Kapitel 5 | >

5.2

5.3

Leber, Gallenblase, -
Pankreas

H.H.J. Schmidt, |.-M. Hahn :Z

aus: Baenkler u.a., Kurzlehrbuch Innere Medizin (ISBN 9783132200005) © 2021 Georg Thieme Verlag KG Stuttgart - New York

Leitsymptome 307

Diagnostik 315
Erkrankungen der Leber 318

Erkrankungen der Gallenblase
und der Gallenwege 339

Erkrankungen des Pankreas 343
Transplantation 349



stegt

Triigerische Sicherheit
,Die Patientin in Zimmer 1 ist 43 Jahre alt und hat
Brechdurchfall. Mehr weil8 ich nicht, erfahrt Assis-
tenzdrztin Dr. F. zu Beginn ihres ersten Dienstes in der
Notaufnahme von der Krankenschwester. ,,Na prima“,
denkt sie sich. ,Das ist ja ein Start nach Ma3!“ Und
tatsdchlich macht Frau Meyer einen schlechten Ein-
druck: Von Bauchkrampfen geschiittelt muss sie im-
mer wieder wiirgen. Nur mit Miihe kann sie berichten,
dass sie schon vor zwei Tagen derartige Beschwerden
hatte, allerdings nicht so stark. Gestern ging es ihr
dann wieder ganz gut, daher ist sie nicht zum Arzt
gegangen. Auf die Frage, ob sie etwas AuBérgewt')hn-
liches gegessen habe, lautet die Antwort: ,,Naja, die
Pilze, die wir gesammelt haben. Das waren eigentlich
schone weifle Champignons. Aber die haben ganz
komisch geschmeckt!“ ,Um Gottes Willen! Pilzver-
giftung!“, schieft es der Arztin sofort durchigs; Kopf,
.. womoglich sogar Knollenbldtterpilze ... Wenigs-
t-g'ﬁ's ergibt die Anamnese, dass nicht noch}weitere
Personen von en Ragout gegessen
haben.

Kranke Leber \;
,0je, das sieht schon ganz nach einer Leberinsuffizienz

aus.“ Auch die Oberdrztin von Dr. F. ist sehr besorgt.

> Froghose

Die Verdachtsdiagnose ,,Knollenblatterpilzvergiftung*
ist inzwischen durch den Nachweis des fiir diesen Pilz
typischen Gifts Amanitin im Urin bestdtigt worden.
Das Bilirubin und die Transaminasen sind bereits mas-
siv erhoht, die Lebersynthesewerte Albumin und
Quick im Keller. Die Patientin wird intensivmedizi-
nisch behandelt und erhalt Silibinin intravenos. Dieses
Medikament soll den enterohepatischen Kreislauf des
Toxins unterbinden und seine Aufnahme in die Leber-
zellen erschweren.

Letzte Hoffnung

Trotz aller Therapiemaf3nahmen geht es Frau Meyer
in den ndchsten Tagen immer schlechter: Durch einen
Mangel an (in der Leber synthetisierten) Gerinnungs-
faktoren kommt es zu einer hamorrhagischen Diathese
und zu gastrointestinalen Blutungen. Die Patientin
triibt zusehends ein und schléft fast durchgehend.
Ursache ist bei steigendem Ammoniak im Blut eine
hepatische Enzephalopathie.

Als letzte Therapieoption bleibt nur noch die
Lebertransplantation. Doch trotz Listung mit ,hoher
Dringlichkeit* findet sich fiir die Patientin kurzfristig
kein geeignetes Spenderorgan. Frau Meyer stirbt acht
Tage nach Verzehr der irrtiimlich fiir Champignons
gehaltenen Pilze im fulminanten Leberversagen.

Foto: ©Thieme Group/Kirsten Oborny



5.1 Leitsymptome

>

! Key Point
Die Leitsymptome Ikterus und Aszites wei-
sen bereits auf eine cholestatische Lebererkran-
kung hin.

5.1.1 Hepatomegalie
Definition. Als Hepatomegalie bezeichnet man eine
Groenzunahme der Leber. Hiufig besteht eine
gleichzeitige MilzvergréfZerung ( =Hepatosplenome-
galie) entweder im Rahmen einer Systemerkrankung
(z.B. Virusinfektionen) oder sekunddr durch eine
portale Hypertension (im Stadium der fortgeschritte-
nen portalen Hypertension ist die Leber allerdings
oft zirrhotisch verkleinert).
Bestimmung der LebergroRe. Im Rahmen der kor-
perlichen Untersuchung kann die LebergroRe einfach
perkutorisch und palpatorisch bestimmt werden. Die
Palpation von kaudal muss im kleinen Becken unter
Inspiration begonnen werden, um den entgegen-
kommenden Leberrand auch im Falle einer Hepato-
megalie tasten zu kénnen. Im Normalfall sollte der
untere Leberrand am rechten Rippenbogen (Medio-
klavikularlinie) bei tiefer Inspiration gerade tastbar
sein (ca. 1 Querfinger unter dem Rippenbogen). Um
an den Fingerkuppen den maximalen Tastsinn zur
Beurteilung der Leberoberfliche auszunutzen, sollte
die palpierende Hand durch die andere Hand gefiihrt
werden (Abb. 5.1).
>
«“v Praxistipp
Die Bestimmung des oberen Leberrandes ist
ebenfalls wichtig. Infolge eines Emphysemtho-
rax kann die Leber deutlich nach kaudal ver-
schoben sein. Die Angabe in Querfingern unter
dem rechten Rippenbogen ist deshalb nur sehr
eingeschrankt zu beurteilen!

