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Chronische Hepatitis - Teil 2: Therapie

H. E. Blum, D. Moradpour

Medizinische Universitatsklinik Freiburg

Der natiirliche Verlauf der chronischen Hepatitis ist sehr vari-
abel. Er kann im Einzelfall iiber Jahre oder Jahrzehnte vollig
asymptomatisch sein oder aber zur Leberzirrhose und zum
hepatozelluldren Karzinom (HCC) fiihren (Abb.1). Das Ziel der
Therapie chronischer Hepatopathien ist die Verhinderung der
Progression zur Leberzirrhose und deren Komplikationen, in-
klusive der HCC-Entwicklung. Fiir die Therapie der chroni-
schen Hepatitis stehen drei Konzepte zur Verfiigung: Basis-
therapie, dtiologie-spezifische Therapie und Lebertransplan-
tation, einschl. {iberbriickende therapeutische Mafnahmen.

Basistherapie

Patienten mit kompensierter chronischer Hepatopathie kdonnen
in der Regel ein weitgehend normales Leben fiihren. Besondere
didtetische MafSnahmen sind nicht erforderlich. Bei dekompen-
sierter Leberzirrhose mit Neigung zu Odemen/Aszites bzw. hepa-
tischer Enzephalopathie kann eine Kochsalz-/Fliissigkeits- bzw.
EiweiRrestriktion angezeigt sein. Eine Einschrankung der korper-
lichen und beruflichen Aktivitdten ist nicht generell anzuraten,
sofern diese nicht an die Leistungsgrenze gehen. Koérperliche
Schonung und Substitution von Vitaminen (B-Komplex, A, D, E
und K) und Zink kénnen allerdings bei fortgeschrittener Hepato-
pathie und nachgewiesenem Vitamin- bzw. Zinkmangel ange-
zeigt sein. Gesichert oder potenziell hepatotoxische Substanzen
(z.B. Alkohol, Medikamente) sollten vermieden, die Dosierung
von unbedingt erforderlichen Medikamenten mit primdr hepati-
scher Metabolisierung der Leberfunktion angepasst werden.

Bei chronischer Hepatitis ohne klinische De-
kompensation (Odem- bzw. Aszitesneigung oder hepatische
Enzephalopathie) ist generell keine Einschrankung der kor-
perlichen/beruflichen Aktivitdten oder die Einhaltung spezi-
eller Didten erforderlich. Besonders zu beachten ist jedoch
die Vermeidung potenziell hepatotoxischer Substanzen.

Atiologie-spezifische Therapie

Die Atiologie-spezifische Therapie richtet sich nach der Ursa-
che der chronischen Lebererkrankung. Wichtig hierbei ist die
genaue Abklirung der Atiologie, insbesondere auch der Aus-
schluss koexistierender Ursachen, wie z.B. HCV-Infektion plus
Alkohol, HCV-Infektion plus Himochromatose u.a.m. Die me-
dikamentosen therapeutischen Strategien sind in Tab.1 zu-
sammenfassend dargestellt.

Alkoholhepatitis und medikamenteninduzierte
Hepatitis

Bei chronischen Lebererkrankungen, die durch Alkohol, Medi-
kamente oder andere Lebertoxine verursacht sind, ist die
wichtigste MaBnahme die Elimination der Noxe. Weitere
durch klinische Studien belegte therapeutische Moglichkeiten
bestehen nicht. Verschiedene Substanzen (Kortikosteroide,
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Abb.1 Natirlicher Verlauf der Hepatitis B und C.
HCC = Hepatozelluldres Karzinom
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Tab.1 Medikamenttse Therapie chronischer Lebererkrankungen.

