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Feinstruktur der Leber




Klinische Propadeutik

Hepatologie

Gefal3e der Leberpforte

» V. portae (Pfortader): vendses, nahrstoffreiches Blut
aus Magen, Darm und Milz

» A. hepatica propria: sauerstoffreiches Blut

» Ductus hepaticus communis: leitet Galle aus der
Leber

» Lymphgefalde
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Akute Hepatitis

Entzindung des Leberparenchyms durch hepatotrope Viren

6 Erreger:
Hepatitis A, B, C, D, E, G — Virus

Begleitende Hepatitis bei:
EBV, Herpes, CMV,Gelbfieber, Mumps




Tabelle 1: Ubersicht iiber die heute bekannten Hepatitisviren
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Fiir detaillierte Informationen siche Konsensusreport der Osterreichischen Gesellschaft fiir Gastroenterologie und Hepatologie 2005;

http:/fs oeggh.at/d_l eports.asp

Virus Ubertragung

HAV fiikooral

HBV Blut und Blutprodukte,
i. v. Drogen,
Intimkontake,
Mutter auf Kind

HCV Blut- und Blutprodukte,
i. v. Drogen

HDV nur bei HBV-Trigern

HEV fakooral

Nachweis
Anti-HAV

HbsAg,
Anti-HBc-IgM

Anti-HCV

Anti-Delta

Anti-HEV

Chronifizierung
nie

Lebensalter bei
Infektion
0-1a: 100 %
—60a: 1-5%
>60a: ca. 10 %

50-80 %

bis zu 100 %

nie

Therapie
nicht erforderlich
Lamivudin,

Adefovir, PEG-

Interferon alfa

PEG-Interferon
alfa/Ribavirin

Lamivudin

nicht erforderlich

Vorkommen
weltweit

weltweit

weltweit

Mittelmeer- und
arabische Linder,
Amazonasbecken

Tropen
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Tabelle 2: Genotypen des Hepatitis-C-Virus

Genotyp

1 (aund b)
2 (a,.b,¢)
3a

4

3

6-9

% in Osterreich

60-65 %
2-5%
25-30 %
3%

Heilungschance
durch Therapie

40-50 %
90-100 %
70-85 %
40-70 %
7

60-90 %

Hauptiibertragungsweg

Blut, i. v. Drogen
Blut
Blut, i. v. Drogen

Blut

Blut

Ausgangspunkt

Europa, N-Amerika, Japan
mediterrane Linder
Indien, Pakistan

Agypten

Siidafrika

Fernost
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Tabelle 3: Formen der chronischen Hepatitis B

Alle HBsAg*! GPT HBeAg Anti-HBe HBV-DNS Anti-d
HBsAg-Carrier normal  neg. poSs. +[— neg.
HBeAg' chronische  erhsht  pos. neg. + neg.

Hepatitis B

Anti-HBe* chronische erhoht neg. poSs. + neg.
Hepatitis B

Hepatitis D erhoht  +/- +/— +/— pos.

Hepatitis B
+ andere Ursache® erhoht +/- +[- +— neg.

* Koinfektion mit HCV, HIV; Vorliegen von Fettleber, Himochromatose, medikamentés induzierte Leberschéden etc.
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Therapie der chronischen Hepatitis C
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Tabelle 4: Beurteilung des Therapicerfolges bei chronischer Hepatitis C

Woche

12

Therapieende

24 Wochen danach

HCV-RNA
neg.

neg. oder Abfall
um > 2 log

neg.

neg.

Bezeichnung in der Literatur

Rapid Virological
Response (RVR)

Early Virological
Response (EVR)

End of Treatment
Response (EOT)

Sustained Virological
Response (SVR)

Beurteilung

Heilungschance ca. 90 %
Heilungschance ca. 70 %
Voraussetzung zur

Ausheilung

Ausheilung

Konsequenz

Verkiirzung der
Therapie méglich

ohne EVR:
Therapieende

wenn HCV-RNA
wieder pos.: Relaps
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Therapie der chronischen Hepatitis B

GPT » keine Therapie,
normal beobachten
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Tabelle 5: Befunde und Erkrankungen, bei denen die Behandlung mit

Interferon alfa-2 kontraindiziert bzw. eingeschrdankt ist

e Anamnese einer Psychose oder eines Anfallsleidens

e schwere Allgemeinerkrankung

e Autoimmunerkrankung

e dekompensierte Leberzirrhose (Stadium Child-Pugh C)

¢ Schwangerschaft oder eine unzureichende Methode der Empfiangnisverhiitung
e Thrombozytenzahl unter 70.000/p.1

e [eukozytenzahl unter 2.000/p.l
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Tabelle 6: Vorsichtsmafinahmen bei geplanter Behandlung mit Ribavirin

(** absolute Kontraindikation)

Ribavirin fithrt bei allen Patienten zu einem Abfall des Hamoglobins um ca. 2 g/dl.
Als Folge der Himolyse steigen das Serumbilirubin (belanglos) und die Serumharn-
sdure (meist unproblematisch, Vorsicht bei Gichtpatienten!) an.