Abb.5.1 Palpation der Leber Die Hinde
werden flach in den rechten oberen Qua-
dranten gelegt, mit den Fingerspitzen ein
paar Zentimeter unterhalb des Rippenbo-
gens. a Gleitpalpation: Der Patient soll tief
einatmen und den Atem anhalten. Durch
das Einatmen senkt sich der untere Leber-
rand, der Untersucher bewegt die Finger-
spitzen dabei der Leber entgegen. b Tiefe
Palpation (die linke Hand liegt dabei der
rechten Hand unterstiitzend auf). Sie wird
im rechten Unterbauch begonnen, um eine
Hepatomegalie nicht zu tibersehen (aus
Neurath, Lohse, Checkliste Anamnese und
klinische Untersuchung, Thieme, 2018).

Leitsymptome

Eine exaktere GréfSenbestimmung ist nach einer ori-
entierenden korperlichen Untersuchung mittels So-
nografie moglich. In der rechten Medioklavikular-
linie misst die Leber gewdhnlich 12-14 cm.

Haufige Ursachen. Die hdufigste Ursache einer Hepa-
tomegalie ist die Fettleber. Die Leber reagiert recht
uniform auf Noxen wie Alkohol, Uberernihrung, me-
tabolische und virale Erkrankungen mit einer Verfet-
tung. Alle anderen Ursachen fiir eine Hepatomegalie
(z.B. akutes Leberversagen, Stauungsleber bei
Rechtsherzinsuffizienz) sind im Vergleich dazu rela-
tiv selten (Tab. 5.1).

Die Fettleber (S.321) ist eine relativ uniforme Reaktion
der Leber auf verschiedene Noxen!

Diagnostisches Vorgehen. Zundchst wird die Anam-

nese erhoben. Von Bedeutung sind dabei:

— Vorerkrankungen (v.a. Hepatitiden, Tumor-
erkrankungen), Grundkrankheiten (v.a. Diabetes
mellitus, Fettstoffwechselstéorung, Cholezystoli-
thiasis)

= Gewichtsverlust

— Alkohol- und Medikamentenkonsum (z. B. Marcu-
mar, Cephalosporine)

= Berufs- und Reiseanamnese (z. B. Hepatitis-E-Risi-
ko bei Landwirten oder Aufenthalt in Indien).

Bei der koérperlichen Untersuchung wird besonders

auf folgende Aspekte geachtet:
= Inspektion:
 Leberhautzeichen (S.315) (z.B. Ikterus, Spider
naevi)

* bei Himochromatose ggf. dunklere Hautpig-
mentierung

» Hinweise auf portale Hypertension (S.332):
z.B. Kollateralkreisldufe an der Bauchhaut, As-
zites
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— Palpation der Leber: Beurteilung der Gréf3e, der
Konsistenz, der Oberfliche und der Schmerzhaf-

tigkeit

» weiche, glatte, evtl. druckschmerzhafte Leber:
bei Hepatitis und Stauungsleber
* harte, unregelmaflige bis hockerige Leber: bei

Leberzirrhose,

Zystenleber,
und Leberzellkarzinom

Lebermetastasen

Bei fortgeschrittener Zirrhose besteht hdufig keine

Hepatomegalie mehr.

Differenzialdiagnose der Hepatomegalie und Hepatosple-

nomegalie.

Verdachtsdiagnose

wegweisende Unter-
suchungen

Hepatomegalie

= Fettleber, Fettleberhepatitis

Anamnese, yGT, Sonografie

— Stauungsleber bei Rechts-
herzinsuffizienz

Sonografie, Echokardiogra-
fie

akute Virushepatitis

Hepatitisserologie

Lebermetastasen

Sonografie (CT, MRT)

Leberzellkarzinom

Sonografie, AFP, CA 19-9

bilidgre Obstruktion: z. B.
Stein, Tumor

Sonografie, yGT, aP (ERC)

Leberabszess

Sonografie (CT, MRT)

Zystenleber

Sonografie

Hepatosplenomegalie

= Lebererkrankungen mit Um-
bau und portaler Hyperten-

sion

Sonografie (CT, MRT)

= akute Virushepatitis

Hepatitisserologie

= Mononukleose

Mononukleoseschnelltest

= myeloproliferative Erkran-
kungen

Blutbild, Knochenmark

— maligne Lymphome

Lymphomsuche, Elektro-
phorese,

Knochenmark, Lymphkno-
tenbiopsie

= hdmolytische Andmien

Blutbild, indirektes Bilirubin,
Haptoglobin, Coombs-Test

— akute Leukdmien

Blutbild, Knochenmark

= Brucellosen, Leptospirosen

Berufsanamnese, Blutkul-
turen, Serologie

= Protozoenerkrankungen:
z.B. Malaria, Leishmaniose

Reiseanamnese, Blutbild,
dicker Tropfen, Antikorper-
nachweis

— Sarkoidose

Rontgen-Thorax, Leber-
biopsie, ACE

= systemischer Lupus erythe-

matodes

antinukledre Autoantikor-
per

= Miliartuberkulose

Rontgen-Thorax, Leber-
biopsie

— Morbus Gaucher

Glukozerebrosidase-Aktivi-
tat

— Amyloidose

tiefe Rektumbiopsie, s. c.
Hautbiopsie

— Palpation der Milz: Splenomegalie?

