Rektumprolaps

Definition und Haufigkeit. Vorfall des gesamten Dar-
mes durch den Anus; bei Frauen hdufigeres Auftreten
(Verhdltnis w/m 5:1).

Therapie. Stuhlregulierung, manuelle Reposition, chirur-
gische Behandlung.

Krankheiten der Leber
Vorbemerkungen

Die etwa 1500¢g schwere Leber ist mit den Bauchorga-
nen iiber die Leberpforte verbunden. Hier verlaufen die
A. hepatica, die V. portae, die nadhrstoffreiches Blut zur
Leber bringt, sowie der Ductus hepaticus, der die in der
Leber gebildete Galle zum Duodenum leitet. Die Leber-
venen miinden unmittelbar in die V. cava ein (Abb. 4.31).

Funktionell nimmt die Leber aufgrund ihrer Lage die zen-
trale Stellung im Stoffwechsel ein: Beispielsweise wird
durch Bereitstellung von Galle die Nahrungsaufschliisse-
lung im Diinndarm erleichtert. Bluteiweife und Gerin-
nungsfaktoren werden in der Leber gebildet, korperei-
gene (z.B. Bilirubin) und korperfremde Substanzen (z.B.
zahlreiche Medikamente) {iber die Leber ausgeschieden.
Dariiber hinaus hat die Leber immunologische Aufgaben
und verfiigt iber eine auBerordentliche Regenerationsfa-
higkeit.

Peritoneum  V.cava
parietale

inferior
Diaphragma
Lobus hepatis dexter

Ductus hepaticus sinister
Ductus hepaticus dexter

Ductus hepaticus
communis

Ductus cysticus
A. hepatica propria

Vesica biliaris
Ductus choledochus

Flexura coli dextra

Ampulla hepatopancreatica,
Miindung an der Papilla
duodeni major

Colon Duodenum, Ductus
ascendens Pars pancreaticus
descendens

Abb. 4.31 Oberbauchsitus mit Darstellung der Lagebeziehung
der Gallenwege zu den Nachbarorganen (Magen, Diinndarm,
Colon transversum u. Teile der Leber entfernt) (aus Schiinke M,

Vv. hepa- Oeso-
ticae
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Krankheiten der Leber

Akute Lebererkrankungen

Definition. Man unterscheidet die akute Virushepatitis,
bei der die Leber das Hauptmanifestationsorgan der Virus-
infektion ist, von einer durch sog. hepatotrope Viren aus-
gelosten Begleithepatitis, bei der neben der Hauptmanifes-
tation an anderen Organen die Leber lediglich mitbetrof-
fen ist. Wegen ihrer Bedeutung fiir die zahnarztliche Praxis
soll die Virushepatitis im engeren Sinne nachfolgend ndher
besprochen werden, wohingegen die hepatotropen Viren
bei den Infektionskrankheiten abgehandelt werden.

Eine Ubersicht der klassischen Virushepatitiden zeigt
Tab. 4.6.

Virushepatitis A

Atiologie. Das 27 nm groRe sphirische Hepatitis-A-Virus
(HAV) gelangt durch fdkal/orale Schmierinfektion in den
menschlichen Kérper. Es vermehrt sich in den Hepatozy-
ten und gelangt mit der Galle in den Darm und somit in
den Stuhl schon zu einem Zeitpunkt, an dem die Patien-
ten noch asymptomatisch sind. Die relativ leichte Uber-
tragbarkeit der Hepatitis A hat zum Begriff ,,Hepatitis epi-
demica*“ gefiihrt.

