortalitat aufgrunteberspezifischer
Komplikationen ist bei Hiyositiven Personen etwa 15 Mal hoher als beirtéiyativen.

Zudem schreitet die Hepatitis B schneller voran und das Risiko fur eine Zirrhose ist erhoht.
Verschiedene Mechanismen sind fir diese erhéhte Lebergghégpddurch HIV bekannt,

darunter ein direkter zytopathischer Effekt, vermittelt tber CCR5 und eine indirekte Erhéhung
proinflammatorischer und apoptotischer Faktoren. Trotz der negativen Auswirkungen einer
HI\(Koinfektion kann die Hepatitis B trotz erhéhVirusreplikation klinisch zunachst milder
erscheinen. Diese scheinbare Diskrepanz wird auf eine von HIV verursachte eingeschrankte
zellulare Immunitat zurtickgefuhrt, die einerseits zwar die-¥iBMreplikation fordert,
andererseits aber den Schadendan Hepatozyten reduziefHoffmann & Rockstroh 2023)
Personen, die sowohl mit HBV als auch mit HIV infiziert sind, zeigen haufig nur geringe
Anstiege der Leberenzyme, die als Transaminasen bekannt sind, obwohl die Menge des HBV
im Korper tatsachlich hohést als bei Personen mit einem normal funktionierenden
Immunsystem. Trotz dieser geringen Anstiege kdnnen schwerere Leberschaden wie
Vernarbungen (Fibrose) oder Leberzirrhose haufiger auftreten.

Ahnliches wurde auch bei anderen Patientengruppen mit ggsttitem Immunsystem

beobachtet, wie etwa bei Organtransplantatempfangéftoffmann & Rockstroh 2023)

Wenn das Immunsystem geschwécht ist, kann das HBV wieder aktiver werden, selbst wenn es
zuvor als geheilt galt. (AstiBe Antikdrper sind vorhanden, alkein nachweisbares HBV im

Blut.) (Soriano et al. 200%s gibt auch Fallberichte, in denen Hepatitis B nach Beginn einer
antiretroviralen HIVTherapie (ART) wieder auftrat. Darliber hinaus kann eine gleichzeitige
Hepatitis B den Verlauf einer Hhfektion negativ beeinflussen und sowohl die allgemeine
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Sterblidkeit als auch die Anzahl schwerer AtBZogener Krankheitsereignisse erhohen
(Nikolopoulos et al. 2009; Chun et al. 2012). Auch ist das Risiko fur Leberschéaden durch HIV
ART bei Menschen, die auch mit HBV infiziert sind, etwa dreimal hdher.

In dieser Arbit fanden sichunter 508im HI{1-IB-positivenProben38 Proben?,5%), die
auch HBsAgositivwaren Von diesen 38 Proben starten 81,6%von Personen aus
afrikanischen Landern sidlich @aharawo die Pravalentiir beide Erkrankungeals hoch
gilt (Plattet al.2019).

Diese Daten stimmten Uberein im Meighder weltweiten UntersuchungPréavalenz und
Belastung durch HBKbinfektion bei Menschen, die mit HIV lelier n vRiatiet al.Z2019,

die eine systematische Untersuchung durchgefihrt hatte (20038) um die globale
Belastung durch HBsAminfektionen beMenschen, die mit HIV/AIDS lelbanschatzerDie
Untersuchung voRlattet al. kam zu dem Ergebnisssdie Pravalenz von HNBsAg
Koinfektionen bei HIWfizierten Personen bei 7,68%w. 2,7 Millionen lagDie gréfite
Belastung (69 % der Falle; 1,9 Millionen) war in Afrika stdlich der Sahara zu verzeichnen.

76 Y%Probenmit HIVVHBVYKoinfektionin dieser Arbeit stammten von Mannern und 287
von Fraue, nur imHKLNigeria war die Gesldthterverteilung gleich gro®erhéchste Anteil
der Proben, 44,%, starmte von Personen im Alter von 26 bisJafren 28,9 %m Alter von
16-25 Jahren was auf eine Ubertragung von HIV und HBV entweder perasaim
Kleinkindesaltehinweist, z.Blurch einen engen Haushaltskontakis in Afrika haufig
vorkommt(Hoffmann & Rockstroh 2023

Etwa 10 % der HiMfizierten Bevolkerung hat gleichzeitig eine chronische Hepatitis B, wobei
eine Koinfektion in Gebieten mit hoher Pravalenz beider Virengeawbrkommt. In

Landern, in denen die Viren stark endemisch sind, kariRadeebis zu 25 % betragen (Thio
2009).