— Palpation aller Lymphknotenstationen: Entziin-
dung, Metastasen?

— Zeichen einer Rechtsherzinsuffizienz: z.B. Bein-
o0deme, positiver hepatojuguldrer Reflux, gestaute
Halsvenen.

Wird wdhrend der korperlichen Untersuchung eine

Hepatomegalie festgestellt, werden zur weiteren Ab-

kldrung verschiedene Laborparameter bestimmt:

— BSG, Blutbild, Differenzialblutbild, Retikulozyten,
Blutglukose, Transaminasen (GOT, GPT), alka-
lische Phosphatase (aP), Cholinesterase (CHE), Bi-
lirubin, Laktatdehydrogenase (LDH), Triglyzeride,
Cholesterin, HbA;, Eisen, Ferritin, Serumeiweif3-
elektrophorese (S.678), INR, Hepatitisserologie

= bei Hepatosplenomegalie ggf. auch Haptoglobin,
Coombs-Test, antinukledre und antimitochon-
driale Autoantikorper (Tab. 5.1).

In der Abdomensonografie werden Milz, Leber, Gal-
lenwege und Pfortadersystem beurteilt und es wird
nach vergroRBerten Lymphknoten und Aszites ge-
sucht. Im Rontgen-Thorax kdnnen Herzvergrofe-
rung, Lymphome und Pleuraergiisse diagnostiziert
werden.

Bei Hinweisen auf eine Leberzirrhose erfolgt eine er-

weiterte Diagnostik (S.324). Bei weiterhin bestehen-

der Unklarheit werden eine Leberpunktion und spe-

zielle Untersuchungen nach Verdacht (Tab. 5.1)

durchgefiihrt.

RS

«“v Praxistipp
Bei Hepatomedgalie ist u. a. sonografisch die
Komprimierbarkeit der V. cava inferior infradia-
phragmal zur Differenzierung von einer Stau-
ungsleber (V. cava inferior nicht komprimier-
bar) zu priifen.

Differenzialdiagnose. Tab. 5.1 fiihrt die wegweisen-
den Untersuchungen auf, die helfen, die Ursache von
Hepato- und Hepatosplenomegalie zu ermitteln.

5.1.2 Splenomegalie

Definition. Splenomegalie bezeichnet eine akute
oder chronische VergroéRerung der Milz.

Bestimmung der MilzgroRe. Die Grof3e der Milz ist
am schnellsten und genauesten durch die Sonografie
zu bestimmen. Obere Grenzwerte: Dicke =4 cm, Quer-
durchmesser=7cm, Linge=11cm (,,4711“-Regel).
Haufigste Ursachen. Eine Splenomegalie kommt u. a.
infolge von Virusinfektionen, hamolytischen Erkran-
kungen und als Folge einer portalen Hypertension
Vor.

Diagnostisches Vorgehen. Vorgehen bei Splenome-
galie und Lymphomen (S.154).

In den restlichen Fdllen gestaltet sich das Vorgehen
wie folgt:



— Anamnese: Vorerkrankungen (Infekte), Grund-
krankheiten, Fieber, Nachtschweil3, Gewichtsver-
lust (B-Symptomatik)

— korperliche Untersuchung: Palpation der Lymph-
knotenstationen, Zeichen der portalen Hyperten-
sion

— Labor: Blutbild, Differenzialblutbild, Retikulozy-
ten, Transaminasen, CHE, Bilirubin, LDH, Serum-
eiweifSelektrophorese (S.678), INR, ggf. auch Hap-
toglobin, Coombs-Test, Rheumafaktor, anti-
nukledre Autoantikérper

— Abdomensonografie: Milz, Leber, Pfortadersys-
tem, Lymphome?

= Rontgen-Thorax: Hilus- und Mediastinal-LK, Sar-
koidose? HerzvergroRerung

= weitere nichtinvasive (z.B. CT, Echokardiografie)
oder invasive (z.B. Knochenmarkpunktion,
Lymphknoten-, Milz- und Rektumbiopsie, Mini-La-
paroskopie, Angiografie) Malnahmen nach Ver-
dacht (Tab. 5.2).

Differenzialdiagnose der Splenomegalie.

