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Leberzirrhose - Teil 2: Komplikationen und Therapie
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Allgemeine Therapieprinzipien

Die Behandlung der Leberzirrhose zielt darauf, das Fortschreiten
der Erkrankung zu verhindern, Komplikationen zu behandeln,
eine vollwertige Erndhrung sicherzustellen sowie eine Leber-
transplantation rechtzeitig zu evaluieren. Letztere sollte - gerade
in Anbetracht der langen Wartezeiten in Deutschland - friihzei-
tig erwogen werden, und zwar immer dann, wenn die Uberle-
benswahrscheinlichkeit des Patienten fiir das kommende Jahr
unter 80% liegt. Hier helfen statistische Prognose-Modelle. Bei
kompensierter Zirrhose (Child-Pugh A) steht die Verhinderung
des Fortschreitens zur Dekompensation und zu Komplikationen
im Vordergrund (antivirale Therapie mit a-Interferon oder Nu-
kleosidanaloga bei chronischer Virushepatitis, Alkoholkarenz bei
dthylischer Zirrhose, Aderlass bei der Himochromatose, Beein-
flussung der Kupferaufnahme und -ausscheidung bei M. Wilson,
Immunsuppression bei der autoimmunen Hepatitis, Behandlung
mit Ursodesoxycholsdure bei der primadr bilidren Zirrhose, Ver-
hinderung der ersten Varizenblutung durch Propranolol). Ge-
lingt dies, so haben die Patienten eine Lebenserwartung von vie-
len Jahren. Gelingt dies nicht, so miinden chronische Leberer-
krankungen ganz unterschiedlicher Atiologien in dhnliche
Krankheitsverldufe der Dekompensation.

Gastrointestinale Blutung bei Leberzirrhose

Die hdufigsten gastrointestinalen Blutungsquellen bei Leber-
zirrhose sind Osophagus- und Magenfundusvarizen. Bei etwa
30% aller Patienten mit Leberzirrhose ist eine obere gastroin-
testinale Blutung, meist aus Osophagusvarizen, die primire
Todesursache. Neben der Notfallbehandlung der akuten Vari-
zenblutung werden die primdre Blutungsprophylaxe und die
Rezidivblutungsprophylaxe unterschieden.

Primdre Blutungsprophylaxe

Bei Patienten mit hochgradig blutungsgefihrdeten Osopha-
gusvarizen (>5 mm Durchmesser und/oder Vorliegen von
»red colour signs«, sogenannte Diinnstellen) ist schon vor der
ersten Blutung eine prophylaktische Behandlung indiziert.
Therapie der Wahl ist die Gabe eines unselektiven B-Blockers
(z.B. Propranolol ca. 80-120 mg/Tag als Dauertherapie) (23).
Bei Propranolol-Unvertrdglichkeit kann heute die endoskopi-
sche Ligatur bereits als Zweitlinientherapie zur Primarpro-
phylaxe empfohlen werden (14), jedoch nicht die endoskopi-
sche Sklerosierungstherapie oder Shuntverfahren.

Akute Varizenblutung

Bei klinischen Zeichen einer oberen gastrointestinalen Blutung
ist eine Osophago-Gastro-Duodenoskopie mit gleichzeitiger en-
doskopischer Blutstillung bei blutenden Osophagusvarizen erfor-
derlich. Durch Injektion von Sklerosierungsmitteln (z.B. Athoxy-
sklerol) oder endoskopische Gummibandligatur wird bei etwa
90% der Patienten eine primadre Blutstillung erreicht. Beide Ver-
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fahren sind hinsichtlich der primdren Blutstillungsrate gleich ef-
fektiv (7). Auch wenn keine aktive Blutung, sondern nur Zeichen
einer stattgehabten Blutung vorliegen (z.B. Koagel im Magen), ist
bei Osophagusvarizen ohne andere potentielle Blutungsquellen
eine endoskopische Behandlung angezeigt. In dieser Situation ist
die endoskopische Gummibandligatur Standard. Bei blutenden
Magenfundusvarizen ist die Injektion von Gewebekleber (Hi-
stoacryl) die endoskopische Methode der ersten Wahl (7).

