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Eine akute Hepatitis kann sich in un-
spezifischer gastrointestinaler, aber
auch ikterischer und/oder enzepha-
lopathischer Symptomatik duf3ern

Nach Ausschluss pra- und posthepa-
tischer Ursachen ist ein Ikterus als
Zeichen einer akuten Leberinsuffi-
zienz und damit als bedrohlich an-
zusehen
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Lernziele

Nach Lektiire dieses Beitrags konnen Sie

== den Schweregrad einer akuten Lebererkrankung einschatzen und gegeniiber einer
chronischen Lebererkrankung abgrenzen,

== ein akutes Leberversagen erkennen, die entsprechende Diagnostik und ggf. eine kau-
sale und/oder symptomatische Therapie initiieren;

== eine Leberzirrhose und ihre Komplikationen, wie eine ﬁsophagusvarizenblutung, Aszi-
tes, spontane bakterielle Peritonitis oder hepatische Enzephalopathie, diagnostizieren
und die ersten Behandlungsschritte einleiten.

Akute Lebererkrankung (Hepatitis)

Patienten mit akuter Hepatitis in der Notaufnahme kénnen sich duf8erst unterschiedlich présentieren:
Einerseits kann eine unspezifische gastrointestinale Symptomatik mit Verschlechterung des Allge-
meinzustands vorliegen, und erst die Laborbefunde mit deutlich erhéhten Transaminasen sind dann
fiir die Diagnose einer akuten Hepatitis wegweisend. Andererseits kann der Patient bereits bei der
Erstvorstellung eine ikterische und/oder enzephalopathische Symptomatik aufweisen, was initial die
Abgrenzung zur akuten Dekompensation einer chronischen Lebererkrankung (,acute-on-chronic”
bzw. ,acute-on-cirrhosis”) hiufig erschweren kann.

Ersteinschatzung

Prognostisch und fiir das weitere Vorgehen des Notfallmediziners entscheidend ist, ob es sich um
eine isolierte Transaminasenerhéhung ohne wesentliche klinische Symptomatik handelt oder ob
diese mit einer Einschriankung der Lebersekretions- oder -syntheseleistung einhergeht. Ist der Pa-
tient ikterisch (Gesamtbilirubin >2 mg/dl), ist dies nach Ausschluss pra- und posthepatischer Ursa-
chen hierfiir ein Zeichen einer akuten Leberinsuffizienz und als bedrohlich anzusehen. Bei zusétz-
lich schlechten Gerinnungswerten [INR>1,5 (INR: ,international normalized ratio®)], liegt — nach
Ausschluss einer chronischen Lebererkrankung - ein akutes Leberversagen vor. Der Zeitpunkt des
Auftretens der Enzephalopathie definiert bei Erwachsenen die Form des akuten Leberversagens
(s. unten).

Acute hepatitis, liver failure, acute decompensation of chronic
liver disease/cirrhosis - Emergency medical management

Abstract

Emergency doctors are often challenged by patients presenting with acute hepatitis, liver failure or
acute decompensation of chronic liver disease/cirrhosis. Thus, early diagnosis and early start of treat-
ment will determine outcome of those patients. The clinical presentation may vary from asympto-
matic patients with just elevated liver enzymes to patients with signs of acute liver failure, which is
relative rare in Germany. More often doctors in the emergency department (ED) are faced by pa-
tients with chronic liver disease and cirrhosis presenting with upper gastrointestinal bleeding due to
esophageal varices, with ascites, spontaneous bacterial peritonitis or encephalopathy. This CME ar-
ticle will focus on the first diagnostic and therapeutic measures to be taken by emergency physicians
when these patients are seen in the ED.

Keywords
Liver diseases - Emergency department - Transaminases - Esophageal varices - Hepatic encephalop-
athy




Tab. 1

Ursachen, Diagnostik und kausale Therapie bei schwerer Transaminasenerhéhung bzw. ALV

Ursache Diagnostik Spezifische Therapie (vor ggf. Leber-
transplantation)
Virale Hepatitis
Akute Hepatitis A—E Anamnese Risikofaktoren (u. a. Reiseana- ~ HBV Nukleosid- bzw. Nukleo-
mnese, Blutprodukte, sexuelle tidanaloga bei Reaktivie-
Kontakte, i.v. Drogenkonsum) rung/ALV
Ubertragung
Immunsuppression?
Reaktivierung einer Basislabor HAV-Ak HSV Aciclovir 3-mal 10 mg/
chronischen Hepatitis HAV-IgM kgKG
B unter Immunsup- HBs-Ag
pression Anti-HBc
HCV-Ak
HSV, EBV, CMV, Parvo-  Weiteres HCV-PCR
virus B19-seltenzum  Labor HEV-Ak
ALV fiihrend HSV-Ak
EBV-Ak
CMV-Ak
Toxisch
Medikamente (Para- Anamnese! Stopp auslésender Medikation!
cetamol, Phenprocou-
mon, Anabolika, Phy-
topharmaka u. a. m)
Drogen (Ecstasy) Labor Medikamentenspiegel Kontaktaufnahme mit zustdndiger Gift-
zentrale
Toxikologisches Screening Paraceta-  Aktivkohle 1 g/kgKG p. o.
molintoxi-  N-Acetylcystein 150 mg/
kation kgKG in 5% Glukose tiber
15 min; 50 mg/kgKG
tiber 4 h, 100 mg/kgKG
iber16 h
Pilzgift (Knollenblatter- Amatoxine im Urin Knollen- Aktivkohle 1 g/kgKG p. o.
pilz, Amanita phalloides) bldtterpilz-  Silibinin 20 mg/kgKG/Tag
Chemikalien (Tetra- intoxikation i.v. verteilt auf 4 Einzel-
chlorkohlenstoff) gaben
Vaskuldr
Budd-Chiari-Syndrom  Anamnese Ischdmisches Ereignis bis Budd-Chia- Gegebenenfalls Thrombo-
vor 4 Wochen (Reanimation, ri-Syndrom  lyse/TIPS
Grand-Mal-Anfall, respiratori-
sche Insuffizienz)
Generalisierte Ischa- Sonographie  Perfusion Lebervenen?
mie/Schock und FKDS
Mascular occlusive
disease”
Immunologisch
Autoimmunhepatitis Anamnese Andere Autoimmunerkran- Prednisolon initial 60 mg i.v.
kungen?
Labor I9G
ANA
ASMA
LKM-1
SLAu.a.

Metabolisch

Ggf. Leberpunktion

Ag Antigen, Ak Antikorper, ALV akutes Leberversagen, ANA antinukledre Antikérper, AP alkalische Phosphatase, ASMA ,anti
smooth muscle antibody’, CMV Zytomegalievirus, EBV Epstein-Barr-Virus, FKDS farbkodierte Duplexsonographie, HAV Hepati-
tis-A-Virus, HBc Hepatitis-B-Core-Protein, HBs Hepatitis B, 16sliches Protein, HCV Hepatitis-C-Virus, HELLP, ,hemolysis, elevated
liver enzymes, and low platelet count’, HEV Hepatitis-E-Virus, HSV Herpes-simplex-Virus, IgG Immunglobulin G, igM Immun-
globulin M, KG Korpergewicht, LKM-1 liver kidney microsomal antigen 1, SLA,soluble liver antigen’, SU Sammelurin, TIPS
transjuguldrer portosystemischer Shunt, TA Transaminasen
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Tab. 1 Ursachen, Diagnostik und kausale Therapie bei schwerer Transaminasenerhdhung bzw. ALV

Differenzialdiagnostisch wegwei-
send ist, ob laborchemisch ein pri-
mar hepatisches oder cholesta-
tisches Muster mit begleitender
Transaminasenerhéhung vorliegt