Verdachtsdiagnose wegweisende

Untersuchungen

Splenomegalie
= Infektionen
= hamolytische Andmien

BSG, CRP, Procalzitonin

Blutbild, Bilirubin, Haptoglo-
bin, Coombs-Test

— akute Leukdmien Blutbild, Knochenmark

Lymphomsuche, Elektropho-
rese, Knochenmark, Lymph-
knotenbiopsie

— maligne Lymphome

— portale Hypertension

= Leberzirrhose und deren Transaminasen, INR, Elektro-

Ursachen

phorese, Sonografie

— Pfortader- oder Milzvenen-
thrombose

Duplexsonografie, Angiogra-
fie

= Budd-Chiari-Syndrom

Duplexsonografie, Angiogra-
fie

= Rechtsherzinsuffizienz

Klinik, Rontgen-Thorax, EKG,
Echo

— rheumatoide Arthritis, Still-
und Felty-Sndrom

Tab. 10.9

= systemischer Lupus ery-

antinukledre Autoantikdrper

thematodes
= Sarkoidose Réntgen-Thorax, Leberbiop-
sie, ACE
— Amyloidose tiefe Rektumbiopsie, s. c.
Fettbiopsie
= Lipidspeicherkrankheiten Knochenmark

(S.330): Manifestation
meist im Kindesalter, z.B.
Morbus Gaucher

Milztumoren

= Hamatom, Abszess, Zys-
ten, kaverndses Haman-
giom, Sarkom, Metastasen

Sonografie, CT

Leitsymptome

Differenzialdiagnose. Abhdngig von der Verdachts-
diagnose werden weitere Untersuchungen durch-
gefiihrt (Tab. 5.2).

Ein Patient mit einer Splenomegalie oder Zustand nach
bzw. vor geplanter Splenektomie sollte wegen erhoh-
ter Anfdlligkeit fir Pneumokokken und Haemophilus
influenzae Typ B geimpft werden!

5.1.3 Pruritus
Definition. Unter Pruritus versteht man Juckreiz oder
Hautjucken, verbunden mit einem reflexartigen Rei-
ben, Scheuern oder Kratzen. Dieses meist harmlose,
aber lastige Symptom tritt oft lokal im Zusammen-
hang mit akuten Hautldsionen auf.
Einteilung. Lokalisierter Pruritus:
— mit sichtbaren Hautverdnderungen: meist der-
matologische Affektionen (z. B. Atopie)
— ohne sichtbare Hautverdnderungen, z.B.:
* Pruritus ani: z.B. bei Himorrhoiden, Analpro-
laps oder Oxyurenbefall
s Pruritus vulvae: z.B. bei Ostrogenmangel, idio-
pathisch, Fluor genitalis
* Pruritus genitalis: z.B. bei Phimose, Urethritis,
psychogen
e Pruritus nasi: z.B. bei NNH-Entziindungen,
ZNS-Tumoren
* Pruritus capitis: z.B. bei Seborrhé, Pedikulose
(Lause).
Generalisierter Pruritus: internistisch abklarungs-
bediirftig bei fehlender Assoziation mit einer derma-
tologischen Grunderkrankung sowie einer Dauer
von >2 Wochen.
Haufige Ursachen.
= mit sichtbaren Hautverdnderungen: allergische
Exantheme oder Dermatosen entziindlicher, in-
fektioser (Mykosen) und parasitdrer Genese
— ohne sichtbare Hautveranderungen: Pruritus se-
nilis, Cholestase, Urdmie.
Vorgehen bei unklarem chronischem Pruritus. Neben
den vom Patienten gedufRerten Beschwerden kdnnen
zufdllig bei der korperlichen Untersuchung entdeck-
te Kratzspuren Hinweise auf einen Pruritus sein
(Abb. 5.2). Bei vorhandenen Hauteffloreszenzen und/
oder lokalisiertem Pruritus ist folgendes Vorgehen
angezeigt:
= Abklirung einer medikamentenallergischen Ge-
nese
— dermatologisches Konsil (Assoziation mit einer
Dermatose?)
— gef. interdisziplindre Abkldrung (z. B. mit Gyndko-
logie, Proktologie, HNO).
Anamnese: besonders Medikamente (auch vor Wo-
chen durchgefithrte HAES-Behandlung), Allergien,
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B K

Abb.5.2 Kratzspuren bei Juckreiz. Cholestase als Ausloser.
(aus FueRl, Middeke, Duale Reihe Anamnese und Klinische
Untersuchung, Thieme, 2018)

Gewichtsabnahme, Fieber, Nachtschweif3 (B-Sympto-
matik), Leistungsknick, Grunderkrankungen, Berufs-
anamnese.
Wadhrend der korperlichen Untersuchung ist ins-
besondere zu achten auf:
— Haut: Kratzspuren? trockene, atrophische Haut?
Kolorit
— Palpation von Lymphknoten, Leber und Milz, rek-
tale Untersuchung.
Zur Basisdiagnostik gehoren:
= Labor: BSG, Blutbild, Differenzialblutbild, Blutglu-
kose, aP, LDH, Bilirubin, Gallensduren, Kreatinin,
Harnsdure, Gesamteiweif3, SerumeiweiRelektro-
phorese, TSH-basal, Urinstatus, Haemoccult-Test;
bei entsprechendem klinischem Verdacht zusaitz-
lich Eisen, Ferritin, Immunelektrophorese, Urin
auf Bence-Jones-Proteine, 5-Hydroxyindolessig-
sdure im 24-h-Urin, HIV-Serologie.
— Abdomensonografie
— Rontgen-Thorax in 2 Ebenen.
RS
«“v Praxistipp
Der hepatisch bedingte Juckreiz ist oftmals mit
erhohten Gallensdurewerten assoziiert. Die
Werte kénnen jedoch trotz Juckreiz auch im
Normbereich sein.