Ausdieser Arbeit istu entnehmen, das23,5%der HIV infizierten Proben audem Senegal
gleichzeitigeinenHBsAgpositiven Nachweisaben in Sierra Leone sind es 15%,liM&,5%,
in derDR Kongo 9,1% Nigeria 6,9% unih Somalia 6,3%®ieselnfektionsraten sindmmer
noch hoch und vermutlicgrofBtenteils auMangel in derGesundheitsprogramnmefiir
Mutter und Kindein diesen Landernurickzufiihrenlm Senegaist somit etwa eine von fii
HI\fpositiven Personen auchit HBV infiziertif Sierra Leoneine von sieberin Malieine
von achtjn derDR Kongeine von elfin Nigeriaeine von 15 unih Somaligeine von 16).

Nur sehr wenig&tudien haben sich mit der Koinfektion mit HBV beitixierten

schwangeren Frauen befasst. Studien in Afrika zeigen, dass sie dreimal so haufig wie HIV
negative schwangere Frauen positiv auf 8B und doppelt so haufig positiv auf HBeAg
getestet wer@n. Sowohl hhere HEWAWerte als auch die HBeA&gxpression sind mit
einem erhohten Risiko verbunden, dass eineikfi¥ierte Schwargre HBV auf ihr Kind
Ubertragt(Hoffmann & Rockstroh 2023
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Die Impfung von Sauglingen gegen Hepatitis B ist hochgdmitzend und reduziert das
Infektionsrisiko um mehr als 70 % (die zusatzliche Gabe von Heapatitisunglobulin

reduziert das verbleibende Risiko um die Halfte). In vielen Landern mit hoh@r&Rlénz

gibt es jedoch keine flachendeckende oder rechiggeimpfung, und Hepatiti8-

Immunglobulin ist oft nicht verfiigbar oder unerschwinglich teuer. Im Jahr 2006 lag
beispielsweise die Durchimpfungsrate fir die Impfdosis bei der Geburt in Landern, in denen
die Pravalenz der chronischen HB#éktion Uber 8 %ag, bei nur 36 %.

Selbst bei angemessener Impfung infizieren sich 5 bis 15 % der Sauglinge von Muttern, die
positiv auf das Hepatit3-Oberflachenantigen (HBsAQ) getestet wurden. Bei Sauglingen,
deren Mutter hohe SerurRiBVDNAWerte aufweisen, ist demAeil noch viel héher; es

wurden Ubertragungsraten va@9 % und mehr festgestellt (Xu et al. 200@)he HBADNA

Werte werden haufig bei Frauen mit gleichzeitigerldfsktion beobachtet, insbesondere in
Sudostasien, wo HBV stark endemisch ist und eimegpale Ubertragung von HBV bereits
haufig vorkommt.
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Zusammenfassung, Fazit urf8thlussfolgerungen

Zusammenfassung:

In den Jahren 2015 bis 2017 wurden insgesamB8945Proben voAsylsuchenden in Bayern
gleichzeitig auf HIV und HBV serologisch untersucht. Mindestens 75,2 % der Proben
stammten dabei von M&nnern. Die meisten Proben stammten von jungeren und mittleren
Altersgruppen, mit dem hochsten Anteil an Proben beét38ahrigen(49,8%), gefolgt von

26-35- (28,2%) und 3@5-Jahrigen (11,4%). DiauptHKLn den Jahren 2015 und 2016

waren dabei Syrien (32,1 % und 19,6 %) und Afghanistan (16,5 % und 15,3 %), im Jahr 2017
Nigeria (15,0 %) und Syrien (11,0).