Eine schwere Transaminasenerho-
hung zeigt eine akute hepatozellu-
lare Nekrose an
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(Fortsetzung)

M. Wilson Anamnese Lebererkrankung in der Albumindialyse bei ALV erwdgen; ggf.

Kindheit, neurologische Sym-  Transplantation erforderlich
ptome?
Alter meist <40 Jahre

Labor Hamolytische Andmie und
niedrige TA/AP bei hohem
Bilirubin
Zéruloplasmin, 24 h SU auf
Kupferausscheidung

Gegebenenfalls Leberpunk-

tion
Schwangerschaftsassoziiert
HELLP-Syndrom >18.SSW Beendigung der Schwangerschaft
Akute Schwanger- Labor Hamolyse, Thrombopenie
schaftsfettleber Klinische Hypertonie

Proteinurie (in 20% fehlend)
Ag Antigen, Ak Antikorper, ALV akutes Leberversagen, ANA antinukledre Antikorper, AP alkalische Phosphatase, ASMA ,anti
smooth muscle antibody’, CMV Zytomegalievirus, EBV Epstein-Barr-Virus, FKDS farbkodierte Duplexsonographie, HAV Hepati-
tis-A-Virus, HBc Hepatitis-B-Core-Protein, HBs Hepatitis B, I6sliches Protein, HCV Hepatitis-C-Virus, HELLP hemolysis, elevated
liver enzymes, and low platelet count’, HEV Hepatitis-E-Virus, HSV Herpes-simplex-Virus, IgG Immunglobulin G, IgM Immun-
globulin M, KG Kérpergewicht, LKM-1 liver kidney microsomal antigen 1°, SLA, soluble liver antigen’, SU Sammelurin, TIPS
transjuguldrer portosystemischer Shunt, TA Transaminasen

Isolierte Transaminasenerhéhung

Bei akuter Lebererkrankung kann zwischen leichter [<5XULN (,,upper limit of normal“)] und schwe-
rer (>15xULN) Transaminasenerhchung unterschieden werden. Differenzialdiagnostisch wegwei-
send ist, ob laborchemisch ein primér hepatisches [ALT (Alanin-Aminotransferase), AST (Aspar-
tat-Aminotransferase) erh6ht] oder cholestatisches Muster [GGT (y-Glutamyltransferase), AP (al-
kalische Phosphatase), Bilirubin fithrend] mit begleitender Transaminasenerhéhung vorliegt, wie bei
akutem Gallengangsverschluss; hier kann es transient auch begleitend zu einer schweren Transami-
nasenerhéhung kommen. Prinzipiell kann eine Transaminasenerhohung bei einer Vielzahl von Er-
krankungen, entweder primir die Leber betreffend (z. B. bei hepatotropen Viren) oder als Begleit-
hepatitis, z. B. bei einer bakteriellen Sepsis, auftreten.

Eine leichte Transaminasenerhchung sollte bei jedem Patienten, auch wenn sie nur nebenbefund-
lich erhoben wird und nicht im Fokus des Besuchs in der Notaufnahme steht, thematisiert werden
und die Empfehlung einer weiteren ambulanten Abkldrung zur Folge haben. Jede chronische Trans-
aminasenerhohung kann Zeichen einer gut behandelbaren Lebererkrankung sein, welche leider im-
mer noch zu hiufig iibersehen und erst im Spatstadium bei der Ausbildung einer Leberzirrhose dia-
gnostiziert wird. Eine schwere Transaminasenerhohung zeigt eine akute hepatozellulare Nekrose an,
Ursachen hierfiir konnen @ Tab. 1 entnommen werden.

Bei Patienten mit einer asymptomatischen Transaminasenerh6hung ohne Leberfunktionsein-
schrankung (Bilirubin, Quick-Wert/INR normal) kann nach erfolgter Diagnostik und Therapie (z. B.
Absetzen eines klar ursdchlich zuzuordnenden Medikaments, akute Virushepatitis) und ggf. auch in
Riicksprache mit einem Hepatologen eine engmaschige ambulante Weiterbetreuung erfolgen. Bei
mittel- bis schwerer Transaminasenerhhung und entsprechender Klinik kann hingegen eine statio-
nére Aufnahme zur Einschitzung der Dynamik erforderlich sein.

Akute Leberinsuffizienz und akutes Leberversagen

Eine schwere Transaminasenerh6hung, begleitet von einem Ikterus (Hyperbilirubindmie) als Aus-
druck einer Lebersekretionsstorung bei jedoch ansonsten stabiler Lebersyntheseleistung (Quick-
Wert/INR normal bis leicht erniedrigt, keine hepatische Enzephalopathie), ist durch den Begriff der
akuten Leberinsuffizienz charakterisiert. Hyman Zimmermann [1] beschrieb bereits in den 1970er
Jahren, dass ein durch Medikamententoxizitit ausgeloster hepatozelluldrer Schaden mit begleitendem
Ikterus mit einer Mortalitét (bzw. Transplantationsrate) von 10-50% einhergehen kann (,Hy’s law*”).



Patient mit Ikterus, Koagulopathie, hepatischer Enzephalopathie |

_ ~

Diagnose: akute Dekompensation
Leberzirrhose

Schweregrad HE:
Koma, Schutzintubation nétig?

/ja \nein
| Intensivmedizinische Verlegung |

Diagnose: akutes Leberversagen |

Intensivmedizinische Verlegung
/ l \ Verlegung Normalstation
Diagnostik Ursache: Einschétzung Diagnostik Komplikationen:
_ Anamnese, klinischer Schweregrad: - Hirndruck? ->cCT
Status HE Grad? Atiologie? - Hypoglykémie? ->BZ
- Sdure-Basen-Haushalt? ->BGA
- Labor
- Sonographie+FKDS l
v
| Gdfs. kausale Therapie | | Ggfs. Verlegung Lebertransplantationszentrum

Abb. 1 A Vorgehen bei Verdacht auf akutes Leberversagen bzw. akute Dekompensation einer Zirrhose, BGA Blut-
gasanalyse, BZ Blutzucker, cCT kraniale Computertomographie, FKDS farbkodierte Duplexsonographie, HE hepa-
tische Enzephalopathie. (Adaptiert nach [4])

Im Gegensatz zu der differenzialdiagnostisch abzugrenzenden akuten Dekompensation einer chroni-
schen Lebererkrankung (,,acute-on chronic®) zeigt sich bei der akuten Leberinsuffizienz hiaufig eine  Die akute Leberinsuffizienz geht
abdominelle Symptomatik mit Ubelkeit, Erbrechen oder Durchfall, weiterhin fehlen in der kérper-  hé&ufig mit Ubelkeit, Erbrechen oder
lichen Untersuchung Zeichen einer Leberzirrhose (s. Abschnitt ,,Diagnose der Leberzirrhose®). Die  Durchfall einher
Transaminasen bei der akuten Dekompensation der chronischen Lebererkrankung sind meist nur
leicht erh6ht, wohingegen sie bei der akuten Leberzellnekrose im vierstelligen Bereich liegen kénnen.
Das zusitzliche Auftreten einer hepatischen Enzephalopathie (gleich welchen Schweregrades,
O Tab. 2) ist definierend fiir ein akutes Leberversagen (ALV), ein seltenes Bild mit weniger als
500 Fillen jahrlich in Deutschland [3]. Abhdngig vom Intervall zwischen dem Beginn des Ikterus
bis zum Auftreten einer hepatischen Enzephalopathie wird von manchen Autoren zwischen einem
akuten (bis 4 Wochen) und einem subakuten (bis zu 26 Wochen) Verlauf des ALV unterschieden.
Die stationdre Aufnahme des Patienten mit akuter Leberinsuffizienz ist obligat, wobei beim akuten ~ Patienten mit akuter Leberinsuffizi-

Leberversagen als hepatologischem Notfall eine intensivmedizinische Aufnahme bereits beim Vorlie- ~ enz miissen stationér, beim Vorlie-
gen einer geringgradigen Enzephalopathie, welche sich innerhalb von Stunden verschlechtern kann, ~ gen einer Enzephalopathie intensiv-
indiziert ist. Weiterhin muss beim ALV unverziiglich Kontakt zu einem Lebertransplantationszent- ~ medizinisch aufgenommen werden

rum aufgenommen werden, um gemeinsam zu entscheiden, ob und wann der Patient in dieses ver-
legt werden sollte (B Abb. 1). Zur Prognose des ALV existieren verschiedene Scores, wie der ,,King’s
College Score” (Ubersicht bei [3]), in die der Grad der Leberfunktionseinschrinkung bzw. der hepa-
tischen Enzephalopathie, die zugrunde liegende Atiologie und der zeitliche Verlauf eingehen.

