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Leberzirrhose – Teil 1: Pathogenese und Diagnostik
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Pathogenese 
Definition: Die Leberzirrhose ist definiert als eine Faservermeh-
rung und knotige Regeneration. Eine alleinige Fibrosierung der
Leber, wie sie z.B. bei der kongenitalen hepatischen Fibrose beob-
achtet wird, erfüllt die Diagnosekriterien nicht. Auch Knoten
ohne Fibrose, wie z.B. bei der seltenen partiellen nodulären
Transformation, erlauben nicht die Diagnose »Leberzirrhose«.

Epidemiologie: In Europa starben 1999 über 161000 Menschen
an Leberzirrhose (13). Die Sterblichkeit an Leberzirrhose sinkt
(9) – möglicherweise durch bessere Therapiemöglichkeiten der
Komplikationen. Bei Autopsien in Deutschland wird die Leber-
zirrhose in bis zu ca. 10% der Fälle angetroffen (11).

Zur Zirrhose führende Noxen

Nekrose, Faservermehrung und Regeneration – als die zur Zir-
rhose führenden Mechanismen – stellen die stereotype Reaktion

der Leber auf Noxen unterschiedlichster Art (Tab. 1) dar. In Mit-
teleuropa sind Alkoholabusus und Hepatitis C die beiden häufig-
sten zur Zirrhose führenden Erkrankungen (1, 4). Andere virale
Ursachen, z.B. die Hepatitis B mit oder ohne Hepatitis-D-Super-
infektion sind hier – anders als in Südeuropa – seltener. Bei alko-
holisch und viral induzierten Entzündungsprozessen spielen ne-
ben der direkten Schädigung der Hepatozyten durch das auslö-
sende Agens eine Infiltration der Leber durch Entzündungszellen
und durch diese Entzündungszellen perpetuierte Schädigungen
eine Rolle. Angeborenen Stoffwechselstörungen, wie der Hämo-
chromatose, dem Morbus Wilson, dem α1-Antitrypsinmangel
oder der Mukoviszidose (die selten auch Zirrhosen hervorrufen
kann), kommt aufgrund der teilweise wirksamen Therapiemög-
lichkeiten ein besonderes Augenmerk zu. Die möglicherweise
autoimmun vermittelte primär-sklerosierende Cholangitis (PSC)
und die primär-biliäre Zirrhose (PBC) werden als cholestatische
Lebererkrankungen bezeichnet, weil es zu einer Destruktion
bzw. Sklerosierung der kleinen und – im Fall der PSC – auch grö-

Leberzirrhose – der konkrete Fall
Anamnese und klinischer Befund: Der
46-jährige Patient, der schon seit vielen
Jahren regelmäßig Alkohol trank und vor
3 Jahren an einer Gelbsucht erkrankt war,
bemerkte über 3 Wochen vor Aufnahme
zunehmende Schlappheit und eine deut-
liche Gelbfärbung der Haut. Eine Woche
vor Aufnahme hatte er versucht, kom-
plett auf Alkohol zu verzichten. 

Der Patient war nicht febril, allseits orien-
tiert, aber leicht verlangsamt. Es bestanden
Haut- und Sklerenikterus, vereinzelte »spi-
der naevi« am Stamm, ausladende adipöse
Bauchdecken mit einer Flankendämpfung,
beidseitig Unterschenkelödeme und eine
handbreit unter dem rechten Rippenbogen
tastbare Leber. 

Untersuchungen: Klinisch-chemisch zeig-
ten sich folgende auffällige Werte: Bilirubin
35 mg/dl, γGT 137 U/l, GPT 30 U/L, GOT 50
U/l, Quick 56%, MCV 104 fl, Leukozyten 22
G/l, IgA 883 mg/dl, IgG 2280 mg/dl, Ferritin
1107 ng/dl, C-reaktives Protein 38 mg/l,
Kreatinin 8,7 mg/dl, Harnstoff 243 mg/dl,
Natriumausscheidung 16 mmol/24h. Nicht
auffällig waren Hepatitis-Serologie (ledig-
lich Antikörper gegen Hepatitis-A-Virus),
Serumlipide, sämtliche Autoimmunpara-

meter, Coeruloplasmin und Kupfer-Aus-
scheidung. 

Folgende technische Untersuchungen wa-
ren bemerkenswert: Varizen Grad II bei der
Endoskopie, sonographisch Zeichen der Le-
berzirrhose mit einer Splenomegalie (13
cm Länge), etwa 1,5 l Aszites, normal große
Nieren, duplexsonographisch kräftige reka-
nalisierte Umbilikalvene bei offener Pfort-
ader und erhöhten Resistenzindizes der re-
nalen Interlobärarterien. Die Leberbiopsie
ergab eine Leberzirrhose mit einer gleich-
zeitigen Fettleberhepatitis, Mallory Hyalin-
Ablagerungen, jedoch keinen Nachweis
von α1-Antitrypsin Typ Proteaseninhibitor
Z (PiZ). 

Diagnose, Therapie und Verlauf: Es han-
delt sich um eine äthyltoxische, jetzt durch
eine Alkoholhepatitis und ein hepatorena-
les Syndrom komplizierte Leberzirrhose. In
Anbetracht des noch guten Allgemeinzu-
standes und des Alters des Patienten wurde
bei Oligoanurie und deutlich erhöhten Re-
tentionsparametern eine Dialysetherapie
(10mal, davon zweimal gegen Albumin,
MARS [Molecular Absorbent Recirculating-
System]) begonnen. Gleichzeitig erhielt der
Patient 3 × 400 mg/d Pentoxifyllin, 40 mg/d

Prednison über 28 Tage, dann in absteigen-
der Dosierung, Humanalbumin 20 g/d über
7 Tage und Midodrin 3 × 7,5 mg/d über 14
Tage. Unter dieser Therapie bildete sich der
Ikterus langsam zurück, und die Nieren-
funktion besserte sich. 12 Wochen nach
Einleitung dieser Therapie betrugen der Bi-
lirubinwert 1,5 mg/dl, die GOT 11 U/l, der
Quick-Wert 94%, die γGT 92 U/l und das
Kreatinin 1,3 mg/dl. 

Prognose und Kommentar: Unbehandelt
beträgt das mittlere Überleben eines Pati-
enten mit hepatorenalem Syndrom ca. 14
Tage. Ein positiver Effekt einer Therapie mit
Midodrine/Octreotid oder anderen vasoak-
tiven Substanzen bei gleichzeitiger Albu-
mingabe, einer TIPS-Anlage oder einer
MARS-Dialyse im hepatorenalen Syndrom
wurde bislang nur in kleinen Studien ge-
zeigt. Auch der Einsatz von Steroiden zur
Therapie der Alkoholhepatitis ist umstrit-
ten. Für die Gabe von Pentoxyfyllin exisitie-
ren nur wenige Daten. Dennoch werden,
wie unsere Kasuistik zeigt, in dieser pro-
gnostisch ungünstigen Situation Therapien,
die teilweise nicht evidenzbasiert sind, ein-
gesetzt, um Zeit bis zu einer eventuellen
Lebertransplantation zu gewinnen.

M. Schepke, T. Sauerbruch, Bonn
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