Therapie der 1. Wahl  Alternativen/spezi-

elle Situationen

Kortikosteroide
? Pentoxifyllin

Alkoholhepatitis

Virushepatitis B, Cu.D

HBV HBeAg-pos.: IFN-a Lamivudine
HBeAg-neg. anti-HBe
pos.: Lamivudine
HCV IFN-a oder PEG-IFN-a  Consensus IFN
+ Ribavirin
HDV IFN-a
Autoimmunhepatitis  Prednisolon, Predni-  Budesonid
solon + Azathioprin
Hereditar-metaboli-
sche Hepatopathien
a,AT-Mangel
Hamochromatose Aderlass
Morbus Wilson D-Penicillamin Zink

Primar bilidre Leberer-

krankungen
PBC UDCA UDCA + Budesonid
PSC UDCA

Nicht-Alkoholische

Steatohepatitis (NASH)

bzw. Nicht-Alkoholi-
sche Fettleber (NAFL)

Pentoxifyllin, Silymarin, S-Adenosylmethionin, Vitamin E, Po-
lyenylphosphatidylcholin u.a.m) wurden bzw. werden kli-
nisch evaluiert. Eine generelle Empfehlung fiir die klinische
Praxis lasst sich aktuell jedoch nicht begriinden.

Chronische Hepatitis B

Zur Therapie der chronischen Hepatitis B wurden zahlreiche
Strategien evaluiert (13,20). Fiir die klinische Praxis hat sich
bisher nur die Therapie mit Interferon-a (IFN-a) oder Nukleo-
sidanaloga) bewadhrt. In der klinischen Praxis basiert die Se-
lektion der Patienten auf nur drei Kriterien: fehlende IFN-a-
Kontraindikationen (Tab. 2), GOT-/GPT-Erhéhung und HBV-
Marker (HBeAg positiv; bei HBeAg-Negativitit bzw. Anti-
HBe-Positivitdt, Nachweis von HBV-DNA). Eine Leberhistolo-
gie vor Therapiebeginn ist empfehlenswert, insbesondere im
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Tab. 2 Kontraindikationen fiir die Interferon-a-Therapie

dekompensierte Leberzirrhose

Autoimmunhepatitis oder andere Autoimmunkrankheiten

endo- oder exogene Immunsuppression

bekannte Depression oder eine andere schwere psychische Erkrankung
Epilepsie

Thrombopenie < 50000/pl oder Leukopenie <2000/ ul
Schwangerschaft

Hinblick auf den Nachweis zusdtzlicher dtiologischer Fakto-
ren, jedoch nicht absolute Voraussetzung.

Die Standardtherapie der chronischen Hepatitis B ist heute 3-
6 Millionen Einheiten IFN-a dreimal pro Woche s.c. iiber ins-
gesamt 4-6 Monate. Damit ist eine dauerhafte Besserung bei
30-40% der Patienten zu erreichen. Eine Besserung ist defi-
niert als Normalisierung der Transaminasen, Serokonversion
von HBeAg zu anti-HBe bzw., bei primdr HBeAg-negativen
bzw. anti-HBe-positiven Patienten, der Verlust von HBV-DNA
und histologische Riickbildung der Entziindungsanktivitat.

IFN-a-Alternativen sind Gegenstand intensiver klinisch-wis-
senschaftlicher Forschung. Lamivudine, ein orales Nukleosida-
nalogon, wurde fiir die Behandlung der chronischen Hepatitis
B eingehend evaluiert (5,11). Es fiihrt zu einer deutlichen Sup-
pression der HBV-Replikation und nach langerer Therapiedau-
er auch zu einer statistisch signifikanten Response (Elimination
von HBeAg bzw. HBV-DNA und Serokonversion zu anti-HBe so-
wie Normalisierung der Serumtransaminasen). Die Therapie-
dauer richtet sich nach der Response, betrdgt in der Regel je-
doch mindestens 1-2 Jahre. Mit lingerer Therapiedauer kon-
nen sich jedoch Lamivudine-resistente HBV-Mutanten entwi-
ckeln, die mit einem Wiederauftreten der HBV-Replikation as-
soziiert sind. Neben Lamivudine wurden und werden auch an-
dere Nukleosidanaloga zur Therapie der chronischen Hepatitis
B evaluiert (z.B. Adefovir, Lobucavir). So wird in Zukunft eine
Kombinationstherapie mit verschiedenen Nukleosidanaloga
angestrebt, mit dem Ziel, die Haufigkeit der Resistenzentwick-
lung zu vermindern und die HBV-Elimination zu verbessern.