Diagnostik der akuten Lebererkrankung

Die Basisdiagnostik, die der Notaufnahmearzt bereits einleiten sollte, kann B Tab. 3 entnommen
werden. Viele Ursachen konnen bereits in der Rettungsstelle eingegrenzt werden, z. B. Risikofak-
toren fiir eine Virushepatitis. Bei nicht vorgeschédigter Leber fithren eine akute Hepatitis A und B
eher selten (<1%) bzw. eine akute Hepatitis C fast nie zum ALV. Eine fulminante Hepatitis E kann

bei Schwangerschaft oder unter Immunsuppression auftreten. Zu beachten ist, dass bei den fulmi-  Insbesondere bei Anti-CD20-Anti-
nanten Virushepatitiden eine ursichliche Erstinfektion wesentlich seltener ist als eine Reaktivierung korper-Therapie sind Hepatitis-B-
einer Hepatitis B unter immunsuppressiver Therapie [5]. Insbesondere bei einer Therapie mit Anti-  Reaktivierungen mit letalem Aus-

CD20-Antikorpern (Rituximab, Ofatumumab) wurden selbst bei HBsAg-negativen (HBsAg: Anti-  gang beschrieben
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Tab.2 Klassifizierung der hepatischen Enzephalopathie nach klinischer Symptomatik nach West-Haven.

(Adaptiert nach [2])

Eine toxische Genese ist die Haupt-

ursache fiir ein ALV in Deutschland,
gefolgt von fulminanten Virushepa-
titiden
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Schweregrad  Klinik

| Verminderte Aufmerksamkeit/Konzentrationsvermdgen
Schlafstérung, Stimmungsschwankungen (Euphorie/Angstlichkeit/Depression)
Gestorte Feinmotorik, Koordinationsstdrung, Fingertremor

Il Lethargie/Verlangsamung/Apathie
Moderate Verwirrung/leichte raumliche oder zeitliche Desorientierung
+Flapping tremor*“(Asterixis), Dysarthrie, Ataxie

I} Somnolenz bis Stupor
Deutliche Verwirrtheit, Wahnvorstellung, Aggression
Primitivreaktionen und Stereotypien
Noch Reaktion auf verbale Reize
,Flapping tremor“(Asterixis), Hyperreflexie, Rigor

IV Koma

Tab.3 Basisdiagnostik in der Erstversorgung bei Verdacht auf akute Hepatitis

Anamnese/Status  Medikamente, Phytopharmaka (in den letzten 6 Monaten neu eingenommen)
Alkohol, Drogen (Ecstasy u. a.)
Pilzmahlzeit (in den letzten 4 Tagen) und Gastroenteritis

Zustand nach Ischdmie (Grand-Mal-Anfall, Reanimation, respiratorische Insuffizienz) wah-
rend der letzten 4 Wochen

Risikofaktoren fiir eine virale Hepatitis (Ubertragungswege, Inmunsuppression)
Schwangerschaft

Vitalparameter?
Klinisch sog. Zirrhosezeichen? u. a.

Labor Ausmal der Leberzellnekrose/ Bilirubin, ALT, AST, GGT, AP, GLDH, Quick-Wert/INR,
Schwere der Leberfunktionsein-  Albumin, Ammoniak
schrankung
Extrahepatische Organkompli- Kreatinin, Harnstoff, BGA, Laktat, BZ, Differenzialblut-
kationen bild
Ursachendiagnostik HAV-Ak, HAV-IgM, HBs-Ag, Anti-HBc, HCV-Ak

Gegebenenfalls Amatoxin im Urin, toxikologisches
Screening (z. B. Paracetamol)
Gegebenenfalls Asservierung von Serum und Urin fiir
spatere Untersuchungen

Sonographie mit Lebervenenverschluss (Budd-Chiari-Syndrom)?

FKDS Zeichen einer chronischen Lebererkrankung?

Raumforderungen?

Zeichen der Rechtsherzinsuffizienz?

Ag Antigen, Ak Antikorper, ALT Alanin-Aminotransferase, AP alkalische Phosphatase, AST Aspartat-Aminotransferase, BGA
Blutgasanalyse, BZ Blutzucker, FKDS farbkodierte Duplexsonographie, GGT y-Glutamyltransferase, GLDH Glutamatdehydro-
genase, HAV Hepatitis-A-Virus, HBc Hepatitis-B-Core-Protein, HBs Hepatitis B, 16sliches Protein, HCV Hepatitis-C-Virus, IgM
Immunglobulin M, INR ,international normalized ratio”

gen des 16slichen Proteins des Hepatitis-B-Virus), anti-HBc-positiven (HBc: Hepatitis-B-Core-Pro-
tein) Patienten Reaktivierungen mit letalem Ausgang beschrieben [6].

Fiir eine toxische Genese ist die (Fremd-)Anamnese wegweisend: Zu unterscheiden sind die ob-
ligate, dosisabhidngige Leberschiddigung (z. B. bei einer Paracetamoliiberdosierung oder verschiede-
nen Tuberkulostatika) sowie die fakultative, dosisunabhéngige Schidigung, die einen allergisch-im-
munologischen oder, infolge abnormer Stoffwechselreaktionen, einen metabolisch-toxischen Mecha-
nismus haben kann. Letzteres kann auch bei bereits tiber lingere Zeitraume eingenommenen Medi-
kamenten der Fall sein! Bei dlteren Menschen verlaufen medikamententoxische ALV haufig subakut,
hier sollte nach einer bis zu vor einem halben Jahr erstmals begonnenen Medikation gefragt werden.
Auch an Phytopharmaka und Nahrungsergianzungsstoffe sollte gedacht werden [7, 8]. Eine toxi-
sche Genese ist die Hauptursache fiir ein akutes Leberversagen in Deutschland, gefolgt von fulminan-
ten Virushepatitiden [5]. Die Diagnose einer Autoimmunhepatitis oder des ausgesprochen seltenen
akuten M. Wilson wird eher erst im weiteren stationdren Verlauf (Autoantikorper, Kupferparameter,



Tab.4 Mogliche Komplikationen einer Leberzirrhose nach pathophysiologischer Ursache

Portale Hypertension Aszites
SBP
Osophagus-/Fundusvarizen, hypertensive Gastropathie
Hypersplenismus (Splenomegalie und Panzytopenie)
Leberinsuffizienz (Synthese-, Sekre-  Ikterus

tions-, Entgiftungsleistung) Koagulopathie
Extrahepatische Organkomplika- Hepatische Enzephalopathie
tionen Hepatorenales Syndrom (Typ I und II)

Hepatopulmonales Syndrom
Hepatozellulares Karzinom

SBP spontan bakterielle Peritonitis

Leberbiopsie) gestellt werden. Eine Coombs-negative hamolytische Andmie und ein Bilirubin/alkali-
sche Phosphatase-Quotient >2 beim jungen Patienten ldsst jedoch an einen M. Wilson denken, eine
junge Patientin mit erhéhtem IgG-Spiegel (IgG: Immunglobulin G) an eine Autoimmunhepatitis.