Bei unauffilligen Befunden (v.a. bei Patien-
ten>80 Jahre und wahrscheinlichem senilem Pruri-
tus) Behandlungsversuch mit riickfettenden Salben
sowie Verzicht auf hautreizende Seifen und iibertrie-
bene Korperpflege.

Bei weiterer Unklarheit ist eine erweiterte Diagnos-
tik (Tumorsuche) angezeigt (Tab. 5.3):

= Gastroduodenoskopie

Koloileoskopie

gyndkologisches, urologisches und HNO-Konsil
CT-Thorax und CT-Abdomen
Knochenmarkuntersuchung.

| ab.53 |

Differenzialdiagnose des generalisierten Pruritus ohne
sichtbare Hautveranderungen.

Verdachtsdiagnose wegweisende

Untersuchun-

gen
Cholestase: primdr bilidre Zirrhose, Hepati-  Klinik: Ikterus?
tis, medikamentos, sklerosierende Cholangi-  aP, yGT, Biliru-

bin, Gallensdu-
ren

tis, extrahepatische Obstruktion

chronische Niereninsuffizienz: Uramie Kreatinin,

(S.419) Harnstoff

Medikamente: Miconazol, Bleomycin, ACE-  Anamnese

Hemmer, Gold, Morphin, Kokain, NSAR

(nichtsteroidale Antiphlogistika), Chinidin,

Nikotinsdurederivate, Antibiotika, HAES

(hdufig verzogert auftretend, nach Monaten

reversibel) u. a.

hamatologische Erkrankungen: Poly- Blutbild,

cythaemia vera (typisch: aquagener Knochenmark,

Pruritus bei Wasserkontakt), Leukdamie, Elektrophore-

maligne Lymphome, multiples Myelom, se, Lymphom-

Eisenmangelandmie suche, Sono-
grafie

maligne Tumoren, besonders abdominelle ~ Tumorsuche

Karzinome

endokrine Erkrankungen

= Diabetes mellitus Blutglukose

— Hyperthyreose TSH-basal

= Karzinoidsyndrom 5-Hydroxyin-
dolessigsdure
im 24-h-Urin

Stoffwechselerkrankungen

— Hamochromatose Eisen, Ferritin,
Transferrinsat-
tigung

= Hyperurikdmie Harnsdure

Sonstiges
— seniler Pruritus

Befund (Kratz-
spuren an der

Haut)
= trockene Haut Befund
= berufliche Noxen (Metallstaub, Glaswolle, Anamnese
Staube)
= Mangelerndhrung/Malassimilation Kachexie,
Hautfalten-
dicke
— psychogen: Angst, Stress, Neurosen, Psy-  Anamnese
chosen
= HIV-Infektion Serologie

Differenzialdiagnose. Die Verdachtsdiagnosen lassen
sich moglicherweise mit weiteren Untersuchungen
bestdtigen (Tab. 5.3).

Therapie. Im Vordergrund steht die kausale Therapie
der Grunderkrankung. Die Hautpflege erfolgt mit
wirkstofffreien Fettsalben und alkalifreier Seife.
Symptomatisch kénnen Antihistaminika eingesetzt
werden, zusdtzlich evtl. eine Sedierung. Bei cholesta-
sebedingtem Pruritus hilft Colestyramin, in schwer-
wiegenden Fillen kann eine Albumindialyse einge-
setzt werden.



5.1.4 Ikterus

Definition. Als lkterus bezeichnet man eine Gelbfdr-
bung von Skleren, Haut und Schleimhduten durch
eine Bilirubineinlagerung im Gewebe infolge eines
erh6hten Serumbilirubins (Normwert: bis 1,1 mg/dl).
Am friithesten erkennt man den Ikterus an den Skle-
ren, der ab einem Gesamtbilirubin >2 mg/dl auftritt
(Abb. 5.3). Ein Ikterus der Haut ist bei einem Ge-
samtbilirubin > 5 mg/dl wahrzunehmen.

Unter einem sog. ,falschen“ lkterus versteht man
eine Gelbfirbung der Haut ohne Beteiligung von
Skleren und Schleimhduten bei normalem Serumbili-
rubin (z.B. nach monatelangem exzessivem Karot-
tengenuss).