Neben der endoskopischen Blutstillung ist heute die zusatzli-
che Gabe vasoaktiver Substanzen etabliert (Beginn schon
beim klinischen Verdacht auf eine Varizenblutung, nach en-
doskopischer Bestdtigung der Diagnose in der Regel Fortfiih-
rung iiber 5 Tage) (3). Die Behandlung mit Vasopressinanalo-
ga (z.B. Glycylpressin 1-2 mg i.v. alle 4 h und Nitropflaster 10
mg/24h) oder mit Somatostatinanaloga (z.B. Octreotid 25-50
pg/hiv.) drosselt die Splanchnikusdurchblutung und vermin-
dert damit auch die Perfusion gastro6sophagealer Varizen.

Es ist klar gezeigt worden, dass die prophylaktische Gabe eines
Antibiotikums die Inzidenz der spontan bakteriellen Peritonitis
und anderer septischer Komplikationen nach Varizenblutung
und auch die Krankenhausletalitdt dieser Patienten senkt. Es
gilt daher heute als Standard, Patienten mit Leberzirrhose und
klinisch relevanter oberer gastrointestinaler Blutung {iber min-
destens 5 Tage antibiotisch zu behandeln (8). Neben Gyrase-
hemmern (Ciprofloxazin, Levofloxazin) kommen auch B-Lac-
tam-Antibiotika (z.B. Amoxicillin/Clavulansdure) in Betracht.

Rezidivblutungsprophylaxe

Nach beherrschter akuter Varizenblutung liegt die Rezidivblu-
tungsrate unbehandelt bei ca. 70%. Eine Rezidivblutungsprophy-
laxe ist daher obligat. Hier konkurriert die endoskopische Gum-
mibandligatur mit den portosystemischen Shuntverfahren
(transjuguldrer intrahepatischer portosystemischer Stent Shunt
- TIPS (26) - oder chirurgischer Shunt). Andererseits ist die me-
dikament6se Therapie mit einem unselektiven B-Blocker eine
weitere Option zur Verhinderung der Rezidivblutung.

Die Gummibandligatur mit einem Multiband-Applikator ohne
Tubus ist heute eindeutig das endoskopische Verfahren der er-
sten Wahl zur Rezidivblutungsprophylaxe (7), weil die haufig-
sten Komplikationen der Sklerotherapie wie Ulzera, Blutungen,
Bakteriimien und Osophagusstrikturen nach endoskopischer Li-
gaturbehandlung seltener auftreten. Zudem ist die Rezidivblu-
tungsrate nach Ligatur geringer und eine Varizeneradikation
eher zu erreichen (18). Entscheidet man sich im Einzelfall fiir
eine alleinige medikamentdse Rezidivblutungsprophylaxe mit
einem unselektiven B-Blocker, sollte der Effekt mittels Leber-
venenverschlussdruckmessung dokumentiert werden, da bis zu
40% der Patienten hdmodynamisch nicht ausreichend anspre-
chen. Ziel ist, den Lebervenenverschlussdruckgradienten um
mindestens 20% oder auf Werte unter 12 mm Hg zu senken.
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Shuntverfahren senken den portalen Hypertonus am effektiv-
sten und reduzieren damit das Rezidivblutungsrisiko deutli-
cher als endoskopische Verfahren. Nachteilig ist die hohere
Enzephalopathierate. Die Metaanalyse der kontrollierten Stu-
dien TIPS vs. endoskopische Verfahren fand keinen Uberle-
bensunterschied (19). Shuntverfahren kommen insbesondere
dann zum Einsatz, wenn trotz endoskopischer Therapie die
akute Blutung nicht zu beherrschen ist oder mehr als eine Re-
zidivblutung auftritt. Bei dekompensierter Leberzirrhose (Bi-
lirubin > 5 mg/dl) sind elektive Shunts kontraindiziert.