Hygienische MaBnahmen bei akuter Virushepatitis

Das Hepatitis-A-Virus (HAV) hat eine Inkubationszeit von 2 bis 5 Wochen und wird fakal-oral
(Schmierinfektion) tibertragen. Eine Infektiositdt kann bis zu 2 Wochen nach Auftreten der ersten
Symptome gegeben sein (in Einzelfédllen noch linger). Dementsprechend sollte der Patient auf strik-
te Hygienemafinahmen (Héndedesinfektion) hingewiesen werden und eine eigene Toilette benutzen,
eine Isolierung ist nur bei Kontamination der Umgebung, z. B. unkontrollierbaren Durchfillen, ange-
zeigt. Bei einer akuten Hepatitis B und C, die parenteral/sexuell iibertragen werden, sind spezielle Iso-
lierungsmafinahmen nicht erforderlich. Akute Virushepatitiden sind gemaf3 dem Infektionsschutzge-
setz an das Gesundheitsamt meldepflichtig [s. auch Robert Koch-Institut (RKI)/Ratgeber fiir Arzte:
http://www.rki.de/DE/Content/Infekt/EpidBull/Merkblaetter/merkblaetter_node.html, [9, 10, 11]].

Therapie der akuten Hepatitis und des akuten Leberversagens

Selten kann bzw. muss eine ursachenspezifische Therapie noch in der Akutversorgung begonnen

werden. Dazu gehoren

== die Therapie mit N-Acetylcystein (NAC) bei der Paracetamolintoxikation,

== Silibinin bei Knollenblitterpilzintoxikation oder

== das Hinzuziehen eines Gynikologen/Geburtshelfers mit der Frage nach einer Notfallsectio bei
einem schwangerschaftsassoziierten ALV.

Bei der Paracetamolintoxikation konnen Normogramme, wie das Rumack-Matthew-Nomogramm
[12], welches die Hohe des Plasmaparacetamolspiegels (frithestens 4 h nach Einnahme bestimmt) mit
dem bekannten Einnahmezeitpunkt korreliert, zur Entscheidung, ob NAC eingesetzt werden soll-
te, hilfreich sein, die Empfehlungen spezifischer Grenzwerte sind jedoch international unterschied-
lich [13]. Neben der i.v. Applikation kann NAC grundsitzlich auch oral gegeben werden, jedoch ist
die Datenlage beziiglich der Effektivitat beim Leberversagen fiir die i.v. Gabe besser, diese sollte da-
her priferiert werden [14]. Die Verabreichung von NAC hat moglicherweise auch beim nicht durch
Paracetamol verursachten ALV bei frithzeitiger Gabe [HE (hepatische Enzephalopathie) Grad I-II]
einen Effekt auf das transplantatfreie Uberleben [13].

Wichtig ist weiterhin das intensivmedizinische Management der moglichen Komplikationen eines
ALV. Im Gegensatz zur hepatischen Enzephalopathie bei chronischer Lebererkrankung kénnen bis
zu 80% aller Patienten mit einer hepatischen Enzephalopathie Grad III-IV bei ALV ein Hirnédem
entwickeln. Die folgende intrakranielle Hypertension mit konsekutiver Hirnstammeinklemmung
stellt mit 30-50% die haufigste Todesursache beim ALV dar. Entsprechend ist beim stupordsen bis
komat6sen Patienten eine cCT (kranielle Computertomographie) zur Hirnddemdiagnostik bzw. wei-
teren Differenzialdiagnose zu veranlassen: Neben Mafinahmen zur ICP-Senkung (ICP: intrakraniel-
ler Druck), z. B. Oberkérperhochlagerung um 30°, osmotische Therapie mit Mannitol/hypertoni-

HAV-Patienten sollten auf strikte
HygienemaBnahmen hingewiesen
werden und eine eigene Toilette be-
nutzen

Bei einer akuten Hepatitis B oder
Csind spezielle Isolierungsmal3-
nahmen nicht erforderlich

Bei der Therapie mit N-Acetylcystein
sollte die i.v. Gabe praferiert werden

Bei bis zu 80% aller Patienten mit ei-
ner hepatischen Enzephalopathie
Grad llI-1V bei ALV kommt es zur
Entwicklung eines Hirnodems
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Schétzungen zufolge leben in
Deutschland etwa 3 Mio. Menschen
mit einer chronischen Lebererkran-
kung, davon etwa 1 Mio. mit Leber-
zirrhose

Eine Leberzirrhose entwickelt sich
in der Regel iiber Jahre bzw. Jahr-
zehnte und durchlauft dabei ver-
schiedene Fibrosestadien

166 | Notfall + Rettungsmedizin 2 - 2014

Abb. 2 <« Spider naevi (a) und Pal-
marerythem (b) als Zeichen einer
chronischen Lebererkrankung (sog.
Leberhautzeichen)

scher Kochsalzlosung, sollte auch das Einhalten einer Normothermie iiberwacht werden [15]. Eine
ziigige Verlegung in ein Transplantationszentrum ist spatestens zu diesem Zeitpunkt anzustreben.

Akute Dekompensation einer Leberzirrhose

Weitaus héufiger als mit dem ALV ist der Notfallmediziner mit den akuten Komplikationen einer Le-
berzirrhose (B8 Tab. 4) konfrontiert. Es wird geschitzt, dass in Deutschland etwa 3 Mio. Menschen
mit einer chronischen Lebererkrankung leben und davon ungefahr 1 Mio. eine Leberzirrhose auf-
weisen. Im Folgenden sollen zundchst die Definition und die Diagnostik der Leberzirrhose kurz er-
lautert werden, um anschlieflend auf das notfallméfiige Management der akuten Komplikationen
einer Leberzirrhose einzugehen.

Definition der Leberzirrhose

Eine Leberzirrhose ist der fortgeschrittene bindegewebige Umbau der Leber, der durch die his-
tologisch nachweisbare Zunahme von extrazelluldrer Matrix und hierdurch abgeschniirte Regene-
ratknoten sowie durch einen zunehmenden Funktionsverlust des Leberparenchyms gekennzeich-
net ist. Ursache einer Zirrhose, die sich in der Regel tiber Jahre bzw. Jahrzehnte entwickelt und da-
bei verschiedene Fibrosestadien durchlduft, ist meist ein chronisch-entziindlicher Prozess. Damit
entspricht die Entwicklung einer Zirrhose den Wundheilungsprozessen anderer Gewebe. Kann das
kausale Agens der Schadigung, z. B. Alkohol oder eine chronische Virushepatitis, beseitigt werden,
sind die Fibrose und - nach heutigen Erkenntnissen — auch die Frithstadien der Zirrhose komplett
reversibel.