Als Cholestase bezeichnet man einen gestoérten Ab-
fluss von Gallenfliissigkeit in den Darm mit Retenti-
on von Bilirubin, Gallensduren und anderen Gallen-
bestandteilen. Klinisch dufert sich diese ,Gallen-
stauung” durch Ikterus (sog. Verschlussikterus), Pru-
ritus und erhdhte Cholestaseparameter (YGT, aP).
Bilirubinstoffwechsel. Bilirubin ist ein Endprodukt
des Ham-Abbaus, 70-90% resultieren aus dem Ha-
moglobin-Abbau alternder Erythrozyten. Peripher
entstandenes Bilirubin ist wasserunldslich und wird
im Plasma an Albumin gebunden transportiert. In
dieser Form wird das Bilirubin als unkonjugiertes
(=indirektes) Bilirubin bezeichnet. Nach hepatozellu-
larer Aufnahme wird es mittels der UDP-Glukurono-
syltransferase (UGT 1A1) zu Bilirubinmono- und -di-
glukuroniden konjugiert. Dieses jetzt wasserlosliche
konjugierte (=direkte) Bilirubin wird {iber die Galle
ausgeschieden. Im Darm wird Bilirubin zu Urobilino-
gen metabolisiert; ca. 80% davon werden mit dem
Stuhl ausgeschieden, ca. 20% werden wieder iiber

Abb.5.3 Sklerenikterus. (aus FiieRl, Middeke, Duale Reihe
Anamnese und Klinische Untersuchung, Thieme, 2018)

| rab.54_]
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den enterohepatischen Kreislauf riickresorbiert und

renal eliminiert.

Der enterohepatische Kreislauf beschreibt die Zirku-

lation z.B. der Gallensduren zwischen Darm und Le-

ber: Hepatobilidr sezernierte Gallensduren erreichen
iber die Gallenwege das Darmlumen und gelangen
durch peristaltischen Weitertransport ins terminale
lleum. Hier werden die Gallensduren riickresorbiert
und erreichen tiber Mesenterialvenen, Pfortader und

Sinusoide wieder die Leber.

Einteilung. Unter pathogenetischen Gesichtspunkten

unterscheidet man 3 Ikterusformen (Tab. 5.4):

— prahepatischer (hdmolytischer) Ikterus: Diese
Form entsteht, wenn vermehrt indirektes Biliru-
bin anfillt (z. B. bei Himolyse) und die Menge die
Kapazitdt der Leber {iberschreitet.

= hepatischer (hepatozelluldrer) Ikterus: Ursachen
sind u.a. Stérungen der Bilirubinaufnahme in die
Leberzelle, Storungen der Konjugation oder Sto-
rungen der Bilirubinausscheidung in die intrahe-
patischen Gallenwege (— intrahepatische Choles-
tase).

— posthepatischer (cholestatischer) Ikterus: Durch
eine mechanische Verlegung der groRen Gallen-
wege (z.B. durch Stein oder Tumor) kommt es zu
einer Abflussstorung von Bilirubin und damit
zum Riickstau der Gallenfliissigkeit (— extrahepa-
tische Cholestase).

Eine Cholestase (Behinderung des Galleabflusses)
kann obstruktiv (extrahepatisch) durch eine mecha-
nische Behinderung oder nichtobstruktiv (intrahepa-
tisch) durch eine Stérung der Gallensekretion bedingt
sein.

Eine Sonderform stellt der Neugeborenenikterus dar.
Fetal produziertes Bilirubin wird von der Plazenta
aufgenommen und von der miitterlichen Leber me-
tabolisiert. Unmittelbar nach der Geburt muss die
neonatale Leber die Bilirubinkonjugation und Exkre-
tion tibernehmen. Die intestinale Flora tragt durch
eine noch nicht ausgereifte Konversion von Bilirubin

Ikterusformen.

prahepatisch-hamolytisch hepatisch-hepatozellular posthepatisch-cholestatisch
Serum:
direktes Bilirubin normal + +
indirektes Bilirubin + normal
Urin:
Bilirubin normal +
Urobilinogen + + normal
Stuhlfarbe dunkel (normal) hell hell
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Anamnese
kérperliche Untersuchung
Labor

'

Gallengénge
nicht erweitert

n

]

Gallengéange erweitert
direktes Bilirubin erhoht

indirektes direktes/indirektes
Bilirubin erh6ht Bilirubin erh6ht
v v
prahepatischer hepatischer posthepatischer
Ikterus Ikterus Ikterus
v v
Retikulozyten, spezielle Tumor kein Tumor
LDH, Diagnostik, z.B.: nachweisbar, nachweisbar,
Haptoglobin, Hepatitisserologie, extraluminale intraluminale
Coombs-Test AMA, Obstruktion Obstruktion
Leberpunktion, i
MRCP/ERCP bei
V.a. PBC/PSC cT
v
evtl. Feinnadel- . . .
) Abb.5.4 Diagnostisches Vorgehen bei
punktion, MRCP/ERCP .
ERCP der Abkldrung des lkterus. (aus Hahn,

in Urobilinogen ebenfalls zur Hyperbilirubinimie
bei: Das unkonjugierte Bilirubin im Darm wird ver-
mehrt durch die enterohepatische Zirkulation riick-
resorbiert. Physiologisch kommt es 2-5 Tage nach
der Geburt zu einem transienten neonatalen Ikterus.
Das unkonjugierte Bilirubin erreicht Werte von 85-
170 pmol/l (5-10 mg/dl). Bei Frithgeborenen kénnen
die Werte deutlich hoher liegen. Bei Wer-
ten>340pumol/l (20mg/dl) besteht die Gefahr des
Kernikterus (bilirubininduzierte Enzephalopathie in-
folge einer unreifen Blut-Hirn-Schranke fiir unkon-
jugiertes Bilirubin). Mittels Phototherapie kann Bili-
rubin in Photoisomere konvertiert werden, die wie-
derum wasserloslich iiber die Galle unkonjugiert
ausgeschieden werden kénnen.