Besondere Vorsicht ist geboten bei:

e Vorliegen einer Anamie (Hb < 13 g/dl beim Mann, < 12 g/dl bei der Frau). Falls
eine Kombinationstherapie trotzdem gegeben werden soll, muss mit einer Ribavi-
rin-Dosis von 600 mg/d begonnen werden. Bei einem Hb < 10 g/dl ist Ribavirin
kontraindiziert.

e symptomatischer koronarer Herzkrankheit* (kardiologische Abklirung und
Therapie vor Beginn der antiviralen Therapie erforderlich)

e Vorliegen von Risikofaktoren fiir eine koronare Herzkrankheit (kardiologische
Abkliarung notig), wie Diabetes, Hyperlipiddmie, Nikotinabusus, Adipositas

® bei eingeschriinkter Nierenfunktion: Dosisreduktion von Ribavirin von Anfang
an, bei GFR < 10 ml/min: kein Ribavirin

Wegen der Teratogenitdit bei Versuchstieren:

@ Schwangerschaft

e unzureichende Methode der Empfingnisverhiitung (bei Mann und Frau!)
wihrend und bis sechs Monate nach der Verabreichung von Ribavirin
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Akute Hepatitis

Hepatitis A
Erreger:
Hepatitis A — Virus, RNA-Virus, globales VK; Ausscheidung
Uber Stuhl
Ubertragung:
Fakal-oral (Trinkwasser, Nahrungsmittel, Schmierinfektion)
AntikOrper:
Anti-HAV-IgM, Anti-HAV-1gG
Prognose:

Meist mild, selten fulminante Hepatitis, nie chronisch
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Symptomns/ jaundice
Elevated tranzarminases

Virus in faeces

Miraenia

Hepatologie

Akute Hepatitis

Hepatitis A
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Akute Hepatitis
Hepatitis B

Erreger:

Hepatitis B — Virus, DNA-Virus, globales VK
Ubertragung:

 parenteral (Blut)

* perinatal

 sexuell

Antigene, Antikorper:

HBs-Ag, HBc-Ag, HBe-Ag, Anti-HBs, Anti-HBe, Anti-HBc,
HBV-DNA

Prognose:

In 5-10% Ubergang in chronische Form




Klinische Propadeutik

Hepatologie

Akute Hepatitis

Hepatitis B
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Akute Hepatitis

Hepatitis C
Erreger:
Hepatitis C — Virus, RNA-Virus, globales VK
Ubertragung:
 parenteral (Blut)
e selten oral

Antigene, AntikOrper:

Anti-HCV-IgM, Anti-HCV-IgG

Prognose:

Akute Form oft symptomlos, Ubergang in chronische Form in

70-80%
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Akute Hepatitis

Hepatitis D

Erreger:
Hepatitis D — Virus, auch Delta-Agens genannt, RNA-Virus, nur

in Verbindung mit HBV infektios (HBs), VK in Mittelmeerraum
Ubertragung:

» parenteral

 sexuell

Antigene, AntikGrper:

Anti-HDV-IgM, Anti-HDV-IgG

Gleichzeitige Infektion mit HBV und HDV besonders schwere
Krankheitsverlaufe
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Akute Hepatitis

Hepatitis E
Erreger:
Hepatitis E — Virus, RNA-Virus, VK in Stidamerika,
Ubertragung:
» fakal-oral

Antigene, AntikOrper:

Anti-HEV-IgM, Anti-HEV-1gG

Prognose:

Gute Prognose, selten fulminant; Ausnahme: bei
Schwangerschaft bis zu 80% fulminante Verlaufsformen
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Akute Hepatitis
Hepatitis G

Erreger:

Hepatitis G — Virus, RNA-Virus, VK in Studamerika,
Mittelmeerraum

Ubertragung:

» parenteral

Antigene, AntikOrper:

Anti-HGV-IgM, Anti-HGV-IgG

Prognose:

Haufiger Ubergang in chronische Form

Klinische Bedeutung noch nicht ganzlich geklart!
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Akute Hepatitis

Pathophysiologie:

« Viren erreichen Hepatozyten tUber Blutweg

« Vermehrung in den Hepatozyten

« Entzindungsvorgéange an der Leberzelle fuhren zur
Schadigung, nicht die Viren per se

Klinik:

1. Prodromalstadium: Ubelkeit, Appetitlosigkeit, MMA,
Durchfall, Fieber, Gelenkssschmerzen

2. lkterisches Stadium: Sklerenikterus, vergrof3erte Leber,
Juckreiz

3. Postikterisches Stadium: Leber und Milz noch vergo6lert,
pathologische Leberwerte rucklaufig
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Akute Hepatitis

Diagnostik:

» Klinik, Anamnese

» Laborveranderungen:
 Transaminasen (GOT, GPT), gamma-GT
e Bilirubin

» Serologie: Antikorperverlauf

» Sonographie

»> Leberbiopsie: nur selten nétig; typische histologische
Veranderungen

Sonderformen:
» Anikterische Hepatitis
e Cholestatische Hepatitis

— < Fulminante Hepatitis: HAV, HEV —
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Akute Hepatitis

Therapie:
Allgemeinmaflinahmen:
» Bettruhe
» Diat:
« Kein Alkohol (mind. 6 mon!)
o Leichte Kost
« Meiden von fetten, blahenden Speisen

Pharmakotherapie:
» Antihistaminika bei starkem Juckreiz
» Flissigleits- und Elektrolytersatz bei starkem erbrechen
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Akute Hepatitis

Prophylaxe:

» Sorgfaltige Hygienemalinahmen

» Aktive Immunisierung gegen HAV und HBV maoglich

» Bei ungeschitztem Kontakt oder wenn rascher Scutz nétig
Ist. passive Immunisierung

» Risikogruppen:
Medizinisches Personal, Angestellte in Kindergarten,

Behindertenheimen, Altenheimen, Dialysepatienten,
Touristen
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Chronische Hepatitis

Chronische Schadigung der Leber aufgrund verschiedener
Noxen

Ursachen:

» Virushepatitis B, D und C

» Autoimmunhepatitis

» Alkohol, Arzneimittel

» Kryptogene, chronische Hepatitis
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Chronische Hepatitis

Klinik:

» Uncharakteristische Beschwerden

> MMA

» Leber oft vergrofRert

» Fortgeschrittenes Stadium: Leberzirrhose

Komplikationen:
» Leberzirrhose
» Hepatozellulares Carcinom
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Chronische Hepatitis

Diagnostik:

Anamnese

Serologie: Hepatitis B, C, D, CMV, EBV, HSV
Auto-AK: antinukleare AK

Transaminasen (GOT, GPT)

Leberpunktion — Histo

YV V VY

Therapie:

o Alkoholverbot

« Virushepatitis: alpha-Interferon

« Autoimmunhepatitis: immunsuppressive Therapie mit
Cortison und Azathioprin

« Im fortgeschrittenen Stadium: LTX




Klinische Propadeutik

Hepatologie

| eberzirrhose

= Cirrhosis hepatis

Endstadium von progredienten, chronischen
Lebererkrankungen, die zu einem fibrosem Umbau und
einer volligen Zerstérung der Organstruktur fihren

DD: Leberfibrose: Frihstadium: beginnender bindegewebiger
Umbau mit noch erhaltener Lapchenstruktur

Ursachen:

» alkoholisch

» posthepatitisch

» Seltener: Autoimmunhepatitis, Hdmochromatose, M.
Wilson, Herzinsuffizienz (Cirrhose cardiac)
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| eberzirrhose

Pathophysiologie:

Chronische Entziindung — Mediatorenaktivierung —
Fibrosierungsaktivierung — zunehmende bindegewebige
Durchsetzung — Nekrose — Zerstorung der Organstruktur
— ungeregeltes Hepatozytenwachstum (Regeneratknoten)
— Zirrhose mit Funktionsverlust des Organs

Folgen des Leberversagens:

» Portale Hypertension mit Kollateralkreislaufen
» Fehlende Syntheseleistung

» Fehlende Entgiftungsfunktion
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| eberzirrhose

Klinik:

 Unspezifische Allgemeinsymptome

o Inspektion: mager, Aszites, Haut grau-gelblich, Spider
navi, Palmar- und Plantarerythem, Lackzunge, Verlust der
Korperbehaarung

« Palpation und Sono: Leber vergrof3ert, verhartet, hockrig

 Endstadium: Coma hepaticum

Wichtige Laboruntersuchungen:

- GOT/GPT, gamma-GT

- Gerinnungsfaktoren, Alboumin, CHE
- Bilirubin, Ammoniak
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Abb. 484
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Abb.532. Venoser Kollateralkreislauf periumbili-
cal (Caput medusae)




Klinische Propadeutik

Hepatologie

Abb. 536
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Dimpfung T;;rmpanie

Abb. 535
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Abb. 534
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Abb. 533. Nabelhernie im Ver-
lauf eines massiven Ascites
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Abb. 538a—d. Schematische Darstellung der
porto-systemischen Kollateralen: a gastrodsopha-
geale, b umbilikale, ¢ mesentericohimorrhoidale,
d gastro-phreno-suprarenale resp. renale. (Aus
R. BERCHTOLD, 1973)
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Abb, 537. a Normaler Oesophagus. b Stark ausgeprigte Oesophagusvaricen. ¢ Ballonsonde nach
Sengstaken-Blakemore in situ: Sie besteht aus einem langgezogenen und aus einem davon getrennten,
kleineren Ballon. Beide lassen sich durch getrennte Schlauchwege mit Luft fiillen. Ein dritter, durch-
gehender Schlauch dient als Magensonde zum Absaugen. Der kleine, aufgeblasene kugelige Ballon muB
im Magenfundus liegen und die ganze Sonde an der Kardia fixieren. Gleichzeitig dient er auch zur Kom-
pression von cardianahen Magenvaricen. (Aus R. BERCHTOLD, 1973)




Varizenblutung - Sklerosierung

Abb. 90 Stillung einer akuten Varizenblutung im unteren
Osophagus.

a Die Blutung ist am 6sophagogastrischen Ubergang geortet.
Nach Aussuchen der geeigneten Injektionsstelle wird die Na-
del ausgefahren und exakt in die betreffende Varize proximal
der Blutung eingestochen. Ist man sich tber die korrekte Lage
der Nadel nicht sicher, kann zuerst etwas destilliertes Wasser
injiziert werden. Bei paravasaler Injektion entsteht sofort eine
Schwellung der Schleimhaut.




Osophagusvarizenblutung - Sklerosierung

Abb. 93 Bei einer nicht lokalisierbaren Varizenblutung im
Osophagus kann durch multiple Ligaturen am unteren Oso-
phagus eine Hdmostase verursacht werden.

a

b

Abb. 94 Blutstillung im Osophagus mit Sklerotherapie. b In gleicher Weise wird von der anderen Seite injiziert, so daB
a Die Varizenblutung wird lokalisiert. Unmittelbar neben und die Varize von den submukésen Depots komprimiert und die
etwas distal der blutenden Varize werden mehrere Milliter  Blutung gestillt wird.

des Sklerosierungsmittels submukés injiziert, bis ein deutliches

Depot entsteht.




Varizenblutung (Histoacryl)

Abb. 91 Stillung einer akuten Varizenblutung am Magen-
fundus.

a Die blutende Varize wird in Inversion eingestellt. Die Injek-
tionssonde ist bis zur Varize vorgeschoben, und die optimale
Punktionsstelle ist festgelegt. Die Lange der ausgefahrenen
Nadel (etwa 1 cm) wurde vorher Uberprift.

b Die Nadel ist in die betreffende Varizen eingestochen. 1 ml
der Kleberlosung wird verabreicht. Bei groBen Fundusvarizen
werden in der Regel insgesamt 3-4 ml benétigt, um die voll-
standige Obliteration zur Hamostase herbeizufthren.

¢ Die obliterierten Varizen fuhlen sich beim Tasten mit der
Sonde hart an. Bei Fundusvarizen mussen alle sichtbaren Aste
obliteriert werden, da es sonst zu einer Rezidivblutung aus den
Nekrosenstellen kommen kann.




Osophagusvarizenblutung - Banding

c

Abb. 92 Blutstillung im Osophagus mit Gummibandligatur.
a Die Varizenblutung im Osophagus wird zunachst endosko-
pisch geortet.

b Nach Aufladen wird das Endoskop erneut eingefiihrt und
die blutende Varize in den Zylinder eingesaugt.