Diagnose der Leberzirrhose

Goldstandard fiir die Diagnose einer Zirrhose ist die Histologie. Allerdings ist in vielen Féllen, ins-
besondere in der Notfallsituation, die Kombination aus Anamnese (chronische Lebererkrankung),



Tab.5 Child-Pugh-Klassifikation. (Mod. nach [16, 17])

Child-Pugh-Stadium Punkte
A 5-6
B 7-9
C 10-15
Parameter 1 Punkt 2 Punkte 3 Punkte
Aszites Kein Kontrolliert Refraktar
Enzephalopathie Kein Gering (Stadium Fortgeschritten
0-11) (Stadium llI-1V)
Albumin (g/1) >35 28-35 <28
Bilirubin (umol/l) <34 34-51 >51
(mg/dl) <2 2-3 >3
Gerinnung QuickWert (%) >70 40-70 <40
INR <1,7 1,7-23 >2,3

Tab.6 1-Jahres- und perioperative Letalitat in Abhangigkeit vom MELD-Score bzw. Child-Pugh-Stadium

Child-Pugh-Stadium A B C

Punkte im MELD-Score? <8 >8-14 >14
1-Jahres-Mortalitat (%) 3-10 10-30 50-80
Perioperative Mortalitat (%) 10 30 80

MELD,model for end-stage liver disease” 210(0,378XINgijiubin (mg/diy*1,120_INgnr)+0,957 XINkreatinin (mg/ay+0,643] [18]

Klinik (Konsistenz der Leber oder Leberhautzeichen bei klinischer Untersuchung, @ Abb. 2), Labor
(INR, Albumin, Blutbild u. a.) und Sonographie ausreichend, um die Diagnose einer Zirrhose wahr-
scheinlich zu machen. Gegebenenfalls kommen auch weitere Methoden wie Elastographieverfahren,
CT oder MRT (Magnetresonanztomographie) in Betracht.

Komplikationen — Prognoseabschatzung und Therapie

Die Osophagusvarizenblutung ist eine akut lebensbedrohliche Situation mit einer Mortalitit von
bis zu 30%, die vom Notfallmediziner neben der Stabilisierung der hamodynamischen Situation be-
reits spezifische frithzeitige pra- bzw. klinische Mafinahmen erfordert.

Die Klinik der akuten Dekompensation einer Leberzirrhose kann sich auch innerhalb von Ta-
gen entwickeln und den Patienten mit der Symptomatik eines Ikterus, einer Bauchumfangszunah-
me, einer Bewusstseinsstérung und/oder eines Nierenversagens in die Notaufnahme fiihren. Auch
in diesen Fillen sind eine rasche spezifische (Differenzial-)Diagnostik und Therapie erforderlich,
da die Mortalitdt bei akuter Dekompensation deutlich ansteigt. Etablierte klinische Klassifikationen
fiir die Einschitzung der Uberlebenswahrscheinlichkeit eines Patienten mit Leberzirrhose innerhalb
eines Jahres sowie fiir die perioperative Letalitit bei grofien Eingriffen sind der Child-Pugh-Score
(8 Tab.5) und der MELD-Score (,,model for end-stage liver disease, @ Tab. 6).

Im Folgenden soll auf die Behandlungsmoglichkeiten der verschiedenen Komplikationen einge-
gangen werden.

Management der akuten Osophagusvarizenblutung

Bei Patienten mit Verdacht auf eine akute Osophagusvarizenblutung (Hamatemesis bei bekannter
Leberzirrhose bzw. klinischem Verdacht auf Leberzirrhose) sollte bereits frithzeitig neben den {ib-
lichen kreislaufstabilisierenden MaBnahmen (Volumengabe) die Therapie mit vasoaktiven Subs-
tanzen zur Senkung des portalen Drucks eingeleitet werden [19, 20]. Die Blutung kann damit héu-
fig zum Stillstand gebracht bzw. deren Starke reduziert werden. Terlipressin (1-2 mg i.v. als Bolus,
dann 1-2 mg i.v. alle 4 h) zeigte im Vergleich zu Somatostatin und Somatostatinanaloga (Octreotid)
in Studien auch ein verbessertes Gesamtiiberleben, sodass dies die bevorzugte Substanz ist. Bei Kon-
traindikationen fiir die Gabe dieses Vasokonstriktors (z. B. entgleister Bluthochdruck und koronare
Herzerkrankung) muss jedoch manchmal auf die Alternativen Somatostatin bzw. Somatostatinana-
loga (als kontinuierliche i.v. Gabe) ausgewichen werden. Die vasoaktive Therapie sollte auch nach
erfolgreicher endoskopischer Blutstillung (Standard ist die Gummibandligatur mit 80-90% initialer

Auch Ikterus, Bauchumfangszunah-
me, Bewusstseinsstorung und die
Symptomatik eines Nierenversa-
gens konnen Symptome einer aku-
ten Dekompensation einer Leberzir-
rhose sein

Terlipressin ist die bevorzugte Subs-
tanz zur Senkung des portalen
Drucks bei Verdacht auf eine akute
Osophagusvarizenblutung
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Bei Patienten mit Leberzirrhose und
oberer gastrointestinaler Blutung
jeglicher Genese miissen friihzeitig
Antibiotika verabreicht werden

Nach hamodynamischer Stabilisie-
rung sollte der Patient rasch im in-
tensivmedizinischen Umfeld endos-
kopiert werden

Bis zur Versorgung mit einem TIPS
konnen Ballontamponaden als
UberbriickungsmaBBnahmen zum
Einsatz kommen

Bei jeder Erstmanifestation eines
Aszites und bei unklarer, rasch pro-
gredienter Lebererkrankung muss
eine vaskuldre Genese ausgeschlos-
sen werden

Bei Verschlechterung des Allge-
meinzustands, der Leberfunktions-
oder Retentionsparameter oder bei
neuen Komplikationen ist eine Para-
zentese erforderlich
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Erfolgsrate, [21]) bis zu 5 Tage fortgesetzt werden, da damit das Risiko einer frithen Rezidivblutung
reduziert werden kann [22].

Obligat ist auflerdem beim Patienten mit Leberzirrhose und oberer gastrointestinaler Blutung jeg-
licher Genese die frithzeitige Antibiotikagabe (z. B. Ceftriaxon 2 g i.v. oder ein Chinolon) noch vor
der Endoskopie, welche iiber 5 Tage fortgesetzt werden sollte. Hierdurch werden nicht nur die Mor-
talitdt und die hohe Rate an Infektkomplikationen (Septikdmie, spontan bakterielle Peritonitis) re-
duziert, sondern es zeigen sich auch weniger Rezidivblutungen [23]. Bei den Mafinahmen zur ha-
modynamischen Stabilisierung des Patienten sollte eine Ubertherapie vermieden werden, da sonst
der portale Druck weiter gesteigert wird [Ziel-Hb-Wert (Hb: Himoglobin) 7-8 mg/dl, mittlerer arte-
rieller Druck iiber 65 mmHg/RR systolisch 100 mmHg (RR: Blutdruck nach Riva Rocci)]. Eine obere
gastrointestinale Blutung bei Patienten mit Leberzirrhose kann in etwa 30-50% der Fille (je nach Stu-
die, [24]) eine nichtvarikése Ursache haben. Dies rechtfertigt die initiale Gabe von Protonenpumpen-
inhibitoren [25], deren regelhafte Verabreichung bei Leberzirrhosepatienten aber nicht indiziert ist.

Nach hdmodynamischer Stabilisierung sollte der Patient rasch im intensivmedizinischen Umfeld
endoskopiert werden. Die Datenlage beziiglich einer prophylaktischen endotrachealen Intubation zur
Vermeidung von Komplikation wie einer Aspiration ist nicht eindeutig [26, 27] und stellt eine Ein-
zelfallentscheidung dar: Bei massiver Blutung und/oder Zeichen der hepatischen Enzephalopathie
ist sie im Zweifelsfall durchzufiihren. Das Legen einer gastrointestinalen Sonde zur vorherigen Ma-
genspiilung ist aufgrund des zusiatzlichen Verletzungsrisikos und der Gefahr der Induktion von Er-
brechen mit Aspiration obsolet, alternativ kann Erythromycin 250 mg i.v. zur Magenentleerung und
Verbesserung der endoskopischen Sicht gegeben werden.