Die HIWUntersuchungenvaren in 99,4 % der Félle negativ.-BWurde in keinem Fall
nachgewiesen. Von insgesamt 824 im-&lli¢htest reaktiven Proben bestatigten sich 61,7 %

im HI\A1/2-BestatigungdBals HIV1-Infektion. Ein positiver HHI RNANachweis fand sich

bei 69,0 % der HIV1-Falle. Ein alleiniger Nachweis von-HHRNA bei HRGuchtest

reaktiven, abetB-negativen Proben fand sich in keinem der Félle, jedoch fanden sich zwei
Falle mit hohen Viruslasten bei fraglichiErgebnis, was mit einer friihen Phase einer HIV
1-Infektion vereinbar war. Proben von Mannern waren haufiger betroffen (mindestens 57,5 %
der Falle), allerdings zeigte sich tber die Jahre ein Anstieg des Anteilsldrahdy bei

Frauen. Als die beidétauptHKLfanden sich bei H¥¥-positiven Probedie Subsahara
AfrikaLander Nigeria (28,5 %) und Sierra Leone (11,8%). Auffallig war dabei u.a. ein héhere
Anteil an HIM-Fallen bei Proben von Frauen aus Nigeria (64 %) und anderen subsaharischen
Landern.

Die serologischen HBYhtersuchungen waren in @8% der untersuchten Proben negativ

(auf antiHBs, antitHBe und HBsAQ). Unter den Proben mit positiven Hep&iBarametern

fand sich in 35,8 % der Falle ein alleiniger serologischer Nachweis voiB#regine
Serokonstellation, die sich so auch nadblgter HBMmpfung darstellt. In 39,5 % dieser
AntrHBsonlyCNf £ S g dzZNRS RIF0SA SAyYy LIMBSd&dkiek. JSNI ¢ A (S
40,2% der Proben mit positiven HepatiBsMarkern zeigten einen Nachweis von Atils

und AntiHBc, was i.d.R. @nausgeheilten HBMfektion mit daraus entstandener HBV

Immunit&t entspricht. In 7,9 % der Falle wurde ausschlief3liciHBctnachwiesen (ArtiBc
only-Status), was am ehesten auch auf eine zurtickliegendéri¥on hinweist, jedoch

u.U. seltener autbei einer okkulten HBMfektion auftritt. Ein Hinweis auf Infektiosiat ergab

sich durch den Nachweis von HBsAg in 10,9 % desétBNgisch positiven Félle. Der Anteil

an (Uberwiegend jungen) Mannern lag dabei bei diesen HBsAg positiven Fallen mit

mindestens 84,0 % auffallig hoch. Die meisten dieser HBss\Myven Proben stammten

dabei von Menschen aus Afghanistan (16,3 %) und Syrien (11,9 %). 9,6 % der HBSAQ positiven
Falle zeigten eine hochviramische Konstellation bei gleichzeitigem Nachweis vgnAiBaA
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diese Falle stammten hauptsachlich von Proben von jungen Mannern aus Afghanistan (20,7
%) und Syrien (10,1 %).

In wenigen Fallen wurde eine HiNBV/Koinfektion festgestellt (n=38, 0,02 %). 81,6% dieser
HI\VMHBVpositiven Proben stammten dabei von ddehen aus Subsahatdrika.

Fazitund Schlussfolgerungen

Durch das in Bayern etablierte Screening aller Asylsuchenden nach 862 AsylG auf HIV und
Hepatitis B kdnnen auch in einer tberwiegend negativen Testpopulation zuverlassigdHIV
HBV Falle gefundn werden.

Aufgrund des hohen Anteils negativer Untersuchungsergebnisse besonders bei HIV sowie
eines hohen Anteils an HRNA negativer HIVFélle, welche ein Indiz fur eine bereits
bekannte und unter Behandlung befindliche-HMrankung bei dem Getestsind, kbénnte

aus epidemiologischer Sicht eine anlassbezogene Untersuchung auf HIV anstelle eines
generellen Screenings in Betracht gezogen werden.

Allerdingshat eine friihe HADiagnosestellung fur jeden einzelnen Betroffegmiie Vorteile
bezlglicmicht nur eineMoglichkeit derechtzeitigen antiretroviraen Thergie, sondern
auchdurch die entsprechendaufklarung der Reduzierungr Neuinfektionszahlen.