Anders als bei der chronischen Hepatitis C (s. u.) scheint die
Kombination von IFN-a mit z.B. Lamivudine die Therapie-Re-
sponse im Vergleich zu der IFN-a-Monotherapie nicht signifi-
kant zu verbessern (18).

Bei HBV-assoziierter Leberzirrhose sollte bei Progression bzw. be-
ginnender Dekompensation eine Lebertransplantation diskutiert
werden. Ein besonderes Problem stellt hierbei jedoch die hdufige
Infektion des Transplantates dar. Die WirksamKkeit der posttrans-
plantdren IFN-a-Therapie ist nicht etabliert. Als Standardvorge-
hen zur Pravention der HBV-Infektion des Lebertransplantates
hat sich die Gabe von Hepatitis-B-Immunglobulin (HBIG), evtl. in
Kombination mit einem Nukleosidanalogon (z.B. Lamivudine) in
der anhepatischen Phase und posttransplantar bewdhrt.

Zur Therapie der chronischen Hepatitis B in der
Praxis stehen IFN-a und Lamivudine zur Verfiigung. Die In-
dikationen fiir diese beiden Substanzen sind klar definiert.
Bei einer Wirksamkeit von allerdings nur ca. 50% werden
verschiedene alternative Strategien entwickelt und z.T. be-
reits in klinischen Studien evaluiert.
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Chronische Hepatitis C

Zur Therapie der chronischen Hepatitis C wurden verschiedene
Strategien evaluiert (3, 15). Fiir die klinische Praxis hat sich bis-
her nur die Behandlung mit IFN-a als Mono- und besonders als
Kombinationstherapie mit Ribavirin bewdhrt. Der »ldealpati-
ent« fiir eine [FN-a-Therapie hat folgende Charakteristika: In-
fektion mit einem anderen Genotyp als 1, niedrige Virdmie,
keine Leberzirrhose. Die Bedeutung der initialen HCV-RNA-
Konzentration und des HCV-Genotyps als Selektionskriterium
fiir eine antivirale Therapie liegt im Wesentlichen in der erfor-
derlichen Dauer der Therapie: Bei HCV-Genotyp 1 und hoher
Virdmie ist eine mindestens 12-monatige antivirale Therapie
erforderlich; bei anderem HCV-Genotyp und niedriger HCV-
RNA-Konzentration geniigen in der Regel 6 Monate.

Fiir die klinische Praxis gelten folgende Selektionskriterien: GOT-/
GPT-Erhohung, Positivitat fiir anti-HCV und HCV-RNA sowie feh-
lende IFN-a-Kontraindikationen. Ein gutes Ansprechen ist zu er-
warten bei jlingeren Patienten (unter 50 Jahre) ohne Zirrhose.
Eine Leberhistologie vor Therapiebeginn wird sehr empfohlen, da
einerseits andere dtiologische Faktoren erkannt werden kénnen,
andererseits die histologische Aktivitit (Grading) und das Stadium
der Leberfibrose bzw. -zirrhose (Staging), anders als bei der Hepa-
titis B, mit klinisch-chemischen Befunden nicht gut korrelieren.

Die Standardtherapie der chronischen Hepatitis C ist heute die
Kombinationsbehandlung mit 3-6 MU IFN-a, dreimal pro Woche
s.c., und Ribavirin (6). Die optimale Dosierung von Ribavirin ist
gewichtsadaptiert 800 mg pro Tag bei einem Korpergewicht
<65 kg, 1000 mg bei 65-85 kg und 1200 mg bei > 85 kg. Die
Kombinationstherapie mit IFN-a und Ribavirin zeigte bei mehre-
ren klinischen Studien sowohl bei IFN-a-naiven Patienten (14,17)
wie auch bei I[FN-a-Relapspatienten (4) deutlich bessere Langzeit-
Responseraten (30-40%) als die IFN-a-Monotherapie (10-20%).
Als Response gilt eine Normalisierung der Transaminasen, ein
Verlust von HCV-RNA im Serum sowie Regredienz der histo-
logischen Entziindungsaktivitdt.