Ballontamponaden (Sengstaken-Blakemore-Sonde fiir 6sophageale oder Linton-Nachlasssonde
fiir gastrale Varizen) werden heutzutage nur noch selten eingesetzt. Sie konnen bei entsprechender
Expertise als Uberbriickungsmafinahme bis zu 24 h durchgefiihrt werden, wenn eine Blutung trotz
endoskopischer Therapie und Gabe von vasoaktiven Substanzen nicht zu stillen ist. Hier ist die ra-
sche Versorgung mit einem TIPS (transjugulédrer intrahepatischer portosystemischer Shunt) zu eva-
luieren bzw. anzustreben. Im préklinischen Bereich sollte die Anlage dieser Sonden aufgrund der Ver-
letzungsgefahr vermieden werden. Ebenfalls als Uberbriickungsmafinahme wird in einzelnen Zent-
ren der Einsatz von selbstexpandierenden Stents in den Osophagus zur Blutungskontrolle gepriift.

Aszites und spontan bakterielle Peritonitis (SBP)

Bei einem Patienten mit Leberzirrhose und Bauchumfangs- und Gewichtszunahme liegt der Ver-
dacht auf eine hydropische Dekompensation nahe. Klinisch kann (ab einer Menge von etwa 1,51)
eine typische Undulationswelle in der abdominellen Untersuchung vorliegen, kleinere Mengen kon-
nen sonographisch diagnostiziert werden. Mittels Sonographie kann (gewellter Leberrand, inho-
mogenes Parenchym, Geféfirarefizierung) die Verdachtsdiagnose Leberzirrhose erhértet werden. Bei
jeder Erstmanifestation eines Aszites und bei unklarer, rasch progredienter Lebererkrankung muss
auch eine Bildgebung ( farbkodierte Dopplersonographie, ggf. auch Computertomographie) durch-
gefiihrt werden, um eine vaskuldre Genese (Budd-Chiari, sinusoidales Obstruktionssyndrom) aus-
zuschliefSen. Obligat bei Aszitesnachweis ist weiterhin eine diagnostische (bei Dyspnoe ggf. auch be-
reits therapeutische) Parazentese zum Ausschluss einer spontan bakteriellen Peritonitis (SBP). Eine
prophylaktische Substitution von Blutprodukten zur Vermeidung von Blutungskomplikation bei ein-
geschrinkter Gerinnungsfunktion bei Leberzirrhose ist normalerweise nicht notwendig, kann aber
bei einer Thrombozytenzahl <20.000/pl und/oder einer INR>2,5 erwogen werden [28]. Auch bei
schon langer bestehendem Aszites hat bei jeder Verschlechterung des Allgemeinzustands, der Le-
berfunktions- oder Retentionsparameter oder bei neu aufgetretenen Komplikationen eine diagnos-
tische Parazentese zu erfolgen.

Eine erste SBP-Episode hat eine Krankenhausmortalitit von 10-50% mit einer nachfolgenden
1-Jahres-Mortalitdt von 31-93% [28]. Klinische Befunde sind hier oft nicht wegweisend, da eine ab-
dominelle Symptomatik oder eine Erhéhung der Entziindungsparameter fehlen kénnen. Die Dia-
gnose erfolgt durch Bestimmung der Zellzahl im Aszites [polymorphkernige neutrophile Granulo-
zyten (PMN) iiber 250/pl bzw. Gesamtleukozytenzahl iber 500/ul]. Der Nachweis von Bakterien in
der Kultur gelingt oft nicht und sollte auf gar keinen Fall abgewartet werden. Eine ambulant erwor-
bene erstmalige SBP kann unter bestimmten Umstédnden (keine Antibiotikavortherapie, Kreatinin
<3 mg/dl, keine hepatische Enzephalopathie, keine Blutung, kein Schock) mit einem Chinolon oral
(z. B. Ciprofloxacin 500 mg) behandelt werden, ansonsten sollte ein Zephalosporin der 3. Genera-



tion (Ceftriaxon 2 g) iiber 5 Tage i.v. verabreicht und der Therapieerfolg nach 48 h mittels diagnos-
tischer Parazentese tiberpriift werden [28].

Ist bei einer hydroptischen Dekompensation einer Leberzirrhose eine SBP diagnostisch ausge-
schlossen und besteht auch kein Verdacht auf einen malignen Aszites, sollte eine Diuretikathera-
pie (z. B. Spironolakton 100 mg und Furosemid 40 mg) auf Basis einer natriumarmen Kost (bis 6 g
NaCl/Tag) eingeleitet werden.

Hepatische Enzephalopathie (HE)
Hierbei handelt es sich um ein komplexes neuropsychiatrisches Syndrom, das in seiner minimalen/
subklinischen Form bei bis zu 70% aller Patienten mit Leberzirrhose nachweisbar ist.

Die Diagnose ist primér klinisch zu stellen und wird je nach Auspragung der Bewusstseinssto-
rung in 4 Grade eingeteilt (B8 Tab. 2). Eine laborchemische Ammoniakerhohung findet sich in et-
wa 90% der Fille.

Eine HE bei Leberzirrhose kann durch verschiedene Faktoren ausgelost werden, welche bereits in
der Rettungsstelle abgeklart und behandelt werden sollten, z. B. Infektionen, Exsikkose/Fliissigkeits-
verlust, Hypokalidmie, Gabe von Sedativa (z. B. Midazolam) oder vermehrter Eiweif8anfall bei gas-
trointestinaler Blutung.

Die Therapie besteht in der Ursachenbeseitigung (z. B. Antibiotikatherapie bei Infektverdacht)
und der Gabe von Laktulose (oral oder als Einlauf, z. B. 1120% Laktulose). Weitere Therapiestrate-
gien bei unbefriedigendem Ansprechen sind die Gabe von L-Ornithin-L-Aspartat (nicht wirksam
bei akutem Leberversagen) und nichtresorbierbaren Antibiotika wie Rifaximin. Eine jiingst verof-
fentlichte Studie ergab, dass die Gabe einer Kombinationstherapie von Laktulose und Rifaximin der
Applikation von Laktulose und Plazebo hinsichtlich der Endpunkte Mortalitit und Dauer des Kran-
kenhausaufenthalts iiberlegen zu sein scheint [29].

Auch wenn die Diagnose einer HE klinisch wahrscheinlich erscheint, sollte der Notfallmediziner
nie die differenzialdiagnostischen Uberlegungen zu Bewusstseinsstérungen anderer Ursache unbe-
riicksichtigt lassen und ggf. die Diagnostik (cCT z. B.) frithzeitig erweitern.

Hepatorenales Syndrom (HRS)

Bei etwa 20-35% aller hospitalisierten Patienten mit Leberzirrhose findet sich ein akutes Nierenver-
sagen, davon sind etwa 68% prérenal und 32% intrarenal verursacht. Ein postrenales Nierenversa-
gen ist selten, muss aber in der Priméardiagnostik immer ausgeschlossen werden. Die Patienten mit
prarenaler Ursache des Nierenversagens, z. B. Hypotonie bei Volumenmangel und/oder Sepsis, wer-
den in eine volumenresponsive (66%) und eine nichtvolumenresponsive Gruppe (34%) eingeteilt. Zu
Letzterer gehort das hepatorenale Syndrom (Typ I: etwa 80%; Typ II: etwa 20%).