Bei Patienten mit grof3en Varizen ist eine pri-
madre Blutungsprophylaxe indiziert. Therapie der Wahl ist
eine Dauerbehandlung mit Propranolol. Im Falle von Kon-
traindikationen gegen Propranolol ist alternativ die endo-
skopische Gummibandligatur zu empfehlen. Bei akuter Va-
rizenblutung ist neben der endoskopischen Blutstillung
heute die friihe Gabe vasoaktiver Substanzen (Vasopressin-
oder Somatostatinanaloga) und die prophylaktische Be-
handlung mit Antibiotika Standard. Rezidivprophylakti-
sches Verfahren der ersten Wahl ist die endoskopische
Gummibandligatur. Bei Versagen der endoskopischen The-
rapie sollte ein Shuntverfahren (z.B. TIPS) erwogen werden.

Aszites

Der Aszites ist eine ernste Komplikation der Leberzirrhose.
Die Patienten haben eine deutliche Einschrankung der Le-
benserwartung (im Mittel knapp 2 Jahre). Daher sollte immer
die Indikation zur Lebertransplantation gepriift werden.

Definition

Man unterscheidet einen komplizierten (spontan bakterielle Pe-
ritonitis, hepatorenales Syndrom) vom unkomplizierten Aszites.
Dieser kann leicht bis mdRig (glomeruldre Filtrationsrate [GFR]
kaum eingeschrdnkt, nur leichte Natriumretention, erhaltene
Ausscheidung von freiem Wasser) oder stark ausgepragt sein
(deutlich gespanntes Abdomen, tdgliche Natriumausscheidung
hdufig unter 10 mval, GFR deutlich eingeschrankt). Das hepato-
renale Syndrom wird definiert als Niereninsuffizienz bei Leber-
zirrhose (GFR gemessen als Kreatininclearance unter 40 ml/min,
Serumkreatinin iiber 1,5 mg/dl), ohne Hinweis auf andere prare-
nale Ursachen, eine andere Nierenerkrankung bzw. kiirzlich zu-
riickliegende Einnahme nephrotoxischer Substanzen (1).

Pathogenese

Wesentliche pathophysiologische Ursachen des Aszites sind
eine vermehrte renale Natriumretention bei portaler Hyper-
tension, gleichzeitiger hyperdynamer Zirkulationsstérung
und gegenregulatorischer Aktivierung vasoaktiver Hormone.
Dies fiihrt zur intrarenalen Vasokonstriktion, reduzierter GFR
und einer vermehrten tubuldren Natriumabsorption.

Diagnostik

Jeder neu aufgetretene oder rezidivierende Aszites sollte diagno-
stisch punktiert werden, um andere Ursachen (z.B. Tuberkulose
oder Peritonealkarzinose) und vor allem eine spontan bakteriel-
le Peritonitis (> 250 Granulozyten/ul Aszites), die bei 10-30% al-
ler Patienten mit Aszites und Leberzirrhose auftritt und haufig
klinisch stumm ist, nicht zu tibersehen (24).