Als Alternative zu IFN-a wurden pegylierte IFN-a-Praparate
(PEG-IFN-0) entwickelt, die anders als IFN-a nicht 3 x, son-
dern nur 1x pro Woche appliziert werden. Die Responsera-
ten der PEG-IFN-a-Monotherapie bei IFN-a-Naiven sind im
Vergleich zu IFN-a dosisabhidngig deutlich hoher (8,22). IFN-
a scheint die HCC-Inzidenz zu reduzieren, auch ohne bioche-
mische bzw. virologische Response (16). Die nicht-pegylier-
ten IFN-a-Prdparate werden mittelfristig vermutlich durch
die PEG-IFN-a abgeldst werden. Erste Daten zur Kombinati-
onstherapie von PEG-IFN-a und Ribavirin zeigen im Ver-
gleich zu IFN-a plus Ribavirin eine Verbesserung der anhal-
tenden Responseraten auf etwa 50% (EASL (European Asso-
ciation for the Study of the Liver)-Meeting, Prag 2001).

IEN-a-Ribavirin-Therapieversagen ist ein besonderes klinisches
Problem. IFN-a-Alternativen sind deshalb Gegenstand intensiver
klinisch-wissenschaftlicher Forschung. Consensus-IFN als Mo-
notherapie in taglicher Dosierung und in Kombination mit Riba-
virin wird aktuell in mehreren klinischen Studien bei Therapie-
naiven Patienten wie auch bei bei IFN-a-Therapieversagern eva-
luiert. Daneben werden andere therapeutische Strategien wie
Modifikationen der IFN-a-Monotherapie mit hoherer bzw. tagli-
cher Dosierung, lingerer Therapiedauer u.a.m. klinisch gepriift.
Die Studien zu Kombinationen von IFN-o mit Amantadin bzw.
IFN-a mit Ribavirin plus Amantadin sind bisher nicht schliissig.
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Bei Leberzirrhose im Endstadium sollte eine Lebertransplan-
tation erwogen werden. Anders als bei der chronischen Hepa-
titis B stellt die HCV-Infektion des Transplantates zwar ein
hdufiges, klinisch im Allgemeinen jedoch kein schwerwiegen-
des Problem dar (7).

Die Therapie der Wahl der chronischen Hepatitis
Cin der Praxis ist die Kombination von IFN-a bzw. pegylier-
tem IFN-a und Ribavirin. Bei einer Wirksamkeit von nur ca.
50% bei dem in Mitteleuropa pravalenten HCV-Genotyp |
werden verschiedene alternative Strategien entwickelt und
z.T. bereits in klinischen Studien evaluiert.

Chronische Hepatitis D

Zur Therapie der chronischen Hepatitis D wurden IFN-a und La-
mivudine evaluiert. IFN-a resultiert in der fiir die Therapie der
chronischen Hepatitis B angewandten Dosierung zu einer Re-
sponserate von < 15%. Lamivudine scheint bei der HDV-Infektion
nicht wirksam zu sein (12). Damit ist [FN-a aktuell die einzige,
wenn auch wenig wirksame therapeutische Option.

Aufgrund der bisher generell nicht befriedigenden Therapieer-
gebnisse bei der chronischen Virushepatitis B, C und D werden
alternative molekulare Therapiestrategien exploriert. Diese um-
fassen die Entwicklung neuer antiviraler Substanzen (Hemm-
stoffe der HBV- bzw. HCV-Polymerase, der HCV-Protease bzw. -
Helikase u.a.m.) sowie molekulare Therapiekonzepte, wie die
Blockade der viralen Genexpression durch Ribozyme, Antisense-
Oligonukleotide sowie transdominant negative Virusmutanten
(21). Ferner wird die Méglichkeit der therapeutischen Impfung
mit Peptiden sowie mit »nackter« DNA intensiv exploriert.