Haufige Ursachen. Haufige Ursachen des Ikterus sind
akute Hepatitiden, ein Verschlussikterus (meist Gal-
lenwegsverschluss durch Steine oder Tumoren) und
der Morbus Gilbert-Meulengracht.

Der Morbus Gilbert-Meulengracht wird autosomal-
dominant vererbt und stellt eine Stérung der Biliru-
binkonjugation dar. Das erhéhte indirekte Bilirubin
fithrt zu Serumkonzentrationen des Bilirubins von
ca. 2-5mg/dl. Charakteristisch ist ein Anstieg nach
Fasten (Fastentest {iber 24 h), die {ibrigen Leberwerte
sind normal. Meist handelt es sich um einen Zufalls-
befund ohne wesentliche Beschwerden und mit gu-
ter Prognose.

Checkliste Innere Medizin, Thieme, 2018)

Diagnostisches Vorgehen. Die Anamneseerhebung

und korperliche Untersuchung ergeben hdufig schon

viele Informationen.

Die Basisdiagnostik umfasst:

= Labor zur Frage Lebererkrankung/Hamolyse: BSG,
Blutbild, Retikulozyten, GPT, GOT, YGT, aP, LDH,
direktes und indirektes Bilirubin, INR.

— Abdomensonografie (erweiterte intra- und/oder
extrahepatische Gallenwege?).

Zum weiteren Vorgehen s. Abb. 5.4.

Differenzialdiagnose. Wegweisende Untersuchungen

helfen bei einem bestimmten Verdacht weiter, die

Diagnose zu sichern (Tab. 5.5).
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Differenzialdiagnose des lkterus.

Verdachtsdiagnose

Leitsymptome

wegweisende Untersuchungen

prahepatischer lkterus

= hamolytische Andmien

Retikulozyten T, LDH 1, Haptoglobin |

= ineffektive Erythropoese, meist megaloblastdre Andmie (S.145)

Blutbild: makrozytdre Andmie, Retikulozyten !, LDH T

hepatischer Ikterus

GPT T 1, GOT 1, yGT T, bei tiberwiegender intrahepati-
scher Cholestase auch yGT 17 1 und aP 1

Hepatitis (meist Virushepatitis)

Ursachen und Diagnostik (S.320)

Leberzirrhose und deren Ursachen

CHE, INR, Elektrophorese, Sonografie. Ursachen/Diagnostik
(5.323)

Stauungsleber bei Rechtsherzinsuffizienz

Rontgen-Thorax, Echokardiografie

— intrahepatische Cholestase
* bei parenteraler Erndhrung
* postoperativ
* bei Schwangerschaft (letztes Drittel)

Anamnese

= Konjugationsstérungen:

indirektes Bilirubin isoliert erhéht

= Morbus Gilbert-Meulengracht

Fastentest (S.312)

= Crigler-Najjar-Syndrom (Manifestation im Kindesalter)

Leberbiopsie (Bilirubin-UDP-Glucuronosyltransferase-De-
fekt)

= Ausscheidungsstorungen (selten):
 Dubin-Johnson-Syndrom
* Rotor-Syndrom

direktes Bilirubin isoliert erhoht, Leberbiopsie

posthepatischer Ikterus Sonografie
= intraluminale Obstruktion:
= Steine, Sludge ERCP

= Gallengangskarzinom

ERCP (MRCP)

= primar sklerosierende Cholangitis

ERCP (MRCP), pANCA

— extraluminale Obstruktion:

— Pankreaskarzinom

ERCP (MRCP), Oberbauch-CT

— Magenkarzinom

Gastroskopie

— Metastasen, Lymphome

5.1.5 Aszites

Definition. Der Aszites ist definiert als eine Ansamm-

lung von freier Fliissigkeit in der Bauchhahle.

Nachweis von Aszites. Ab ca. 1-21 kann der Aszites

perkutorisch mit Hilfestellung einer weiteren Person

oder mittels Riicken- und Seitlagerung festgestellt
werden (Abb. 5.5a): Die perkutorisch nachweisbare

Ddmpfung verdndert sich beim Aszites lageabhdngig.

Die empfindlichste Nachweismethode ist die Sono-

grafie (ab ca. 50 ml, Abb. 5.5b).

Haufige Ursachen. Zu den hdufigsten Ursachen eines

Aszites zdhlen Leberzirrhose, Rechtsherzinsuffizienz

(Zirrhose cardiaque), maligne Erkrankungen des Ab-

domens und Lymphabflussstérungen (Tab. 5.7).

Diagnostisches Vorgehen. Anamnese:

= friihere Erkrankungen, Grunderkrankungen

— Alkoholkonsum, Medikamente

= Begleitsymptome: Dyspnoe, Schmerzen, Fieber,
Ikterus.

Korperliche Untersuchung:

— Odeme, Ikterus, Leberhautzeichen (z.B. Spider
naevi, Palmarerythem), Omphalozele (aszitesbe-
dingter Prolaps des Bauchnabels), Feminisierung,
Umgehungskreislauf (Caput medusae)

Oberbauch-CT

— Leberpalpation (bei grofleren Aszitesmengen
nicht moglich).