EineHBVInfektionflihrt zu einer Entziindung der Leber und ist weltweit eine der
Hauptursacheiir Leberzirrhose und Leberkrebs. Der natirliche Verlauf einetrifi@&ion

wird durch das Alter beeinflusst, in dem sich eine Person infiziert. Infektionen bei
Neugeborenen sind meist asymptomatisch, fihren aber in der Regel zu einer chronischen
Infektion, wahrend Infektionen bei Erwachsenen eher zu einer symptomatisgiogen
Hepatitis fihren, dienit einem geringeren Risiko einer persistierenden tidfekerbunden

sind (McMahor2005).

Von daher sinduwerlassige epidemiologische Infationen tber Hepatitis &nd HIV

wichtig, um die Lander bei der Planung von Préaventiorgs Kontrollprogrammen zu
unterstutzen und die Malinahmen des offentlichen Gesundheitswesens zur Kontrolle der
Ubertragung zu bewertemie Quantifizierung der Krarditslast,die auf eine Infektion mit
HBV zurtckzufiuhren ist und gleichzeitige Kenntnisse Uber die Pravalenz des Virus in der
Allgemeinbevilkemg erndglicheneine bessere Anpassung von Praventiansl
Kontrollmalinahmen (Schweizera¢t2015) Dadie Sermproben von Asylsuchendeus fast
allen Herkunftslandern mit Ausnahme des Iran (0,7 %) und des Irak (0,8 %) eine deutlich
hohere HBsA® ositivitatsrate im Vergleich zur Endemierate in Deutschland (0,7 %) aufwiesen
(Rossi et al. 2012), scheint der Ansate® obligatorischen HepatiiisScreenings flr alle
Asylsuchendegerechtfertigt.

Die chronische HBMfektion steht in engem Zusammenhang mit der Zunahme der
Einwanderer aus hoch endemischen Landern. Daihd6creeningind Impfung dieser
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Gruppenwichtig, um eine weitere Verbreitung der Infektion zu verhindern (Rimseliene et al.
2011).Besondersst einobligatorische Screening deswegen auch wichtign die

a BnkelA ¥ FuSdWibnische Hepatitis B zu entdecken, die bis zu einem spéten
Krankheitsedium weigehend asymptomatisch verlauft Gegensatz zikaten HepatitisB

Fallen bei Erwachsenen, bei denen die Infektion haufig symptomatisch verlauft und von
denen daher zu erwarten ist, dass sie sich klinisch vorstellen.

Eine HIVHBVKoinfektion erhtit die Morbiditat und Mortalitat Gber die hinaus, die durch

eine der beiden Infektionen allein verursacht wird. BeilkdInfizierten Personen ist die
HepatitisB-Viramie hoher, die Progression zur chronischen Hepatitis B ist etwa flinfmal
schneller als bé?ersonen, die nur mit HBV infiziert sind, und das Risiko fur Zirrhose und
hepatozellulares Karzinoist hoher (Hoffmann & Rockstroh 202Btwa 10% aller HIV
infizierten Patienterteiden an einechronischa HepatitisB. Deswegen sollteRl\tpositive
Patienten mit negater Hepatitis BSerologiaunbedingt geimpft werdefHoffmann &

Rockstroh 2023Eine Aufklarung tber Praventsmdglichkeiter{Safer Sex, Vernueing von
Needle Sharingsw.)und liberdasFortschreiten deHepatitissollte eine

Selbstvestandlichkeit seinZu den wichtigsten Praventionsstrategien gehort die-Higé¥ung

von Sauglingen, einschliel3lich einer rechtzeitigen Geburtsdosis. Die Ergebnisse uhearstreic
auch, wie wichtig es idtllV, insbesondere Hochrisikogruppen, gezieiezien, HBY

Impfungen nachzuholen und andere Praventionsmafl3nahmen durchzufiihren. Die weltweite
Ausweitung der antiretndgralen Therapie (ART) flenschen, die mit HIV lebemter
Verwendung eines Tenofowiasierten ARBchemas bietet die Moglichkeit, iglezeitig
diejenigen mit HB¥oinfektion zu behandeln und bei schwangeren Frauen auch die Mutter
KindUbertragung von HBV zusammen mit HIV zu reduzi@attet al.2019).
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