Autoimmunhepatitis

Therapie der Wahl bei der Autoimmunhepatitis ist die Predniso-
lonmonotherapie mit initial 3x20 mg tdglich bis zur Besserung
der GOT- und GPT-Werte, gefolgt von einer langsamen Redukti-
on auf eine Erhaltungsdosis von < 15mg pro Tag. Alternativ kann
initial mit einer Kombination von Prednisolon (30 mg tdglich)
und Azathioprin (50-100 mg tédglich) behandelt werden. Bei Re-
mission kann diese hdufig ohne Prednisolon mit einer erh6hten
Dosis von Azathioprin (100-200 mg tédglich) erhalten werden.
Aktuell wird im Vergleich zur etablierten Therapie mit Predniso-
lon Budesonid bzw. im Vergleich zu Azathioprin Mycophe-
nolatmofetil in klinischen Studien evaluiert.

Hereditdr-metabolische Lebererkrankungen

Bei hereditdren Lebererkrankungen ist eine kausale medika-
mentdse Therapie bisher nicht verfiigbar. Die frithzeitige Dia-
gnose einer Himochromatose bzw. eines Morbus Wilson und
die dann eingeleitete Therapie mit regelmdRigen Aderldssen
(500ml einmal pro Woche bis zur Normalisierung des Serum-
ferritins, dann 4- bis 8-mal pro Jahr als Erhaltungstherapie)
bzw., neben Beachtung einer kupferarmen Didt, eine kupfer-
chelierende Behandlung mit D-Penicillamin lassen eine we-
sentliche Verbesserung der Prognose erwarten. Bei fulminan-
ter Verschlechterung des Morbus Wilson ist die Lebertrans-
plantation die Therapie der Wahl. Als iiberbriickende Maf3-
nahme kann der Einsatz des »Molecular Adsorbent Recircula-
ting System« (MARS) sinnvoll sein (s.u.).
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Primdr bilidre Lebererkrankungen

Bei den primadr bilidren Erkrankungen ist Ursodeoxycholsdure
(UDCA) Therapie der Wahl (13-15mg/kg Korpergewicht tag-
lich). Bei der PBC scheint nach einer neueren klinischen Stu-
die die Kombination von UDCA mit Budesonid der UDCA-Mo-
notherapie iiberlegen zu sein. Bei der PSC sind endoskopische
Interventionen von besonderer Bedeutung.

Nicht-alkoholische Steatohepatitis (NASH)/Nicht-
Alkoholische Fettleber (NAFL).

Pilotstudien zur Therapie der NASH/NAFL zeigten positive Resul-
tate fiir Aderlass und Vitamin E als Antioxidans sowie fiir Trogli-
tazone als Insulinsensitizer. Diese Substanzen werden aktuell in
grolRen klinischen Studien evaluiert. Weitere therapeutische
Konzepte sind die Blockade zytokininduzierter Mechanismen
(19), Cox-2-Inhibitoren, Gewichtsabnahme sowie medikamento-
se Strategien zur Reduktion der viszeralen Fettakkumulation (9).
Fiir die Praxis lassen sich aktuell jedoch noch keine therapeuti-
schen Empfehlungen formulieren.

Fir die Therapie der nicht-viralen chronischen
Hepatitis stehen z.T. wirksame Strategien zur Verfiigung.
Voraussetzung fiir ihren gezielten Einsatz ist die exakte Ab-
klarung, ggf. mit Leberhistologie. Wie bei der chronischen
Virushepatitis B, C und D miissen auch hier neue Strategien
entwickelt und evaluiert werden, um die therapeutische Ef-
fizienz weiter zu verbessern.

