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Hepatitis B — Switch von Nuke auf Interferon

Ein 32 jahriger méannlicher Patient mit
chronischer Hepatitis B, vermutlich be-
reits vertikal von der Mutter infiziert,
stellte sich im Juli 2007 erstmalig vor. Es
fand sich eine HBeAg-negative Verlaufs-
form einer chronischen Hepatitis B-In-
fektion, initial mit geringer Viruslast von
34500 IU/ml HBV-DNA bei deutlich er-
héhter GPT (218U/1), HDV negativ. Die
Leberbiopsie im gleichen Jahr erbrachte
den Nachwetis einer deutlichen inflamma-
torischen Reaktion und mafliger Fibrose
(Grading 3 von 6, Staging 2 von 4 nach
Desmet).

START MIT TENOFOVIR

Nach Diskussion der verschiedenen The-
rapiemdglichkeiten, PEG-Interferon al-
pha-2a oder Nukleos(t)idanaloga (Nuke)
,entschied sich der Jurastudent fiir die
Therapie mit Tenofovir. Seit Juni 2008
war die HBV-DNA komplett supprimiert
und blieb es auch in den folgenden Jah-
ren. Die Transaminasen hatten sich eben-
falls normalisiert und blieben im Norm-
bereich. Die Adhirenz war somit zu-
nichst hoch, die Fragen nach Thera-
piedauer mit Tenofovir (bei HBeAg neg.
Verlaufsform zumeist Dauertherapie)

ALT U/l ::S\nl;lDNA
02.2012 19 68
03.2012 136 128
04.2012 346 218
05.2012 198 65
06.2012 68 38
10.2012 33 <11
01.2013 28 12
03.2013 22 <11
06.2013 15 <11

wurden von Jahr zu Jahr allerdings immer
dringlicher. Der HBsAg-Spiegel unter der
Nuke-Therapie war nicht abgefallen, son-
dern zeigte stabile Verhéltnisse mit Wer-
ten zwischen 9000-11000 [U/1 als Hinweis
auf eine vermutlich notwendige Dau-
ertherapie.

Bei stabiler beruflicher und sozialer Situ-
ation und zuletzt unauftilligem Fibroscan
erlduterten wir dem Patienten die Mog-
lichkeit eines Therapieswitch auf PEG-
IEN alpha zum Versuch der Limitierung
der Therapiedauer seiner antiviralen
Therapie. Im Jahre 2011 hatte sich erst-
malig eine gewisse Nachléssigkeit in der
Tabletteneinnahme mit der Folge einer
wieder gering detektierbaren Viramie
gezeigt (HBV-DNA positiv mit Werten
von 50 IU-max 347 IU/ml). Der Patient
bestitigte dies, doch die Adhdrenz blieb
trotz wiederholter Gespriache tber die
Wichtigkeit der regelméfiigen Tabletten-
einnahme im Folgenden wechselhaft.

EIN JAHR INTERFERON

Ende 2011 wurde dann ,, geswitcht auf
PEG-IFN alpha bei geringer Restviramie
und normalen Transaminasen. Der Pati-
ent spritzte tiber 48 Wochen PEG-IFN

qHBsAg IU

10.487 Start PEG-IFN
9.456
7.455
225
28
0,08
0,13 Stop PEG-IFN
0,43 Anti-HBs-negativ

<0,05 Anti-HBs-negativ

Tabelle 1: Laborwerte im Verlauf. Deutlicher Abfall des quantitativen HBsAg unter Interferon.
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alpha-2a 180 pg/Woche sc und tolerierte
die Behandlung mit den dblichen
IFN-Nebenwirkungen recht gut. Der Ver-
lauf ist anhand der Tabelle gekennzeich-
net (Tab. 1). Erfreulicherweise kam es
nach einem mafligen hepatitischen Flare
zu einem raschen Absinken des zuvor
stabilen qHBsAg. Bei Therapieende nach
48 Wochen fand sich nur noch ein sehr
geringer HBsAg-Spiegel mit 0,13 IU/I
und auch im weiteren Verlauf zeigte sich
kein erneuter Anstieg, so dass in Kombi-
nation mit normalisierten Transaminasen
bislang von einer sog. ,,Sustained Respon-
se“ nach Interferon-Therapie in diesem
Einzelfall auszugehen ist. Protektive An-
tiHBs-Ak haben sich allerdings bislang
nicht gebildet. Der Patient erscheint wei-
terhin regelméflig zu Nachuntersuchun-
gen und ist stabil.

Kommentar: In Einzelféllen kann ein
Switch von Nuke auf Interferon eine The-
rapieoption darstellen, wenn die Adhi-
renz nach jahrelanger Nuke-Therapie
nachldsst und den Therapieerfolg zu ge-
fahrden droht oder wenn bei einer weib-
lichen Patientin mit geplantem Kinder-
wunsch einmal eine limitierte Thera-
pieoption gesucht wird.

Diese Art von Switch wird derzeit in
mehreren klinischen Studien untersucht
und es gibt bislang noch keine Leitlinie-
nempfehlung zu einem Wechsel der
Therapie. Wichtig ist hier sicherlich der
Hinweis, dass bei Patienten mit fortge-
schrittener Fibrose oder Zirrhose ein
solches Vorgehen nicht indiziert ist, da
Interferon in dieser Situation hepatititi-
sche Flares mit klinischer Dekompensa-
tion auslosen kann.
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