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Definition und Epidemiologie

Unter Leberzirrhose versteht man den irreversi-

blen Endzustand unterschiedlichster chronischer

Lebererkrankungen, bei dem die normale Lapp-

chen- und GefdBarchitektur der Leber aufgeho-

ben ist. Es entsteht eine entziindliche Fibrose
mit Ausbildung bindegewebiger Septen und Re-
generatknoten.

Je nach Grofe dieser Knoten unterscheidet man

verschiedene Formen der Zirrhose:

O makronoduldre Form: Knoten >3 mm, meist
nach schweren Parenchymnekrosen oder bei
rasch progredientem alkoholischem Leber-
schaden,

O mikronoduldre Form (auch als septale oder
portale Form bezeichnet): Knoten <3 mm,
meist bei bilidren Zirrhosen oder langsam
progredientem alkoholischem Leberschaden,

0 gemischte Form.

Fiir Deutschland wird die Zahl der Zirrhosekran-

ken auf mehrere Hunderttausend geschdtzt;

75% hiervon sind Manner. Eine Leberzirrhose

bzw. ihre Komplikationen steht an 5. Stelle der

hdufigsten Todesursachen in Deutschland.

Atiologie

In Europa liegen der Zirrhose meist die Alkohol-
krankheit und die Hepatitis zugrunde, in den
Entwicklungslandern sind es Infektionskrank-
heiten (z.B. Parasitosen).

Alkohol. Fiir bis zu 70% aller Leberzirrhosen ist
in Europa und Nordamerika ein Alkoholabusus
verantwortlich. Als toxische Alkoholmengen gel-
ten fiir Manner 60 g/d bzw. fiir Frauen 20 g/d.
Virushepatitis. Die posthepatitische Leber-
zirrhose bei chronischer Hepatitis macht 20-25%
aller Félle aus.

Medikamente. Schadigungen der Leber durch
Medikamente duBern sich eher in einer akuten
oder chronischen Hepatitis; eine Leberzirrhose
durch Medikamente oder andere Toxine ist sel-
tener.

Weitere Erkrankungen. Seltenere Ursachen ei-
ner Leberzirrhose sind:

O autoimmune Hepatitis,

O primdr bilidre Zirrhose,

O primdr sklerosierende Cholangitis

O o,-Antitrypsinmangel,

O Abetalipoproteindmie,

Morbus Wilson,

Hamochromatose,

Galaktosdmie,

Glykogenosen,

Tyrosindmie I,

Mukoviszidose,

hepatische Porphyrie,

eine ,cirrhose cardiaque“ bei chronischer
schwerer Rechtsherzinsuffizienz mit Leber-
stauung (z.B. bei Perikarditis constrictiva) ist
eine Raritdt.

Bis zu 10% der Leberzirrhosen bleiben atiologisch
unklar (kryptogene Leberzirrhose).

oooooooog

Klinik

Beschwerden treten meist spat auf und sind zu-
ndchst unspezifisch. Es handelt sich v.a. um
Allgemeinsymptome wie Miidigkeit, Antriebs-
schwdche und Abgeschlagenheit. Dazu kommen
ebenfalls unspezifische intestinale Probleme
wie Appetitlosigkeit, Vollegefiihl, Verdauungs-
beschwerden sowie ein Druckgefiihl im Epigas-
trium oder in der Leberloge am rechten Rippen-
bogen.

Zu den etwas spezifischeren Klagen der Patien-
ten zdhlen hormonelle Stérungen. Manner be-
richten iiber Libido- und Potenzstérungen, Frau-
en liber Zyklusstérungen oder eine Amenorrho.
Wahrend der floriden Phase der Leberzirrhose
treten auch Fieber und Leberschmerzen auf, wel-
che aber sehr oft nicht beachtet werden, ebenso
wie der zunehmende Bauchumfang (,Giirtel
passt nicht mehr*) oder die Beinddeme.

Ein erheblicher Teil der Patienten sucht erst bei
der Dekompensation der Leberzirrhose (Ikterus,
Aszites, hepatische Enzephalopathie) einen Arzt
auf oder wird sogar erst durch Komplikationen,
z.B. eine Osophagusvarizenblutung, erstmalig
klinisch auffallig.
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Einteilung

Zur Einschdtzung der Schwere bzw. der Prog-
nose einer Leberzirrhose hat sich die Stadien-
einteilung nach Child-Pugh bewahrt:

Kriterien 1Punkt 2Punkte 3 Punkte
Albumin >3,5 2,8-3,5 <28

(g/l Serum)

Bilirubin <35 35-50 <50
(umol/l Serum)

INR <1,7 1,7-2,3 >23
Aszites 0 + ++

Hepatische 0 Grad -1l Grad lll-IV

Enzephalopathie

Die Punktwerte der erhobenen Parameter wer-
den zusammengezdhlt. Aus der Summe wird
das Child-Stadium abgeleitet:

0 5-6 Punkte: Child A,

0 7-9 Punkte: Child B,

0 10-15 Punkte: Child C.