Therapie
Ziel ist es, den Patienten Erleichterung zu verschaffen. Die Thera-
pie fiihrt nicht zur Lebensverlingerung. Der unkomplizierte,
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leichte bis maRiggradige Aszites wird durch eine moderate Natri-
umrestriktion (2-3 g/d) und Spironolacton (100- 200 mg téaglich)
unter der Kontrolle von Gewicht, Serumelektrolyten und Kreati-
nin behandelt. Die zusatzliche Gabe von Furosemid verkiirzt die
Zeit bis zum Verschwinden des Aszites. Sie hat aber eine etwas
hohere Komplikationsrate (Verschlechterung der Nierenfunkti-
on) und ist nicht bei jedem Patienten notwendig. Bei ungeniigen-
der Gewichtsabnahme (unter 500 g/d) wird die Dosis schrittwei-
se (alle 4-5 Tage) bis auf maximal 400 mg Spironolacton und 80
mg Furosemid tdglich erhoht. Die Abbruchkriterien fiir eine Stei-
gerung bzw. Fortfiihrung der Therapie miissen dabei unbedingt
beachtet werden, um keine Verschlechterung der Nierenfunkti-
on, Elektrolytentgleisung oder diuretikabedingte Hypovoldmie
zu induzieren (Erhéhung des Kreatinins auf tiber 1,5 mg/dl, Hy-
ponatridmie unter 125 mmol/l oder bei kaliumsparenden Diure-
tika Hyperkalidmie {iber 5 mmol/l, Gewichtsabnahme tiber 1 kg/
d). Der unkomplizierte, starke Aszites ist hdufig durch Diuretika
nicht ausreichend zu behandeln. Diese Patienten miissen hdufig
durch eine Parazentese therapiert werden. Es kdnnen bis zu 101
in einer Sitzung abgelassen werden. Betrdgt die Menge {iber 51,
so muss kurz nach dem Ablassen Albumin substituiert werden
(8 g pro Liter Aszites), um eine Hypovoldmie und einen zu star-
ken Anstieg volumenregulierender Hormone zu verhindern. Un-
ter 5 | Parazentese bedarf es keiner Albuminsubstitution, bzw. es
konnen kostensparend andere Plasmaexpander eingesetzt wer-
den (9). Der Einsatz des peritoneovendsen Shunts wurde wegen
einer relativ hohen Frithkomplikationsrate und hdufiger Shunt-
verschliisse (knapp 1/3 aller Patienten wahrend eines Jahres) ver-
lassen. Der transjuguldre intrahepatische Stent-Shunt (TIPS) be-
wirkt bei ausreichender Senkung des portalen Hypertonus eine
langsame Deaktivierung des Renin-Angiotensinsystems und eine
Verbesserung der renalen Natriumausscheidung. Hierdurch spre-
chen 60-80% der Patienten wieder auf Diuretika an (20). Die fort-
geschrittene dekompensierte Leberzirrhose (Bilirubin iiber 5 mg/
dl, tiber 12 Child-Pugh Punkte) ist eine Kontraindikation zur TIPS-
Anlage. RegelmdRige TIPS-Revisionen (Stenosefrequenz 30-60%
in den ersten Jahren) sind notwendig. Bei jedem fiinften Patien-
ten kommt es zu einer klinisch bedeutsamen Enzephalopathie.

Hepatorenales Syndrom

Bei einigen Patienten kann das hepatorenale Syndrom durch den
Einsatz eines TIPS unterbrochen werden (2). Alternativ versucht
man, die Aktivierung volumenregulierender Hormone durch die
Gabe von Plasmaexpandern (Albumin) in Kombination mit Ter-
lipressin bzw. Octreotid und Midodrin abzuschwachen. Hier-
durch wird bei einigen Patienten eine voriibergehende Verbes-
serung der Nierenfunktion erreicht. Patienten mit schwerem he-
patorenalem Syndrom haben eine schlechte Lebenserwartung.
Die Transplantation muss immer erwogen werden.

Spontan bakterielle Peritonitis (SBP)

Da die hdufigsten auslosenden Mikroorganismen E. coli oder
grampositive Streptokokken sind, erhalten die Patienten ent-
sprechende Antibiotika (Amoxicillin + Clavulansaure, Cefota-
xim, Ciprofloxazin oder Levofloxacin) (8). 48 Stunden nach Be-
ginn der Therapie sollten die Zellzahl im Aszites um 50% zu-
riickgegangen und die Kultur steril sein. Andernfalls empfiehlt
sich ein Therapiewechsel. Die Therapiedauer betrdgt 5-14 Ta-
ge. Moglicherweise wird durch die parallele Gabe von Albumin
wadhrend der ersten 3 Tage die Mortalitdt der SBP gesenkt (27).
Wegen der hohen Rezidvrate (70% innerhalb eines Jahres) wird
eine Antibiotikaprophylaxe (Gyrasehemmer) empfohlen (8).
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Patienten mit Leberzirrhose und Aszites haben
eine schlechte Lebenserwartung. Daher muss die Leber-
transplantationsindikation erwogen werden Der leichte,
unkomplizierte Aszites wird zundachst mit Spironolacton
(Stufentherapie) unter Beachtung der Kontraindikationen
behandelt, der diuretikarefraktdre Aszites durch wiederhol-
te Parazentese oder Einlegen eines TIPS. Zum Ausschluss
bzw. zur Diagnose einer spontan bakteriellen Peritonitis
sollte der Aszites groR8ziigig punktiert werden.