¢ Das Gummiband wird um die Varize gelegt
d Die Blutung steht. An der ligierten Varize erkennt man noch
die Rupturstelle.
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V. cava sup. @

suprahepatische _ | | Leberfilter
Venen g

\\/. portae
‘-/ﬁ; lienalis

- V. mes. inf,

/\ ‘\ \V. mes. sup.

Abb. 539. Die verschiedenen Lokalisationen einer
AbfluBstérung im Pfortadersystem, die fir die
Pfortaderhypertension verantwortlich sind. Das
Hindernis kann lokalisiert sein: / Intrahepatisch
bei Lebercirrhose. 2 Im AbfluBgebiet oberhalb
der Leber: posthepatisch (Budd-Chiari-Syndrom).
3 Pra-portal — priahepatischer Venenblock (Pfort-

aderthrombose)
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| eberzirrhose

Therapie:

 Keine ursachliche medikamenttse Therapie bekannt
e Kurativ: LTX

 Diat: Eiweil3restriktion

« [axierende Malshahmen

 Absolutes Alkoholverbot

« Behandlung von Komplikationen
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Portale Hypertension

Komplikationen der Leberzirrhose:

b

Portale Hypertension und Osophagusvarizen
Aszites

Hepatische Encephalopathie
Hepatocellulares Carcinom
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Portale Hypertension
Osophagus- und Fundusvarizen

Ursache.:

Umbau der Leber flhrt zu einer Verengung der Blutstrombahn,
und dadurch Behinderung des Blutflusses mit Riickstau
vor der Leber — Blut sucht Umgehungsbahnen —
Osophagus- und Fundusvarizen

Gefahr lebensgefahrlicher, schwer stillbarer
Blutungen!!!
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Portale Hypertension

Osophagus- und Fundusvarizen

Therapie der Blutung:

Versuch einer endoskopischen Unterspritzung
Kompression durch Sonde mit Ballon: Sengstaken-
Blakemore; Linton-Nachlas

Verabreichung von Erythrozytenkonzentraten und
Volumensubstitution

Kreislaufkontrolle, Uberwachung

Vasopressingabe

Bei Rezidivblutungen ev. TIPS (transjugularer
intrahepatischer portosystemischer Shunt)
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Portale Hypertension

Aszites
= Bauchwassersucht

Ursache:

Portale Hypertension bewirkt Erhdhung des hydrostatischen
Druckes im Venengebiet des Bauchraumes — Abpressen
der flissigen Blutbestandteile, beglnstigt durch
erniedrigten Albumingehalt (=niedriger onkotischer Druck)
— Flussigkeitsansammlung in der Peritonealho6hle

Therapie:
- Aszitespunktion
- Diuretika: Spironolacton, Furosemid

- Fliissigkeitseinschrankung _
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Hepatische Enzephalopathie

= hirnorganisches Syndrom im Rahmen des Leberversagens mit
neurologischen, psychiatrischen und internistischen Symptomen

DD: Leberausfallskoma - Leberzerfallskoma

Ursachen:

- Anfall toxischer Metaboliten aufgrund der fehlenden
Entgiftungsfunktion der Leber (Ammoniak)

-  Mangelnder Abbau der Neurotransmitter

- Bildung toxischer Neurotransmitter, Anderung des
Neurotransmittermusters
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Hepatische Enzephalopathie

AuslOser des Leberausfallkomas:

- Progredienz der Erkrankung

- Infektionen

- Vermehrter Eiweil3anfall (Bsp. GI-Blutung)
- Anlage eines TIPS

- Diuretika, Sedativa

Ausléser des Leberzerfallkomas:
- Akute, fulminante Hepatitis

- Knollenblatterpilzvergiftung

- Paracetamolvergiftung
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Hepatische Enzephalopathie

Klinik:

- Schlafrigkeit, Desorientiertheit

- Sprache verwaschen und unkoordiniert
- Erloschen der Reflexe

- Tiefe Atmung

- Coma hepaticum

Therapie:

Vitalzeichen beobachten

Verminderte Eiweil3zufuhr

Kohlenhydratreiche Erndhrung

Hemmung der Eiweil3resorption aus dem Darm:
Verabreichung von Lactulose, Einlaufe, Antibiotika

YVVVYYV
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Alkoholische Leberschaden

