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1. Informieren Sie sich tiber die Aufgaben der Leber und erstellen Sie eine Ubersicht.
2. Ubersetzen Sie alle unbekannten Fachbegriffe auf folgendem Arbeitsblatt und schreiben Sie sie
dahinter. Schreiben Sie zudem die wichtigsten Symptome auf ein Extrablatt und erklaren Sie sie sowie

deren Entstehung. Der Infotext kann lhnen dabei helfen!



Leberzirrhose

Ursachen
- 60% toxisch durch Alkohol
- 25 % entzindlich durch chronische Virushepatitis B, C, D
- selten durch genetische Stoffwechselerkr., z.B. Hdmochromatose (Eisenspeicherkrh.), Morbus Wilson
(Kupferspeicherkrh.)
Pathophysiologie
Nekrose von Leberzellen — Freisetzung von Zytokinin — Aktivierung von Leber-Makrophagen (Kupfer-
Stern-Zellen) und Fettspeicherzellen (lto-Zellen)— Untergang von Hepatozyten — bindegewebige
Reparatur— Verengung von Leberarterie, Pfortader, unterer Hohlvene und Gallengangen— Portale
Hypertension — Shuntbildung zwischen Pfortader- und Asten der unteren Hohlvene —
Osophagusvarizen, Hamorrhoiden — Ausfall der normalen Leberfunktion (metabolisch und exokrin) —
weitere Organfehlfunktionen
— mangelnde Metabolisierung von:

- Fettsauren, Glucose — Abbau von Muskelmasse, Insulinresistenz (hepatogener D.m.)

- Arzneimittel — Kumulation

- Vitamin D3 — Osteodystrophie
— verminderte Synthese von:

- Harnstoff - Ammoniakt — Hepatische Enzephalopathie

- Albumin — Aszites

- Gallensauren — Malabsorption von Fett und fettléslicher Vitamine

- Vit-K-abhangige Gerinnungsfakoren— Blutungsneigung

- Cholesterin fiir Steroidhormonbildung (Androgene, Ostrogen) — Uberwiegen 6strégenerger Wirkung
— gestorter Abbau von:

- Bilirubin — lkterus
Symptome
- Druckgefiihl im re. Oberbauch, Blahungen, Appetitlosigkeit, Gewichtsverlust. Mudigkeit,
Leistungsminderung
- Haut: Ikterus (Gelbfarbung), Pruritis (Juckreiz), Erweiterungen der subkutanen Venen, z.B. Palmar- und
Plantarerythem, Spider naevi, Caput medusae, pergamentartige Hautatrophie, Milchglasnagel/ Weilinagel
- Hormonstdrungen: Gynakomastie, Hodenatrophie, Potenzstérungen, Amenorrhé
- weitere: Beinddeme, Splenomegalie — Anamie, Thrombozytopenie, Infektanfalligkeit
Komplikationen
- Osophagusvarizenblutung mit Teerstuhl und Erbrechen von schwarzem Blut
- bakterielle Peritonitis
- hepatische Enzephalopathie/ hepatisches Koma, periphere Neuropathie
- Atemnot und schneller Puls durch Sauerstoffmangel aufgrund einer Stérung der Lungenfunktion
(portopulmonale Hypertonie),
- Beschwerden eines Nierenversagens aufgrund einer Funktionsstorung der Niere (hepatorenales
Syndrom),
- Folgen der Herzinsuffizienz bei Herzmuskelschadigung (hepatische Kardiomyopathie),
Spatkomplikationen

Leber-/ Pankreaskarzinom


https://www.gesundheit.gv.at/lexikon/n/lexikon-nierenversagen1
https://www.amboss.com/de/wissen/Vitamine#xid=z60rnS&anker=Zf5afd4ff53398739f402825ec08ea968
https://www.amboss.com/de/wissen/Aszites#xid=KS0U0f&anker=Z0a0de330e1ed241a135b826341582d73
https://www.amboss.com/de/wissen/Leberzirrhose#xid=PS0W-2&anker=Zf95327044731dd268735b06bcf949964
https://www.amboss.com/de/wissen/Aminos%C3%A4urestoffwechsel#xid=Mp0MJS&anker=Z89a38597385bedd5f2b33a1e174d59ba
https://www.amboss.com/de/wissen/Grundlagen_des_Kreislaufes#xid=no07cS&anker=Z1999e175fb0858ae19333be1945b8799
https://www.amboss.com/de/wissen/Hepatitis_B#xid=OS0I-2&anker=Z0cc1ba9a62130e5544df273f6b9fb8aa

