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Fazit für die Praxis

Chronische Lebererkrankungen können durch eine Vielzahl von
Ätiologien bedingt sein. Ihre Diagnostik basiert auf einer detail-
lierten Anamnese, sorgfältiger klinischer Untersuchung sowie
klinisch-chemischen, serologischen und bildgebenden Zusatz-
untersuchungen, einschließlich perkutaner, transjugulärer und
laparoskopischer Leberbiopsie. Molekularbiologische Analysen
können die konventionelle Diagnostik ergänzen. Für die Be-
handlung chronischer Hepatopathien stehen Basistherapie, ätio-
logie-spezifische Therapie sowie die Lebertransplantation zur
Verfügung. Die Behandlungsergebnisse werden durch die Ent-
wicklung neuer therapeutischer Strategien, einschließlich mole-
kularer Konzepte und der Leberzelltransplantation ständig ver-
bessert. Dennoch kommt der Implementierung bzw. Entwick-
lung neuer präventiver und prophylaktischer Maßnahmen zur
Verhütung der Lebererkrankung eine ganz besondere Bedeu-
tung zu (1). Neben der Vermeidung hepatotoxischer Substanzen,
insbesondere von Medikamenten und Alkohol, und Verhütung
der HCV-Transmission ist die aktive Impfung gegen HAV und
HBV bei gefährdeten Patienten unbedingt angezeigt (10).
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Chronische Hepatitis – Teil 3: der konkrete Fall
Anamnese: Ein 60-jähriger Patient wur-
de zur Abklärung eines Sklerenikterus
zugewiesen. Vor 10 Jahren sei anlässlich
einer Blutspende erstmals eine erhöhte
GPT aufgefallen, subjektiv bestanden je-
doch nie Zeichen einer Lebererkran-
kung. Als operativ tätiger Arzt habe er in
den letzten 20 Jahren wiederholt akzi-
dentelle Stich- und Schnittverletzungen
erlitten. Der Patient trank bis zu diesem
Zeitpunkt ca. 1/2 l Wein pro Tag.

Untersuchungen: Klinisch fand sich ein
leichter Sklerenikterus, eine konsistenz-
vermehrte Leber und eine eben palpable
Milz. Die GPT war auf 45 (< 23) U/l, das
Bilirubin auf 2,8 (< 1,2) mg/dl und die γ-
Globuline waren auf 35 (10–23) % er-
höht. Der Albuminspiegel war auf 28 g/l
und der Spontanquickwert auf 66 % er-
niedrigt. Serologisch ergaben sich der po-
sitive Nachweis von anti-HCV-Antikör-
pern; HBsAg und anti-HBc waren negativ.
Die Abdomen-Sonographie ergab den
Verdacht auf eine Zirrhose; eine um-
schriebene intrahepatische Raumforde-
rung war nicht darstellbar. Die histologi-

sche Untersuchung zeigte eine feinkno-
tige Leberzirrhose mit Zeichen der chro-
nischen Hepatitis C und eines chroni-
schen aethylischen Leberschadens (Mal-
lory bodies, Maschendrahtfibrose und
Leberzellsiderose). Endoskopisch zeigten
sich keine Ösophagus- oder Fundusvari-
zen. Aufgrund dieser Befunde wurde die
Diagnose einer Leberzirrhose im Child-
Pugh-Stadium B als Folge einer chroni-
schen Hepatitis C kombiniert mit einem
aethylischen Leberschaden gestellt.

Therapie und Verlauf: Im weiteren Ver-
lauf kam es zu einer Dekompensation der
Zirrhose mit Aszites, hepatischer Enze-
phalopathie (HE) und verstärktem Ikte-
rus. HE-präzipitierende Faktoren wie Di-
ätfehler, spontane bakterielle Peritonitis
oder Diuretikaüberdosierung lagen nicht
vor. Unter konsequenter Alkoholkarenz
und milder diuretischer Behandlung mit
Spironolacton gingen Aszites und hepati-
sche Enzephalopathie zurück, ein leichter
Sklerenikterus blieb jedoch bestehen,
und laborchemisch zeigten sich weiter-
hin Zeichen der Leberinsuffizienz. So

wurde von einer Interferon-α-Therapie
abgesehen und nach 6 Monaten konse-
quenter Alkoholkarenz eine orthotope
Lebertransplantation mit einer Hemi-
hepatektomie rechts beim Lebendspen-
der durchgeführt. Die histologische Un-
tersuchung des Explantates zeigte neben
der bekannten Zirrhose ein im Rahmen
der Vorabklärung nicht erkanntes mittel-
gradig differenziertes hepatozelluläres
Karzinom im Lobus caudatus.

Prognose: Die Prognose ist günstig. Ob-
schon es bei chronischer Hepatitis C re-
gelmäßig zu einem Rezidiv in der Trans-
plantatleber kommt, scheint diese in der
Regel nicht die Lebenserwartung zu be-
einflussen. Als Zufallsbefund in einem
Explantat diagnostizierte hepatozellulä-
re Karzinome haben eine relativ günstige
Prognose. Unter diesem Aspekt ist die
Transplantation zum richtigen Zeit-
punkt erfolgt.
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