1. Alkoholinduzierte Fettleber:

= Steatosis hepatis

Histo: Fetteinlagerung
Druckgeftihl, Schmerzen im re OB
Sono: erhdhte Echodichte

Bei Alkoholkarenz reversibel

2. Alkoholhepatitis:

Histo: Fetteinlagerung, Leukozyteninfiltration, Nekrosen
Bei weiterer Alkoholzufuhr Ubergang in Fibrose und
schlie3lich Zirrhose

Oft subjektiv wenig Beschwerden

Gefahr eines plotzlichen akuten Leberversagens
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Alkoholische Leberschaden

3. Alkoholinduzierte Leberzirrhose:

- Anfangs oft symptomlos

-  Komplikationen der Leberzirrhose
- Nicht mehr reversibel

Schwellendosis fur Entwicklung einer
alkoholischen Lebererkrankung:

Manner: ca. 60 g Alkohol taglich
Frauen: ca. 30 g Alkohol taglich
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Fettleber
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Autoimmunerkrankungen der Leber

1. Primar bilidre Zirrhose

Endstadium der chronischen nichteitrigen destruierenden
Cholangitis

Ursache:

Autoimmunologische Erkrankung der Leber, die sich gegen die
Gallengangsepithelien richtet

Dadurch im Endstadium Verschlul3 der intrahepatischen
Gallenwege mit Leberzirrhose

Klinik:

- Uncharakteristische OB-Schmerzen
- Juckreiz

- vergrolRerte Leber

— - Frauen 10 mal haufiger betroffen
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Autoimmunerkrankungen der Leber

1. Primar biliare Zirrhose
Diagnostik:
- Antimitochondriale AK
-  Erh6hte AP, erh6htes Bilirubin
-  ERC
- Histo: 4 Stadien

Therapie:

-  Gabe von Gallensaure (Ursofalk)
- Vitaminsubstitution i.m.

- Endstadium: LTX
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Autoimmunerkrankungen der Leber

2. Prim ar sklerosierende Cholangitis
Entzindung und Fibrosierung der intra- und extrahepatischen
Gallenwegen

Ursache:
Autoimmunerkrankung

Klinik:

-  Cholestase mit Gelbsucht und Juckreiz
- Oft begleitet von Colitis ulcerosa

-  Endstadium Leberzirrhose
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Autoimmunerkrankungen der Leber

2. Prim ar sklerosierende Cholangitis

Diagnostik:

- ANCA

- Sonographie

-  ERCP

-  Cholangio-MR

Therapie:

- Ursodesoxycholsaure

-  Vitamin A, D, E, K

- Stents in die Gallenwege
- Endstadium LTX
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Autoimmunerkrankungen der Leber
3. Autoimmunhepatitis

Siehe chronische Hepatitis

Faktoren, die fur das Vorliegen einer Autoimmunhepatitis

>
>
>
>
>

Sprechen:

Negative Virusmarker

Keine lebeschadigenden Medikamente
Kein Alkoholkonsum

Auto-AK positiv

Weibliches Geschlecht

Therapie:

Cortison

Azathioprin
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Hepatozellulares Karzinom

Bosartige Entartung der Hepatozyten

Atiologie:

» Entsteht meist auf dem Boden einer Leberzirrhose
» Alkoholabusus

> HBV, HVC

» Anabolikaabusus

Klinik:
- Schleichende Entwicklung
- Meist in zirrhotischer Leber
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Hepatozellulares Karzinom

Diagnostik:

» Erhohtes alphal-Fetoprotein als Tumormarker
» Sonographie
> CT

> MR

Therapie:

-  Leberresektion

- LTX

-  Embolisation des Tumors
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Hepatozellulares Karzinom
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Cholangiozelluléres Karzinom

Bosartiger Tumor, der von den Epithelien der Gallengange
ausgeht
Meist auf dem Boden eine PSC

Diagnostik:

» ERCP

» Sonographie

» Cholangioskopie
» CT, MR

Therapie:
Wenn mdglich Resektion, sonst Stent-Einlage, endoskopische
palliative Tumorverkleinerung
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Sonstige Lebertumoren

bosartig
> Metastasen

gutartig

» Leberadenom

» Fokal nodulare Hyperplasie (FNH)
» Hamangiom

» Leberzysten

aullerdem:
» lLeberabzel3
» Echinococcuszysten
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| ebermetastasen
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Echinococcuszyste
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Normales Ultraschallbild der Leber:  Erklarung der in der oberen Abbildung dargestellten
Strukturen: 1. Rechter Leberlappen; 2. Zwerchfell; 3. Wirbelsaule; 4. Vena cava
Inferior; 5. Lebervene
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MARS

Molecular Adsorbents
Recirculating System

www.teraklin.de
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MARS

Der Mechanismus der MARS® Therapie dhnelt dem Prozess, der an der Membran einer
gesunden menschlichen Leberzelle ablauft. Die spezielle MARS® Membran
ermoglicht zusammen mit einer speziellen Albuminlésung als Dialysat die
gleichzeitige Eliminierung der albumingebundenen und wasserldslichen Toxine. Das
wertvolle Albumin wird in einem kontinuierlichen Kreislauf im MARS® System
zurickgewonnen.