Der Notfallmediziner muss das Nierenversagen und dessen jeweilige Ursache diagnostizieren und
erste therapeutische Schritte, z. B. die Volumengabe, einleiten. Besonders relevant ist dabei v. a. das
Erkennen des HRS Typ I, da dieses eine 2-Wochen-Mortalitét von etwa 80% aufweist (HRS Typ II:
Serumbkreatininwerte zwischen 1,5 und 2,5 mg/dl bei langsam fortschreitendem Verlauf; medianes
Uberleben 6 Monate). Kriterien fiir das Vorliegen eines HRS sind [28]:

1. Zirrhose mit Aszites oder alkoholische Steatohepatitis

2. Serumkreatinin >1,5 mg/dl (>133 mmol/I); HRS Typ I: Verdopplung des initialen Serumkreati-
nins auf iber 2,5 mg/dl (226 mmol/l) in weniger als 2 Wochen

3. Keine Besserung des Serumkreatinins auf Werte <1,5 mg/dl nach mindestens 2-tégiger Pau-
sierung aller Diuretika und Volumenexpansion mit Albumin. Die empfohlene Albumindosie-
rung betragt 1 g/kgKG/Tag (KG: Korpergewicht) bis zu einem Maximum von 100 g/Tag.

4. Ausschluss eines Schockgeschehens

Keine laufende oder kiirzlich erfolgte Therapie mit nephrotoxischen Medikamenten

6. Ausschluss einer parenchymatosen Nierenerkrankung [keine Proteinurie >500 mg/Tag und
unauffilliges Urinsediment und keine Mikrohdmaturie >50 Erythrozyten/HPF (,,high power
field“) und unauffillige Nierensonographie]

w

Bei Vorliegen eines HRS sollte der Patient ziigig auf eine intensivmedizinische Uberwachungsein-
heit bzw. in ein hepatologisches Zentrum verlegt werden. Pharmakologisch kann ein Therapiever-
such mit Terlipressin in Kombination mit Albumin (1 g/kgKG, maximal 100 g/Tag) - unter Beach-
tung der Kontraindikationen (Vasopressor!) — begonnen werden. Aufgrund des prarenal bedingten

Eine HE bei Leberzirrhose kann
durch verschiedene Faktoren ausge-
lost werden

Bei Verdacht auf HE sollten stets die
differenzialdiagnostisch moglichen
Bewusstseinsstorungen anderer Ur-
sache bedacht werden

Der Notfallmediziner muss das Nie-
renversagen und dessen jeweilige
Ursache diagnostizieren und erste
therapeutische Schritte einleiten

Bei Vorliegen eines HRS sollte der
Patient ziigig auf eine intensivmedi-
zinische Uberwachungseinheit bzw.
in ein hepatologisches Zentrum ver-
legt werden
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Bei Vorliegen einer Leberzirrhose
miissen deren Besonderheiten bei
der notfallmaBigen Applikation von
Medikamenten entsprechend be-
riicksichtigt werden
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Pathomechanismus sollten keine Diuretika gegeben werden. Die friihzeitige antibiotische Behand-
lung, z. B. bei Vorliegen einer spontan bakteriellen Peritonitis, kann die Wahrscheinlichkeit eines Nie-
renversagens bei Patienten mit Zirrhose senken und damit auch das Uberleben erhéhen [28, 30, 31].

Medikamente und Zirrhose — vom Notfallmediziner zu beachtende Faktoren

Grundsitzlich fithren die meisten Medikamente auch bei einer vorbestehenden Lebererkrankung
nicht zu einer erhéhten Lebertoxizitit. Ein gutes Beispiel hierfiir ist Paracetamol, das auch bei Vor-
liegen einer kompensierten Leberzirrhose und unter Beachtung der Tageshochstmengen (2-3 g/Tag),
meist unproblematisch ist.

Liegt eine Leberzirrhose vor, sollte der Notfallmediziner jedoch vor der Applikation von Medika-
menten u. a. an folgende Besonderheiten denken:

1. Eine portale Hypertension, insbesondere beim Vorliegen von portosystemischen Shunts, und/
oder eine verringerte Cytochrom-P450-Isoenzym-Aktivitit konnen zur Akkumulation von Me-
dikamenten mit einem hohen First-Pass-Effekt fithren. Beispiele sind B- oder Kalziumkanalblo-
cker, Antipsychotika, Sedativa (Benzodiazepine!), Morphin. Hier sollten bereits die Initial-, aber
besonders die Folgedosen angepasst werden. Fiir eine Sedierung bei notwendigen Interventio-
nen ist Propofol der Vorzug zu geben.

2. Die verringerte Albuminkonzentration resultiert in einer erniedrigten Plasmaeiweiflbindung
mit entsprechender Wirkverstarkung stark albumingebundener Medikamente wie nichtsteroi-
dalen Antiphlogistika, die per se hepatotoxisch sein konnen (insbesondere Diclofenac) und de-
ren Akkumulation zusitzlich zum Nierenversagen und/oder zur gastrointestinalen Blutung fiih-
ren kann, weshalb sie bei Patienten mit Zirrhose vermieden werden sollten.

3. Patienten mit portosystemischem Shunt, z. B. nach TIPS-Anlage, konnen eine erhohte QTc-Zeit
aufweisen. Daher sollten Medikamente mit bekanntem Potenzial zur QT-Zeit-Verlangerung wie
Makrolide, Chinolone, unterschiedliche Antiarrhythmika u. v. a. m. mit Vorsicht bzw. nur nach
Abwigung der entsprechenden Indikation appliziert werden [32, 33].

Fazit fiir die Praxis

== Transaminasenerhohungen sind im notfallmedizinischen Bereich haufig und sollten nicht igno-
riert, sondern dem Patienten eine weitere, ggf. auch ambulante Abklarung empfohlen werden.

== Transaminasenerhéhungen in Verbindung mit einem lkterus sind immer ein Warnzeichen fiir ei-
nen schweren Leberschaden und sollten rasch unter stationdren Bedingungen abgeklart wer-
den.

== Bei Auftreten eines akuten Leberversagens sollten ziigig differenzialdiagnostisch nach der Ur-
sache gesucht und parallel die Verlegung des Patienten in ein Transplantationszentrum an-
gestrebt werden.

== Bei Patienten mit Leberzirrhose und oberer gastrointestinaler Blutung sollten friihzeitig Maf3-
nahmen zur Senkung des portalen Drucks (Terlipressingabe) ergriffen und unverziiglich mit
einer antibiotischen Prophylaxe begonnen werden.

== Bei jeder Erstdiagnose eines Aszites und bei unklarer, rasch progredienter Lebererkrankung
sollten eine spontan bakterielle Peritonitis und mittels Bildgebung ein Budd-Chiari-Syndrom
ausgeschlossen werden.

== Jede erstmalig auftretende oder sich verschlechternde hepatische Enzephalopathie sollte auf
mdgliche auslosende Faktoren (Infekt, gastrointestinale Blutung, Stérungen im Wasser- und
Elektrolythaushalt, Medikamente u. a.) untersucht werden.

== Die Nierenfunktion bzw. ein akutes Nierenversagen bei Patienten mit Leberzirrhose und/oder
akutem Leberversagen sollten eng liberwacht bzw. die Ursachen abgeklart und ziigig behan-
delt werden.

== Die veranderte Pharmakokinetik und -dynamik von Medikamenten sowie eine evtl. verlangerte
QT-Zeit miissen bei Zirrhosepatienten beachtet werden.
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Sie werden in der Notaufnahme zu
einem 58-jahrigen Patienten, der massiv
blutig erbricht, gerufen. An Vorerkran-
kungen ist eine Leberzirrhose bei chroni-
scher Hepatitis C bekannt. Welche Aussa-
ge zur akuten Behandlung der Blutung
ist richtig?

Die Varizenblutung kann nur durch das
sofortige Legen einer Sengstaken-Sonde
kontrolliert werden.