Diagnostik

Anamnese. Wichtig ist eine ausfiihrliche Anam-
nese. Gefragt werden muss insbesondere nach
Alkohol- und Medikamentenkonsum, Bluttrans-
fusionen in der Vergangenheit sowie durchge-
machten Hepatitiden.

Habitus. Der erfahrene Untersucher kann die
Diagnose oft bereits anhand des typischen du-
Beren Erscheinungsbildes der Patienten stellen
oder zumindest vermuten. Diese haben im Ver-
gleich zum volumindsen Abdomen hdufig durch
eine Muskelatrophie sehr schlanke Arme und
Beine (bis auf die Beinodeme). Durch den er-
hohten intraabdominalen Druck bei Aszites ist
ein Nabelbruch hdufig.

Haut. Die Haut ist oft atroph (,,Geldscheinhaut*),
mitunter ikterisch oder hyperpigmentiert und
zeigt kleine Einblutungen. Typische Leberhaut-
zeichen sind vendse Teleangiektasien und Spi-
der naevi, am zahlreichsten im Gesicht, am De-
kolleté und am oberen Riicken.

Oft findet man ein Palmarerythem, mitunter
auch eine Dupuytren-Kontraktur. AuBerdem sind
eine weille Verfarbung und eine Uhrglasdefor-
mierung der Négel nicht selten.

Am Abdomen bilden sich Striae, bei Mdnnern
kommt es zur Bauchglatze, zum Verlust der
Brustbehaarung und zu einer Gyndkomastie.
Die Haut weist aufgrund des Juckreizes hdufig
tiberall am Korper Kratzspuren auf.
Ein ,Caput medusae“, ein Umgehungskreislauf
der Bauchhautvenen {iber die V. umbilicalis, fin-
det sich nur bei 1% der Patienten.
Zum typischen Bild des Zirrhotikers gehdren
glatte, glinzende, hochrote Lippen (,Lacklip-
pen“), Mundwinkelrhagaden und eine glatte,
hochrote Zunge (,Lackzunge*).
Hormonelle Stérungen. Bei Mdnnern kommt es
durch das Hormonungleichgewicht zu einer Gy-
ndkomastie, dem Verlust der mdnnlichen Sekun-
darbehaarung (,Bauchglatze*) und einer Hoden-
atrophie.
Weitere korperliche Befunde. Typisch ist eine
vergrofert tastbare Leber mit hockeriger Ober-
flache. Erst im Spétstadium ist die Leber verklei-
nert und nicht mehr tastbar, was eine schlechte
Prognose andeutet. Nicht selten findet man Hin-
weise auf neurologische Stérungen wie eine pe-
riphere Polyneuropathie oder eine funikuldre
Myelose.
Labor. Die INR ist erh6ht, Albumin und Cholin-
esterase sind vermindert. Die Transaminasen
und das Bilirubin kénnen je nach zugrunde lie-
gender Erkrankung normal oder pathologisch
sein, ebenso Ammoniak. Bei unklarer Atiologie
der Zirrhose gehoren noch weitere Laborunter-
suchungen zur Erstdiagnostik, z.B.:
O Serologie auf Hepatitis-, Zytomegalie- und
Epstein-Barr-Virus,
O Kupfer, Coeruloplasmin, Eisen und o,-Anti-
trypsin.
Bildgebende Verfahren. Die Sonographie gibt
Auskunft tiber GroRe und Beschaffenheit der Le-
ber, iiber eine Splenomegalie und iiber Aszites.
Invasive Verfahren. Die einzige verldssliche Me-
thode zur Diagnosesicherung ist die histologi-
sche Untersuchung einer Leberbiopsie. Die per-
kutane, sonographisch gesteuerte Leberpunk-
tion weist allerdings eine hohe Rate falsch nega-
tiver Befunde auf. Sicherer ist eine laparosko-
pisch gewonnene Biopsieentnahme, bei der auch
eine makroskopische Beurteilung der intraabdo-
minalen Situation moglich ist.
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Therapie

Die Riickbildung einer einmal eingetretenen Le-
berzirrhose ist nicht mdglich. Die therapeuti-
schen MaRnahmen zielen daher auf die Behand-
lung bzw. Prophylaxe der Komplikationen ab.
Alkoholkarenz. Wichtigste BasismaRnahme ist
das Meiden der auslésenden Noxe. Nur eine
strikte Alkoholkarenz kann das Fortschreiten
der Erkrankung aufhalten.