Basisdiagnostik:

— Labor: BSG, Blutbild, GPT, GOT, YGT, aP, LDH, Lipa-
se, Bilirubin, Gesamteiweil3, Albumin, Kreatinin,
Elektrolyte, Serumeiweif3elektrophorese, INR,
Urinstatus

— Abdomensonografie

= Rontgen-Thorax in 2 Ebenen, bei HerzvergrofZe-
rung Echokardiografie.

Jeder Aszites unklarer Genese erfordert eine diagnos-
tische (und ggf. gleichzeitig therapeutische) Punkti-
on. Aus dem Aussehen des Aszites lassen sich erste
Vermutungen tiber die Ursache stellen. So findet sich
ein milchig triiber oder chyloser Aszites bei Stdrun-
gen des Lymphabflusses (z.B. durch maligne Prozes-
se wie Lymphome oder als postoperative Komplika-
tion durch Verletzung der Lymphbahnen). Ein rotli-
cher[hamorrhagischer Aszites kann nach Leberbiop-
sie, nach einer Aszites-Punktion durch Nachblutung
oder bei malignen Prozessen auftreten. Beim hdamor-
rhagischen Aszites sollte zur Abschdtzung der Blu-
tungsmenge der Hb-Gehalt im Aszites und im Blut
bestimmt werden.
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Differenzialdiagnose des Aszites.

Verdachtsdiagnose

wegweisende Unter-
suchungen
(diagnostische Punk-
tion plus ...)

meist Transsudat:

= hepatisch, portale Hypertension

= Leberzirrhose

GOT, GPT, yGT, INR,
Elektrophorese, Sono-
grafie

= Budd-Chiari-Syndrom

Duplexsonografie

— Pfortaderthrombose Duplexsonografie

= kardial Rontgen-Thorax,
Echokardiografie

— Rechtsherzinsuffizienz

— Pericarditis constrictiva

= Hypalbumindmie Albumin

= nephrotisches Syndrom, Urdmie Urinstatus, Kreatinin

= Mangelerndhrung, Malassimilati-  Klinik (S.286)

on

= exsudative Enteropathie

EiweiBverlust im Stuhl
(S-Albumin erniedrigt)

meist Exsudat:

= Malignome

Punktat: Zytologie

= Peritonealkarzinose v. a. bei in-
traabdominellen Karzinomen
(Magen- oder Ovarialkarzinom

Sonografie, Gastrosko-
pie, Koloskopie, CT,
gynakologische Unter-

u.a.) suchung
Abb.5.5 Aszites. = Leberzellkarzinom, Metastasenle-  Sonografie, AFP
a Inspektion: vorgewdlbtes Abdomen und ausladende Flanken. ber
b Sonografiebefund: plumpe, echoarme Leber und freie — Mesotheliom CT, Peritonealbiopsie

Fliissigkeit im Bauchraum.

| rab.56 ]

Differenzierung Transsudat - Exsudat im Aszites.

= Pseudomyxoma peritonei

cT

= maligne Lymphome

Sonografie, CT

— Dunndarmkarzinoid

5-Hydroxy-Indolessig-
saure im 24-h-Urin

— Entziindungen

Punktat: Kultur

= (spontane) bakterielle Peritonitis

Parameter Transsudat Exsudat Tuberkl
spezifisches Gewicht <1,015¢/I >1,015¢/l - 'er uh(.)lse — o o
GesamteiweiR (GE) <309/l 30/l = eosinophile Gastroenteritis Eg;ntoa;?i/l’icg ogie:
Serumalbumin - Aszi-  21,1g/dI <1Llg/dl — akute Pankreatitis Lipase Aszites/Se-
tesalbumin (Serum- rum> 1
albumin-Aszites-Gra-

= Bauchtrauma Anamnese

dient=SAAG)

— seltene Ursachen:

= Morbus Whipple

Malabsorption, Duo-
denalbiopsie

— Meigs-Syndrom Sonografie: Ovarialfi-
Ein hamorrhagischer Aszites ist bis zum Beweis des 9=y brom? Pleuraerguss
Gegenteils tumorverdachtig. — Myxddem TSH-basal, hoher Ei-
weiRgehalt im Aszites
Folgende Untersuchungen bei der diagnostischen As- chyléser Aszites

zitespunktion sind bei jedem Patienten abzuwdégen:
— spezifisches Gewicht, pH, Gesamteiweil3, Albu-
min, LDH, Glukose, Leukozyten und Erythrozyten

Stérung des Lymphabflusses durch
maligne Prozesse (z.B. Lymphome,
postoperativ)

Sonografie, CT

(Blutbildréhrchen), Triglyzeride, Lipase/Amylase
— bakteriologische Diagnostik (Blutkulturflasche
beimpfen)
= TBC(Tuberkulose)-Diagnostik
ohne Zusitze)

— zytologische Diagnostik (Sediment nach Zentrifu-

gation des Aszites muss untersucht werden)
Differenzialdiagnostisch wegweisend ist die Unter-
scheidung zwischen Transsudat und Exsudat im Aszi-
tes (Tab. 5.6).

(natives Material
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