Das Prinzip im Detail:

Das Blut des Patienten flief3t Gber einen Katheter in einen extrakorporalen Kreislauf mit
einem Hamodialysegeréat, der eine spezielle Hohlfasermembran enthéalt. Die
AulRenseite dieser Membran wird von einer rezirkulierenden humanen
Albuminlésung gereinigt. Da die "Lebertoxine" mittels Proteinbindung transportiert
werden, ist dieser Mechanismus die treibende Kraft flir diese Toxine, die MARS®

Membran zu passieren. Die bindende Losung wird dann direkt in einem
geschlossenen Kreislauf regeneriert (hepatische Detoxifikation) und wird selbst
mittels einer gedampften wassrigen Losung (renale Detoxifikation) der Dialyse
unterzogen. Nach dieser Regenerierung kann die Membran wieder mittels der
gereinigten Albuminlésung gereinigt werden. Dieses Prinzip gestattet den Ersatz der

entgiftenden Funktion der Leber, die wenn sie bei Leberversagen nicht vorhanden

Ist, lebensgetanrlich Ist.
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Indikationen fiir die MARS ©® Leberunterstiitzungstherapie  MARS® ist ein
wirksames Mittel fUr die meisten lebensgefahrlichen Arten von

Leberversagen. Wir unterscheiden die moéglichen Indi kationen in:

Akute Dekompensation chronischen Leberversagens
Fulminant

Primare Funktionsstorung des Transplantats
Postoperativ

Im Gegensatz zur Hamodialyse ist MARS ® keine Langzeittherapie. Ihre
Starken liegen in der Beherrschung kritischer Situa tionen mit
einigen wenigen Behandlungsschritten. Klinische Versuche haben
ihre Effektivitat gezeigt und - in Abhangigkeit von der Indikation -
waren durchschnittlich 5, 2 Behandlungen erforderli ch
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Gallenblase und Gallenwege
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Gallenblase und Gallenwege
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Gallensteinkrankheit

Cholecystolithiasis
Choledocholithiasis

Sehr haufig in westlichen Industrielandern
Frauen haufiger als Manner
v. a. Cholesterinsteine

Atiologie:

- Weibliches Geschlecht

- Schwangerschaft

- Fettreiche Ernahrung, Ubergewicht

- 5-F-Regel: female, fair, fat, forty, fecund
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Gallensteinkrankheit

Klinik:

Oft Zufallsbefund

Druck und Schmerzen im re OB
Blahungen

Unvertraglichkeit von Fett

Gallenkolik

Gelbsucht bei Verschlul3 der Gallenwege

Diagnose:

- Sonographie

- ERCP

- Labor: AP, Bili, Gallensauren
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Gallensteinkrankheit

Therapie:

» Ohne Symptome: zuwarten
» Cholecystektomie

» Lithotripsie
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Gallensteinkrankheit - Sludge
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Gallensteinkrankheit-Cholecystolithiasis
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Akute Cholecystitis

Klinik:

- Schmerzen wie bei Gallenkolik
- Fieber

- Schuttelfrost

Therapie:

- Cholecystektomie
- Antibiotika

- Nahrungskarenz
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Chronische Cholecystitis

Klinik:
- Ahnlich wie bei akuter, aber weniger heftig
- Meist nach mehreren akuten Schiiben

Therapie:
- Cholecystektomie

Maogliches Risiko flr Gallenblasenkarzinom
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Cholangitis
Bakterielle Entztindung der intra- oder extrahepatischen
Gallenwege

Ursache.:
Meist durch AbfluRbehinderung in den Gallengangen

Klinik:
Ahnlich Cholecystitis

Diagnostik:

- Sono

- ERC

Therapie:

Papillotomie und Steinextraktion, Stent, Antibiose,

Nahrungskarenz
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Gallenblasen- und Gallengangskarzinom

Klinik:
- Uncharakteristische Frihsymptome
- Spat: Ikterus, Schmerz im re OB, Appetitlosigkeit