Erndhrung. Gerade bei Alkoholabhdngigen ist
hdufig eine ausgewogene Erndhrung nicht ge-
widhrleistet. Daher muss zur suffizienten Nahr-
stoff- und Energieversorgung auf eine Normali-
sierung der Erndhrung hingewirkt werden. Be-
sondere didtetische Manahmen sind erforder-
lich bei hepatischer Enzephalopathie (Eiweif3-
restriktion), Diabetes (Kohlenhydratbilanzierung),
Aszites (Salz- und Fliissigkeitsrestriktion) oder
Gallensduremangel (Fettersatz durch mittelket-
tige Triglyceride).

Substitution. Zusdtzlich zu einer ausgewogenen
Erndhrung miissen Substrate, die durch die Syn-
these- und Stoffwechselstérungen der Leber nicht
mehr in ausreichender Menge verfiigbar sind,
substituiert werden, z.B. Vitamine und Spuren-
elemente.

AuBer bei der bilidren Zirrhose sollte jedoch
nicht blind substituiert werden, sondern nur bei
einem nachgewiesenen Mangel oder einer Man-
gelsymptomatik. Bei Gerinnungsstérungen wird
Vitamin K; gegeben, bei Andmie Vitamin B,
und Folsdure. Weitere hdufige Mangelzustande
betreffen die Vitamine B; und Bg sowie die Spu-
renelemente Zink und Eisen.
Lebertransplantation. Bei fortschreitendem Or-
ganausfall ist die einzige Therapieoption die Le-
bertransplantation.

Komplikationen

0Osophagusvarizenblutung. Eine typische Folge
des Pfortaderhochdrucks (S.386) ist die Ausbil-
dung von portalen Umgehungskreisldaufen. Die
erweiterten Venen im Kollateralstromgebiet kon-
nen bei Ruptur erheblich bluten. Am gefiirchtet-
sten sind Blutungen aus Osophagus- (S.256),
Kardia- und Fundusvarizen. Etwa 50% der Le-
berzirrhosepatienten entwickeln Osophagusva-
rizen, 30% davon erleiden auch eine Blutung.
Diese tritt meist ohne Prodromi auf.

Aszites. Der Aszites (S.388) bei Leberzirrhose
geht einerseits auf den Pfortaderhochdruck zu-
riick, andererseits auf den erniedrigten onkoti-
schen Druck aufgrund der Hypalbunindmie.
Kleinere Aszitesmengen bleiben in aller Regel
klinisch unauffdllig. Erst bei groReren Fliissig-
keitsansammlungen kommt es zu Dyspnoe, ab-
dominalem Druckgefiihl und einer merklichen
Umfangszunahme, spdter auch zu Hernien.
Spontane Peritonitis. Insbesondere bei einem
zirrhotisch bedingten Aszites kann eine spontane
bakterielle Peritonitis auftreten (s.a. S.388). Die
Keime gelangen durch eine Durchwanderung
der Darmwand oder hdmatogen in die Bauch-
hohle.
Hepatische Enzephalopathie. Die Stoffwechsel-
storungen bei Leberzirrhose fithren zu toxischen
Effekten im Gehirn (hepatische Enzephalopa-
thie, S.390). Diese basieren einerseits auf einer
Erhéhung der Ammoniakkonzentration, ande-
rerseits auf Verdnderungen des Aminosdure-
stoffwechsels. Es kommt letztlich zu Verdnde-
rungen der Blut-Hirn-Schranke und zur Bildung
von ,falschen Transmittern®.
Hepatorenales Syndrom. 40% der Zirrhosepa-
tienten mit Aszites und fortgeschrittener Leber-
insuffizienz entwickeln ein hepatorenales Syn-
drom (s.a. S.388). Dabei handelt es sich um ein
oligurisches Nierenversagen, ohne dass eine ei-
genstandige Nierenerkrankung besteht.

Hepatozelluldres Karzinom. Eine Leberzirrhose

erhoht das Risiko fiir ein hepatozelluldres Karzi-

nom (HCC, S.408). Besonders hoch ist das Risiko
fiir Patienten, deren Zirrhose auf dem Boden
einer chronischen Hepatitis entstanden ist. Etwa

3% aller Zirrhosepatienten entwickeln ein HCC.

Umgekehrt weisen Patienten mit einem hepato-

zelluldren Karzinom in 80% der Fille eine Le-

berzirrhose auf.

Leberkoma. Unterschieden werden 2 Formen

des Verlusts der Leberfunktion:

O Leberausfallskoma: Leberfunktionsstérung
durch mangelnde portale Durchblutung,

O Leberzerfallskoma:  Leberfunktionsstérung
durch Verlust funktionsfdhiger Hepatozyten
(Nekrosen, Raumforderungen, portosystemi-
sche Shunts).
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