Bei einem kreislaufinstabilen Patienten ist
die Senkung des portalen Drucks mittels
vasoaktiver Substanzen kontraindiziert.
Terlipressin kann die Koronardurchblu-
tung verbessern.

Die Therapie mit Somastostatin kann in
Form intermittierender Bolusgaben erfol-
gen.

Die Therapie mit Terlipressin zeigt das
langste Gesamtiiberleben nach Varizen-
blutung.

Ein Patient mit Leberzirrhose bei be-
kannter chronischer Hepatitis B ist bei
massivem Bluterbrechen zu Hause be-
reits vom Notarzt primar versorgt wor-
den und wird jetzt in hdmodynamisch
stabilem Zustand in die Notaufnahme
gebracht. Welche Aussage ist richtig?
Eine prophylaktische Antibiotikatherapie
sollte nur bei Infektverdacht erfolgen.
Eine Antibiotikaprophylaxe bei Patienten
mit Leberzirrhose soll nur bei einer Vari-
zenblutung erfolgen.

Durch die Gabe eines Antibiotikums zei-
gen sich weniger Rezidivblutungen.

Die Erythromycingabe vor Enodoskopie ist
eine ausreichende Antibiotikaprophylaxe.
Nach Stillstand der Blutung soll die Anti-
biotikagabe beendet werden.
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Ein 70-jahriger Mann kommt ikterisch
und verwirrt in die Notaufnahme. An
Vorerkrankungen wird eine schwere
rheumatoide Arthritis, die aktuell mit Ri-
tuximab behandelt wird, angegeben. Im
jugendlichen Alter hétte er eine Hepati-
tis B durchgemacht, die aber folgenlos
ausgeheilt sei, sonst ware die Leber im-
mer gesund gewesen. Was ist die wahr-
scheinlichste Ursache fiir das akute Le-
berversagen?

Medikamententoxizitét

Reaktivierung der chronischen Hepatitis B
Autoimmunhepatitis

M. Wilson

Alkohol

Eine 38-jahrige Frau stellt sich in der Not-
aufnahme mit seit 2 Tagen bestehenden
Oberbauchschmerzen mit Ubelkeit, Er-
brechen und Durchfall vor. Im Aufnah-
melabor fallen eine ALT und AST um

500 U/l auf, die Cholestaseparameter in-
klusive Bilirubin, der Quick-Wert und das
Blutbild sind im Normbereich. Die Ana-
mnese beziiglich Vorerkrankungen und
Medikamente ist leer. Die Patientin sei

in der 5. Schwangerschaftswoche, vor

3 Wochen hitte sie einen Urlaub in Agyp-
ten gemacht. Welche Aussage trifft am
ehesten zu?

Die Konstellation spricht am ehesten fiir
eine akute Hepatitis B.

Ein HELLP-Syndrom ist wahrscheinliche
Ursache.

ie Konstellation spricht fiir einen akuten
Gallengangverschluss.

Auf eine Abdomensonographie kann ver-
zichtet werden, da normale Cholestase-
parameter einen akuter Gallengangver-
schluss unwahrscheinlich machen.

Die Konstellation spricht fiir eine akute
Hepatitis A.
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Ein 58-jahriger Mann mit bekannter Le-
berzirrhose Child B bei chronischer He-
patitis C stellt sich mit Verschlechterung
des Allgemeinzustands, Gewichts- und
Bauchumfangszunahme bei bekanntem
Aszites in der Notaufnahme vor. Welche
Aussage zur spontan bakteriellen Perito-
nitis (SBP) ist richtig?

Vor einer diagnostische Parazentese muss
die Gerinnung normalisiert werden.

Eine SBP kann ausgeschlossen werden,
wenn die Entziindungswerte im Blut im
Normbereich liegen.

Die Diagnose einer SBP erfolgt mittels kul-
turellen Nachweises der Bakterien.

Eine ambulant erworbene SBP muss mit
einem Zephalosporin der 3. Generation
behandelt werden.

Bei der ersten SBP-Episode kdnnen bis zu
50% der Patienten noch im Krankenhaus
versterben.

Eine 62-jahrige Frau mit kryptogener Le-
berzirrhose wird von Angehorigen in die
Notaufnahme gebracht, da sie zuneh-
mend verlangsamt, apathisch und gele-
gentlich zeitlich desorientiert wirkt. Wel-
che Aussage zur hepatischen Enzephalo-
pathie ist richtig?

Bei normalem Ammoniakspiegel kann die
hepatische Enzephalopathie ausgeschlos-
sen werden.

Die Therapie der hepatischen Enzephalo-
pathie erfolgt primdr durch nichtresorbier-
bare Antibiotika.

Die Gefahr eines Hirnédems ist hoch.

Eine subklinische Enzephalopthie ist bei
bis zu 70% aller Patienten mit Leberzirrho-
se nachweisbar.

Eine L-Ornithin-Aspartat-Gabe ist nur bei
Patienten mit akutem Leberversagen
sinnvoll.
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o Verschiedene Ausloser fiir eine hepati-
sche Enzephalopathie sind bekannt und
sollten identifiziert werden. Was l6st kei-
ne hepatische Enzephalopathie aus?
EiweiBarme Dit

Hypokalidmie

Gastrointestinale Blutung

Infekt

Einnahme von Benzodiazepinen
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o Ein 30-jahriger Patient mit Ikterus, Ubel-
keit und Erbrechen kommt in die Notauf-
nahme. Die Transaminasen sind um das
22-Fache erhoht, eine abdominelle So-
nographie zeigt sich unauffallig. Er wa-
re bislang immer gesund gewesen, hét-
te aber wegen einer Sportverletzung in
letzter Zeit Schmerzmittel (Diclofenac) in
groBerer Menge eingenommen. Welche
Aussage zum akuten medikamentento-
xischen Leberversagen ist richtig?

O Wenn der Patient sich an die empfohlene
Tagesdosen halt, ist eine medikamenten-
toxische Ursache unwahrscheinlich.

O Die Mortalitat bei einem medikamenten-
toxischen Schaden kann 10-50% betra-
gen.

O Fiir Nahrungsergéanzungsmittel oder Na-
turheilpraparate wurde bislang keine
schwerwiegende Lebertoxizitdt beschrie-
ben.

O Das medikamententoxische Leberversa-
gen ist eher selten.

O Auf eine Hepatitisserologie kann bei me-
dikamententoxischem Leberversagen ver-
zichtet werden.

o Welche Aussage zum akuten Leberversa-
gen trifft zu?

O Esist durch die Trias Ikterus, Koagulo-
pathie (INR>1,5) und hepatische Enze-
phalopathie beim zuvor lebergesunden
Patienten definiert.

O Akutes Leberversagen mit einer hepati-
schen Enzephalopathie Grad Il wird in der
Regel auf Normalstationen behandelt.

O Esist ein haufiges Krankheitsbild in
Deutschland.

O Es verlauft immer tédlich, wenn nicht
transplantiert werden kann.

O Es geht nur sehr selten mit einer abdomi-
nellen Symptomatik einher.

o Die wahrscheinlichste Ursache fiir ein
akutes Leberversagen bei einem 20-jah-
rigen Patienten mit hohem Bilirubinwert,
niedrigen Cholestaseparametern und
Coombs-negativer hamolytischer Ana-
mie ist?

Ischamisch bedingter Leberschaden
Akute Hepatitis A

Budd-Chiari-Syndrom

M. Wilson
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Diese zertifizierte Fortbildung ist

12 Monate auf springermedizin.de/
eAkademie verfiigbar.

Dort erfahren Sie auch den genauen
Teilnahmeschluss. Nach Ablauf des
Zertifizierungszeitraums konnen Sie diese
Fortbildung und den Fragebogen weitere
24 Monate nutzen.
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