Diagnostik:

- ERCP

- PTC (perkutane transhepatische Cholangiographie)
- Cholangioskopie

- Sono, CT, MR

Therapie:
- OP: selten kurativ moglich
-  Stents




Klinische Propadeutik

Hepatologie

|
Diagnostik von Leber — und

Gallenwegserkrankungen

Sonographie:

Organstruktur, Raumforderungen, Abszesse, Zysten,
Gallensteine, Erweiterungen und Verengungen der
Gallengange

CT, MR:

Raumfordernde Prozesse, Grol3enausdehnung,
Metastasensuche, Gallensteine, Erweiterung und
Verengungen der Gallengange
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Diagnostik von Leber — und

Gallenwegserkrankungen

ERCP/ERC:

=endoskopische retrograde Cholangio- (pancreatico)graphie;
Gallensteine, Erweiterungen und Verengungen der
Gallengange; therapeutische Eingrffe

Cholangioskopie:
Pathologische Wandveranderungen, ,Babyendoskop*

PTC:
=perkutane transhepatische Cholangiographie
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Ulcusblutung

Abb. 64 Endoskopisches Bild eines groBen penetrierenden
Ulkus an der Hinterwand des Bulbus ducdeni mit sichtbarer A.
gastroduodenalis. Ein solches blutendes Ulkus muB sofort
operiert werden.




Ulcusblutung

a e b
Abb. 67 Entfernung von Koageln aus dem Magen mit Hilfe b Durch das starke Rihren mit dem Korbchen werden die
eines Dormia-Kérbchens. Blutklumpen zum Teil auch wieder verflissigt.

a Mit dem Dormia-Kérbchen werden die groBen Blutkoagel
durch schnelles Auf- und Zumachen zerkleinert, so daB die
Teile abgesaugt werden kénnen.




Ulcusblutung

Abb. 68 Sickerblutung aus einem kleinen Vorderwandulkus
direkt am Pylorus. Das Ulkus versteckt sich hinter einer
Schleimhautschwellung; es ist daher leicht zu Ubersehen. Ein
GefaBstumpf ist nicht erkennbar. Unterspritzung mit verdiinn-
tem Adrenalin (1:20000) ist hier das Verfahren der Wahl.




Ulcusblutung - Klipping

e b ROy

Abb. 69 Metallklipp fur die Blutstillung.

a Die beiden Branchen sind 6 mm lang und 1,2 mm breit. Die

maximale Spannweite betragt 12 mm. Der Klipp wird an ei-

nem Hakchen des Applikators befestigt. Beim Laden darf der

Klipp nicht zu tief in den Metallschlauch gezogen sein. Um die

maximale Spannweite zu bekommen, muB die distale Spann-

feder auBerhalb der Hulse bleiben.

b, ¢ Unmittelbar vor der Anbringung wird durch leichtes Zu-

riickziehen des Klipps in die Metallhilse die maximale Spann-

weite der Branchen erreicht. 4




Ulcusblutung - Klipping

Abb. 70  Kleines prapylorisches Ulkus mit einer relativ kleinen Abb. 71 GroBeres kalloses Ulkus am Corpus ventriculi. Hier
Arterie. Hier konnen die Ulkusrander mit dem GeféB zusam- wird das relativ groBe GeféaB allein mit dem Klipp gefaBt.
mengeklippt werden.




Ulcusblutung - Klipping

Abb. 72 Prinzip der Klippanbringung bei groBeren GefaB3en.
a Bei einem vorspringenden arrodierten GefaBstumpf.

b Bei einer partiell arrodierten Arterie.

¢ Bei einem durchtrennten GefaB mit zwei spritzenden Blu-
C = i e tungen.




Ulcusblutung - Klipping

Abb. 75 Blutstillung bei einem prépylorischen chronischen
Ulkus mit einer arteriellen Blutung. Der Ulkusgrund ist derb
und 148t sich daher vom Klipp nicht erfassen.

a Der Klipp wird flach, auf Schleimhautniveau, um das GefaB
gelegt.

b Beim Zuziehen wird der Klipp gegen die Wand gepreft, da-
mit das GefaB ausreichend erfaBt wird.

¢ Das GefaB ist optimal abgeklemmt. Die Blutung steht.
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Abb. 528. Schema des Pfortadersystems. Messung des portalen Drucks durch Punktion der Milz.
Splenomanometrie. Normaler Druck: 10 cm H,0
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