Alkoholische Leberschadigung
Alkoholfettleber

Fettleber: Meist definiert als Verfettung von Uber 50 % der Leberzellen. Die Alkoholfettleber ist die leichteste alkoholische
Leberschadigung. Vor allem die regelmaRige Zufuhr groRerer Alkoholmengen fiihrt Uber verschiedene Stoffwechselveranderungen der
Leber zu Leberverfettung und -vergroRerung, verminderter Glukoneogenese (Hypoglykamiegefahr!) und durch toxische Abbauprodukte zur
Leberzellschadigung und Fibrosierung.

Hauptursache der nicht-alkoholischen Fettleber in unserer Gesellschaft ist das metabolische Syndrom. Die meisten Betroffenen haben
keinerlei Beschwerden, sodass die Fettleber zufallig diagnostiziert wird.

Alkohol-Hepatitis

Wird die Ursache der Fettleber nicht beseitigt, so kann es zur Fettleber-Hepatitis mit entzindlich-nekrotischen Leberveranderungen
kommen. Einige Patienten haben kaum Beschwerden, andere klagen (iber verminderte Leistungsfahigkeit, Ubelkeit und Erbrechen. lkterus
ist mdglich. Einzig wirksame Behandlung ist die absolute Alkoholabstinenz und das Vermeiden leberschéadigender Arzneimittel.
Alkoholbedingte Leberzirrhose

Bei weiter fortgesetztem Alkoholmissbrauch entwickelt sich eine nicht mehr rickbildungsfahige alkoholbedingte Leberzirrhose
(Schrumpfleber), eine chronisch-progrediente, irreversible Zerstérung der Leberlappchen, einhergehend mit knotig-narbigem Umbau der
Leber. Mégliches Endstadium aller chronischen Lebererkrankungen. Altersgipfel 50. — 60. Lebensjahr, Manner : Frauen = 7 : 3. Prognose
insgesamt eher schlecht, bei bereits stattgehabten Komplikationen 5-Jahres-Uberlebensrate 20 %.

Krankheitsentstehung

Haufigste Ursachen einer Leberzirrhose bei Erwachsenen sind in Deutschland mit ca. 50 — 60 % ein chronischer Alkohol abusus und mit
ca. 25 — 30 % eine chronische Virushepatitis. Bei Kindern stehen Fehlbildungen der Gallenwege und angeborene
Stoffwechselerkrankungen ursachlich im Vordergrund. Weitere Ursachen sind kardiovaskuldre Erkrankungen, z. B. Stauungsleber bei
chronischer Rechtsherzinsuffizienz oder Lebervenenverschluss oder Stoffwechselerkrankungen, z. B. Diabetes mellitus.
Leberzelluntergang, narbig-bindegewebige Umwandlung der Leber und Durchblutungsstérungen fliilhren zum einen durch den erschwerten
Blutstrom zu einem Pfortaderhochdruck, zum anderen zu einer fortschreitenden Leberfunktionseinschrankung.

Symptome und Untersuchungsbefund

- Allgemeine Beschwerden bei Leberzirrhose sind Mattigkeit, verminderte Leistungsfahigkeit, Gewichtsverlust, Schwitzen, psychische
Verstimmung und evtl. Druckgefiihl oder Schmerzen im Oberbauch.

-Zu den typischen Hautauffélligkeiten (Leberhautzeichen) gehéren Spider naevi (Gefdsternchen der Haut, sternférmige
Gefalerweiterungen mit einer roten Erhabenheit in der Mitte), Palmarerythem (gerétete Handinnenflachen), Weilfleckung der Haut bei
Abkuhlung, Lackzunge (glatte und rote Zunge durch Vitamin-B-Mangel), Mundwinkelrhagaden (eingerissene Mundwinkel) und das Caput
medusae (Medusenhaupt, erweiterte Venen unter der Bauchhaut infolge eines Umgehungskreislaufs bei Pfortaderhochdruck). Im
fortgeschrittenen Stadium ist die Haut atrophisch, grau-fahl und evtl. ikterisch.