Lebertransplantation

Neben dem fulminanten Leberversagen stellt grundsatzlich fast
jede fortgeschrittene chronische Lebererkrankung unabhdngig
von der Atiologie eine Indikation zur Lebertransplantation dar. Als
neuartiges Verfahren zur Uberbriickung der Wartezeit auf eine
Lebertransplantation bei Patienten mit akuter Verschlechterung
einer chronischen Lebererkrankung wird das »Molecular Adsor-
bent Recirculating System« (MARS) aktuell Kklinisch evaluiert.
MARS ist im Prinzip eine extrakorporale Dialyse gegen Albumin.
Wichtig fiir Patienten mit chronischer Hepatopathie ist die friih-
zeitige Kontaktaufnahme mit einem Transplantationszentrum,
um den fiir den Patienten giinstigsten Zeitpunkt fiir die Leber-
transplantation zu wahlen. Wahrend die Lebertransplantation in-
zwischen exzellente Langzeitergebnisse erwarten ldsst mit 5-Jah-
res-Uberlebensraten von ca. 90% fiir PBC-Patienten und 60-70%
fiir Patienten mit HCV- bzw. Alkohol-toxisch bedingter Leberzir-
rhose, stellt der Mangel an Spenderorganen ein grof3es Problem
dar. Die Lebertransplantation durch Leberlebendspende wird des-
halb weltweit zunehmend praktiziert. Die damit verbundenen
medizinischen und ethischen Probleme fiir Spender und Empfan-
ger machen jedoch eine im Einzelfall sehr sorgfaltige und kriti-
sche Abwadgung aller Aspekte erforderlich (2).

Die Lebertransplantation stellt fiir die meisten
fortgeschrittenen Lebererkrankungen mit Leberzirrhose
I und beginnender Dekompensation unabhdngig von der
Atiologie eine therapeutische Option dar. Ein groRes Pro-
blem ist in diesem Zusammenhang der Organmangel. Ne-
ben der Leberlebendspende sollten vor allem MaBnahmen
zur Verbesserung der Organspendebereitschaft auch in der
Praxis implementiert werden.
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Fazit fiir die Praxis

Chronische Lebererkrankungen kénnen durch eine Vielzahl von
Atiologien bedingt sein. Ihre Diagnostik basiert auf einer detail-
lierten Anamnese, sorgfdltiger klinischer Untersuchung sowie
klinisch-chemischen, serologischen und bildgebenden Zusatz-
untersuchungen, einschlieRlich perkutaner, transjuguldrer und
laparoskopischer Leberbiopsie. Molekularbiologische Analysen
konnen die konventionelle Diagnostik ergidnzen. Fiir die Be-
handlung chronischer Hepatopathien stehen Basistherapie, dtio-
logie-spezifische Therapie sowie die Lebertransplantation zur
Verfiigung. Die Behandlungsergebnisse werden durch die Ent-
wicklung neuer therapeutischer Strategien, einschlieRlich mole-
kularer Konzepte und der Leberzelltransplantation stiandig ver-
bessert. Dennoch kommt der Implementierung bzw. Entwick-
lung neuer praventiver und prophylaktischer Manahmen zur
Verhiitung der Lebererkrankung eine ganz besondere Bedeu-
tung zu (1). Neben der Vermeidung hepatotoxischer Substanzen,
insbesondere von Medikamenten und Alkohol, und Verhiitung
der HCV-Transmission ist die aktive Impfung gegen HAV und
HBV bei gefihrdeten Patienten unbedingt angezeigt (10).
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Chronische Hepatitis - Teil 3: der konkrete Fall

Ein 60-jdhriger Patient wur-
de zur Abkliarung eines Sklerenikterus
zugewiesen. Vor 10 Jahren sei anldsslich
einer Blutspende erstmals eine erhdhte
GPT aufgefallen, subjektiv bestanden je-
doch nie Zeichen einer Lebererkran-
kung. Als operativ tdtiger 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 1 Wein pro Tag.

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 y-
Globuline waren auf 35 (10-23) % er-
hoht. Der Albuminspiegel war auf 28 g/l
und der Spontanquickwert auf 66 % er-
niedrigt. Serologisch ergaben sich der po-
sitive Nachweis von anti-HCV-Antikor-
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 Osophagus- 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.

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

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

Die Prognose ist giinstig. Ob-
schon es bei chronischer Hepatitis C re-
gelmdfig 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 hepatozellula-
re Karzinome haben eine relativ giinstige
Prognose. Unter diesem Aspekt ist die
Transplantation zum richtigen Zeit-
punkt erfolgt.

PD Dr. Darius Moradpour,
Prof. Dr. Dr. h.c. Hubert E. Blum,
Freiburg

DMW

789

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