Klinik. Nach einer Inkubationszeit von etwa 3 Wochen
treten Prodromi wie Fieber und Gelenkbeschwerden auf,
denen Zeichen der Lebererkrankung wie Inappetenz,
Ubelkeit, Druckgefiihl im rechten Oberbauch folgen kén-

Aorta

phagus abdominalis

Gl. suprarenalis
sinistra

Truncus coeliacus
A.splenica

A. hepatica communis

Cauda pancreatis

Flexura coli sinistra

Corpus pancreatis

Ren sinister
Jejunum
Colon descendens

Caput Duodenum,  A.u.V.mesen-
pancreatis Pars terica superior
ascendens

Schulte E, Schumacher U, Voll M, Wesker K. Prometheus - Innere
Organe, 2. Aufl. Stuttgart: Thieme; 2009).
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4 Krankheiten der Verdauungsorgane

Tab. 4.6 Klassische Virushepatitiden.

Hepatitis A Hepatitis B Hepatitis C Hepatitis D Hepatitis E
Inkubationszeit 2-6 Wochen  1-6 Monate 2-6 Wochen 1-6 Monate 2 Wochen
bis 2 Monate
Ubertragungsweg fikal-oral parenteral, sexuell, parenteral, sexu-  parenteral fakal-oral

perinatal ell, in 30% unklar
Viren RNA (Picorna) DNA (Hepadnaviridae) RNA (Flavivirus) RNA inkomplett RNA (Caliciviridae)
serologische IgM Anti-HAV ~ HBsAg, Anti-HBcIgM, — Anti-HCV. Anti-HDV (+ HBsAg),  Anti-HEV (HEV-RNA)
Diagnose HBV-DNA HDV-RNA
Chronizitat nein 5-10%, abhdngig bis 80% Simultaninfektion 5%, nein

vom Immunstatus Superinfektion >90%
akuter Verlauf 0,2-0,3% 1% <1% 2-10%, in Endemie- ~10%,

gebieten bis 30% Schwangere 20%

Leberzellkarzinom nein ja ja ja nein
Endemiegebiete  Tropen Tropen, Subtropen, Mittelmeerraum Tropen, indischer

Mittelmeerraum

Subkontinent

HAV: Hepatitis-A-Virus; HBV: Hepatitis-B-Virus; HCV: Hepatitis-GVirus; HDV: Hepatitis-D-Virus; HEV: Hepatitis-E-Virus; IgM: Immunglobu-
lin M; HBsAg: Hepatitis B Surface Antigen; HBc: Hepatitis B Core; HBs: Hepatitis B Surface

nen. Als Folge der Zerstérung virusbefallener Hepatozy-
ten gelangen deren Inhaltsstoffe ins Blut, von denen die
Transaminasen wegen ihrer leichten Messbarkeit als Pa-
rameter des hepatozelluliren Untergangs genutzt wer-
den. Durch die abnehmende Leberleistung kommt es oft
zu einem Anstieg des Bilirubins im Serum mit dem typi-
schen Ikterus (bei Werten von >4 mg/dl). Es muss jedoch
betont werden, dass eine Hepatitis A oft auch anikterisch,
d.h. ohne klinisch fassbaren Ikterus, verlaufen kann.

Diagnose. Der Verdacht auf eine Virushepatitis besteht
bei typischer Infektionsanamnese (Umgebungsinfektio-

Infektion Erkrankung

/e

nen), Ikterus und erh6hten Transaminasen. Die Diagno-
se wird gesichert durch Nachweis von Antikérpern gegen
Hepatitis-A-Virus in der IgM-Fraktion. Abb. 4.32 zeigt
den typischen Verlauf einer Hepatitis A. In spdteren Sta-
dien finden sich IgG-Antikorper.

Therapie. Sie ist bei der Hepatitis A symptomatisch. Bei
starker Ubelkeit oder gar Erbrechen sind Elektrolytinfusio-
nen oft hilfreich. Sobald subjektiv vertraglich, darf der Pa-
tient wieder seine gewohnte Kost erhalten. Lebertoxische
Substanzen wie insbesondere Alkohol sind zu meiden.

Abb. 4.32 Schematisierter Verlauf einer
Hepatitis A.
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Prognose. Sie ist bei der Hepatitis A durchweg gut, da sie
nie in eine chronische Verlaufsform {ibergeht. Eine ein-
mal durchgemachte Hepatitis A hinterldsst eine lebens-
lange Immunitdt.