Enzephalopathie

Die hepatische Enzephalopathie ist ein komplexes neuropsy-
chiatrisches Syndrom, das infolge portosystemischer Shunts bei
mehr als der Halfte der Patienten mit Leberzirrhose auftritt. Das
klinische Bild reicht von subtilen Veranderungen, die nur in psy-
chometrischen Tests nachweisbar sind, bis hin zum tiefen Koma
(10). Obwohl im Gehirn eine Zunahme von Astrozyten mit
Merkmalen sogenannter Alzheimer-Typ-2-Zellen zu beobachten
ist (12), sind die klinischen Symptome mit Ausnahme der hepa-
tischen Enzephalomyeloneuropathie voll riickbildungsfihig
(13). Als Ursache der hepatischen Enzephalopathie wird eine
Akkumulation von Ammoniak, Merkaptanen und Phenolen dis-
kutiert, die zur Bildung falscher Neurotransmitter wie Oktopra-
min, einer Aktivierung GABA-erger Rezeptoren und einem ver-
dnderten Hirnstoffwechsel fiihren. Ein Zinkmangel und die Abla-
gerung von Mangan in den Basalganglien sind zusatzliche Fakto-
ren von pathophysiologischer Bedeutung.

Fiir die Diagnose - vor allem bei klinisch unauffilligen Patien-
ten mit Leberzirrhose - spielen neuropsychologische Testver-
fahren eine Rolle. Charakteristischerweise findet man bei Pati-
enten mit hepatischer Enzephalopathie eine Einschrankung
der psychometrischen Geschwindigkeit, Defizite in der visuel-
len Wahrnehmung, der visuellkonstruktiven Fihigkeiten und
der visuellraumlichen Orientierung. Diese werden sensitiv am
einfachsten durch Zahlenverbindungstests erfasst, die neben
Konzentrationsfahigkeit auch motorische Kontrolle und logi-
sche Auffassungsgabe priifen. Neben der Zeit, die zur Test-
durchfiihrung bendétigt wird, ist das Lebensalter des Patienten
bei der Beurteilung der Tests zu berticksichtigen (5).

Im Vergleich zu den psychometrischen Tests spielen im klini-
schen Alltag radiologische Verfahren, wie die Magnetresonanz-
tomographie (MRT), bei der im T1-gewichteten Bild symmetri-
sche bilaterale Signalanhebungen im Bereich der Basalganglien
nachweisbar sind, eine untergeordnete Rolle. Die 1TH-MR-Spek-
troskopie (1H-MRS), mit der vor allem fiir wissenschaftliche
Zwecke eine Quantifizierung des intrazerebralen Glutaminge-
halts méglich ist, erlaubt neben der Sicherung der Diagnose dhn-
lich wie das EEG eine Abschdtzung des Schweregrades (16, 17).
Bei der Behandlung miissen zuerst mogliche Ausléser, wie eine
gastrointestinale Blutung, eine spontan bakterielle Peritonitis
oder eine Uberdosierung von Benzodiazepinen bzw. Diuretika
beseitigt werden (13). Die spezifische Therapie zielt auf eine Re-
duzierung intestinaler Toxine mittels nicht resorbierbarer Koh-
lenhydrate wie Lactulose. Ein stadienangepasstes therapeuti-
sches Vorgehen ist in Tab. 1 aufgefiihrt (25).