- Ausdruck hormoneller Stérungen sind Potenzstérungen und Libidoverlust, Gyndkomastie (Brustbildung beim Mann), Hodenatrophie und
eine sog. Bauchglatze durch den Verlust der mannlichen Sekundarbehaarung. Bei Frauen sind Stérungen der Regelblutung haufig. - Die
derbe Leber kann normal groB, vergrof3ert oder verkleinert sein. Bei der kérperlichen Untersuchung zeigt sich oft ein von Blahungen und

Aszites aufgetriebener Bauch.
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Komplikationen

Schreitet die Leberzirrhose fort, flhrt sie bei fast allen Patienten friher oder spater zu tédlichen Komplikationen.

Pfortaderhochdruck

Die Ansammlung von Bindegewebe in der Leber engt die BlutgefalRe ein. Das Blut kann nicht mehr ungehindert durch die Leber stromen,
und es entsteht ein Pfortaderhochdruck (portale Hypertension). Der Blutstau fiihrt zu einer MilzvergrofRerung (Splenomegalie) mit
vermehrtem Abbau von Blutkdrperchen und zur Ausbildung von Umgehungskreislaufen zwischen Pfortader- und V.-cava-System (das Blut

sucht sich andere Wege, um aus dem Pfortadereinzugsgebiet in die Hohlvenen zu gelangen).

Folgen des Plortaderhochdrucks
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Abb. 70.1: Auswirkungen des Flomadernochonicks auf varschiedens Ogane.

Beeintrachtigte Syntheseleistung der Leber

Durch die beeintrachtigte Syntheseleistung der Leber werden nicht mehr genligend Gerinnungsfaktoren gebildet, was eine erhdhte
Blutungsneigung zur Folge hat. Die unzureichende Albuminsynthese der Leber und der Pfortaderhochdruck begiinstigen die Odem- und
Aszitesentwicklung.

Hepatische Enzephalopathie und Leberkoma

Hepatische Enzephalopathie (portosystemische Enzephalopathie, Enzephalopathie = nichtentziindliche Erkrankung/ Schadigung des
Gehirns) bezeichnet verschiedene neurologische und psychische Auffalligkeiten, die v. a. auf einen Anstieg von EiweilRabbauprodukten (z.
B. Ammoniak) im Blut durch die gestérte Entgiftungsfunktion der Leber zurlickzufiihren sind. Leitsymptome sind zunehmende
Verlangsamung, Schlafrigkeit, Konzentrationsstérungen, verwaschene Sprache, grobschlagiger Handtremor (Flattertremor) und
Anderungen der Handschrift. Bei stérkerer Auspragung tritt Verwirrtheit hinzu.

Schwerste Form der hepatischen Enzephalopathie ist das lebensbedrohliche Leber(ausfall)lkoma (hepatisches Koma , Coma hepaticum):
Schwerste Bewusstseinsstorung durch Ausfall der Entgiftungsfunktion der Leber. Haufig tédlich.

Hepatorenales Syndrom

Weitere Komplikation bei fortgeschrittener Leberzirrhose ist eine Minderdurchblutung der Nieren und daraus resul tierendes
Nierenversagen (hepatorenales Syndrom) mit schlechter Prognose. Typische Ausldser sind zu schnelle Aszitesausschwemmung,
schwere Durchfélle oder die Gabe nephrotoxischer Arzneimittel. Besserung ist nur durch verbesserte Leberfunktion méglich.

Spontane bakterielle Peritonitis

Bei einer Leberzirrhose mit Aszites kann eine spontane bakterielle Peritonitis onne Darmwandperforation auftreten.
Leberzellkarzinom

Bei Patienten mit Leberzirrhose ist das Risiko eines Leberzellkarzinoms erhoht.