Die hepatische Enzephalopathie hat vom subkli-
nischen Stadium bis zum Koma ein breites Symptomspek-
trum. Therapeutisch miissen neben der spezifischen Therapie
(siehe auch Tabelle 1) die Ausléser (z.B. Blutung, SBP), nach
denen immer sorgfaltig zu suchen ist, beseitigt werden.
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Tab. 1 Therapie der hepatischen Enzephalopathie, modifiziert nach
(25)

Basistherapie der akuten Enzephalopathie
Orale Nahrungskarenz (nur Stadien lll-IV)

Einlauf mit 1-2 1 20%-iger Laktulose

Danach 45- 60 g Protein/Tag oral weiter
Behandlung auslésender Faktoren, z.B. GI-Blutung

Ergdnzende MaBnahmen (fraglich gesichert)
Neomycin (1-2 g/Tag) cave Langzeittoxizitat
Ornithin-Aspartat i.v. (20 g/Tag) ambulant nur schwer durchfiihrbar

Langzeittherapie

Subklinische Enzephalopathie

Kontrollierte Zufuhr von Protein mit der Nahrung

Blutungsprophylaxe

Laktuloseprophylaxe (Stellenwert aber bisher nicht durch kontrollierte
Studien bewiesen)

Asymptomatischer Patient nach akuter Episode

Nur Therapie bei Proteintoleranz < 70g/Tag

Laktulose 45- 60 g/Tag oral

Ausgleich von Vitamin- oder Zinkmangel

Therapierefraktdrer Patient
Behandlung auslésender Faktoren wie Shunts
Lebertransplantation

Hepatozelluldres Karzinom (HCC)

Vorsorgeuntersuchung auf HCC bei Patienten mit
Leberzirrhose

Der Wert eines Screenings in Bezug auf Uberleben und Ko-
steneffizienz ist nicht belegt. Es ist vertretbar bei Patienten
mit einer chronischen Hepatitis B und C und einer Leberzir-
rhose, sofern nicht von vornherein Kontraindikationen gegen
therapeutische MalRnahmen bestehen. In 6-monatigen Ab-
standen sollte die Bestimmung des AFP-Spiegels und eine ab-
dominelle Sonographie stattfinden. Konstant erhohte AFP-
Spiegel bediirfen weiterer Abkldarung (6).

Diagnostisches Vorgehen

Die primdre Diagnostik umfasst Anamnese, korperliche Untersu-
chung, Child-Pugh-Status, AFP-Bestimmung, Thorax-Rontgenbild
in 2 Ebenen und Abdomensonographie. Ergeben sich hierbei kei-
ne Kontraindikationen gegen eine Therapie, erfolgt eine 3-Pha-
sen-Spiral-Computertomographie oder eine MRT-Untersuchung
mit (leberspezifischen) Kontrastmitteln. Vor Einleitung einer
Therapie ist die histologische Sicherung des HCC-Verdachtes in
der Regel erforderlich (4).

Therapieoptionen beim hepatozelluldrem Karzinom
Das therapeutische Vorgehen bei Patienten mit einem HCC
hdngt von der Zahl, GréBe und Lokalisation der Leberldsionen,
vom Stadium der eventuell zugrundeliegenden Lebererkran-
kung sowie vom Allgemeinzustand ab.

Operative kurative Therapie: Die Wahl des operativen Ver-
fahrens hdngt im wesentlichen von der TumorgréfSe und dem
Vorliegen einer portale Hypertension ab, wobei in retrospektiven
Untersuchungen giinstige Ergebnisse nur in den frithen Tumor-
stadien (z.B. UICC I und II) erzielt werden. Wegen der multifoka-
len Entstehung des HCCs scheint auch in frithen Stadien die OLT
sinnvoll, wobei der Organmangel in Erwdgung zu ziehen ist (28).
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Nichtoperative, palliative Therapieverfahren: Bei inopera-
blen Patienten oder fortgeschrittenen Tumorstadien mit groRen
oder multiplen Ldsionen stehen verschiedene, palliative Mog-
lichkeiten zur Verfiigung. Man unterscheidet prinzipiell system-
ische Therapieverfahren und lokoregiondre Therapieverfahren.
Weder die systemische adjuvante oder neoadjuvante Chemo-
therapie noch die Hormontherapie mit Tamoxifen oder die Gabe
von Immunmodulatoren wie Interferonen kénnen generell
empfohlen werden. Lediglich fiir das synthetische Somatostatin-
Analogon Octreotid wurde in einer kleinen randomisierten, kon-
trollierten Studie ein Uberlebensvorteil fiir die mit Octreotid be-
handelten Patienten gezeigt (15). Bei fehlenden verfahrensspezi-
fischen Kontraindikationen und einem Karnofskyindex von
> 60% stehen folgende lokoregiondre Verfahren zur Verfligung:

- perkutane Ethanolinjektion;

- thermoablative Verfahren;

- transarterielle Chemotherapie mit oder ohne Embolisation.

Fiir perkutane und transarterielle Verfahren ist ein Uberlebens-
vorteil von behandelten Patienten gegeniiber unbehandelten
Patienten durch randomisierte Studien nicht belegt. Diese
MaRnahmen kénnen méglicherweise zu einer Lebensverldnge-
rung fiihren; in jedem Fall sind sie zur Tumormassenreduktion
und Schmerztherapie bei Leberkapselinfiltration geeignet.

Perkutane Ethanolinjektion (PEI): Indikationen sind maxi-
mal drei Tumorherde mit einem Tumordurchmesser bis zu 5
cm bei guter Leberfunktion (Child-Pugh-Stadien A und B),
besser Solitdartumoren < 3 cm. Patienten im Stadium Child-
Pugh C profitieren meist nicht von der PEI.

Thermoablative Therapieverfahren: Bei thermoablativen
Verfahren wie der laserinduzierten Thermotherapie (LITT),
der Radiofrequenzablation (RFA) oder der Mikrowellenkoagu-
lationstherapie (MCT), aber auch der meist intraoperativ
durchgefiihrten Kryotherapie ldsst sich die Nekroseinduktion
iber spezielle Elektroden/Applikatoren besser steuern als bei
der PEI Deshalb sind diese Verfahren dabei, die einfache und
billige PEI abzuldsen. Gleichzeitig erlaubt die LITT die zeitglei-
che Visualisierung der Tumornekrose mittels NMR (11). Die
Indikationen entsprechen der der PEI.

Transarterielle Therapie: Kontraindiziert ist die transarteri-
elle Chemoembolisation (TACE) bei Thrombose des Pfortader-
hauptstammes bzw. bei Patienten mit retrogradem Pfortader-
fluss. Im Vergleich zu unbehandelten Patienten wurde iiber
ein signifikant lingeres Uberleben in historischen Kontrollen
berichtet. Prospektive, randomisierte und kontrollierte Studi-
en zeigen, dass die TACE mit Doxorubicin, Cisplatin 0.d. oder
die alleinige Embolisation mit Mikrosphdren keinen signifi-
kanten Uberlebensvorteil gegeniiber der symptomatischen
Behandlung erbrachte (21).

Nachsorge: Als Minimalprogramm sollte alle 6 Monate eine
klinische Untersuchung, eine Ultraschalluntersuchung des
Abdomens, eine Tumormarkerbestimmung (AFP) sowie eine
Rontgen-Untersuchung des Thorax zur Detektion von Lun-
genmetastasen durchgefiihrt werden.

Die Wahl des Therapieverfahrens bei HCC hdngtim
wesentlichen von der TumorgréRe und -lokalisation, dem Vor-
liegen einer portalen Hypertension sowie von verfahrensspezi-
fischen oder allgemeinen Kontraindikationen ab. Nur die friih-
zeitige Tumorerkennung erlaubt eine erfolgreiche Therapie.
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