Prophylaxe. Schutz vor Hepatitis A bietet eine strenge
Hygiene in Epidemiegebieten, die prophylaktische Gabe
von Immunglobulinen (relativer Schutz fiir 3 Monate) so-
wie die aktive Hepatitis-A-Impfung.

MERKE

Die durch fakal/orale Schmierinfektion tibertrage-
ne Hepatitis A nimmt fast immer einen giinstigen
Verlauf und hinterldsst lebenslange Immunitat.
Eine frische Infektion kann durch Hepatitis-A-Anti-
korper der IgM-Klasse erkannt werden. Schutz bie-
ten Hygiene, passive und aktive Immunisierung.

Hepatitis B

Atiologie. Das 45 nm grofRe Hepatitis-B-Virus (HBV) ge-
langt parenteral durch Blut, Blutprodukte, ungeniigend
sterilisierte (u.a. zahnarztliche) Instrumente oder auch
durch Geschlechtsverkehr, gemeinsame Nadeln bei i.v.
Drogengebrauch u.a. in den menschlichen Kdrper, wo es
sich in Hepatozyten vermehrt. Von dort gelangt es wieder
in das Blut, kaum jedoch in die Galle.

Klinik. Nach einer Inkubationszeit von etwa 2-4 Mona-
ten beginnt die Erkrankung mit Elimination der virusbe-
ladenen Hepatozyten durch das Immunsystem. Die kli-
nischen Krankheitszeichen dhneln denen der Hepatitis
A (s.0.). Auch laborchemisch sind die Verldufe dhnlich.
Im Gegensatz zur Hepatitis A findet man bei Hepatitis B
mehrere Virusantigene:

Infektion

l

Erkrankung

Krankheiten der Leber

 Hepatitis-Bs-Antigen (HBsAg; s steht fiir surface)
» Hepatitis-Be-Antigen (HBeAg; e steht fiir envelope)
 Hepatitis-Bc-Antigen (HBcAg; c steht fiir core)

Obschon HBc-Ag nur im Lebergewebe und nie im Blut
nachweisbar ist, entwickeln sich gegen alle 3 Antigene
zeitabhangig Antikorper, zundchst im IgM- und spater im
IgG-Bereich (Abb. 4.33).

Diagnose. In typischen Fillen kann insbesondere auf-
grund der Expositionsanamnese eine akute Hepatitis B
vermutet werden. Die Diagnose einer akuten B-Virus-In-
fektion wird gesichert durch den Nachweis von Anti-HBc
der IgM-Fraktion; in 90% der Falle ist HBsAg positiv. Abb.
4.33 veranschaulicht schematisch den Verlauf der virus-
immunologischen Parameter, der durch die zelluldre Im-
munreaktion bestimmt wird.

Therapie. Sie ist bei der akuten B-Hepatitis symptoma-
tisch und dhnelt derjenigen der Hepatitis A. Wichtig ist
insbesondere zu Anfang eine engmaschige Uberpriifung
der sog. Leberwerte (Transaminasen, Bilirubin u.a.), um
friihzeitig ein drohendes Leberversagen zu erkennen.
Spdter sind groRere Intervalle hinreichend. Die Kontrolle
der immunologischen Marker der B-Virus-Infektion gibt
Auskunft tiber die Infektiositdt des Patienten.

Wird iiber einen Zeitraum >6 Monate das Virus nicht elimi-

niert, wobei neben erhéhten Transaminasen (GPT >2-fach

iiber der Norm) eine Viruslast von >2000 IE/ml (HBV-DNA-

Kopien/ml) besteht, kommt eine Behandlung mit

* Interferon-Alpha (z.B. IFN-a-2a, Peg-IFN-a-2b) oder

 antiviralen Medikamenten (z.B. Lamivudin oder auch
Adefovir, Telbivudin, Entecavir) bzw.

* eine Kombination von INF-a/Lamivudin infrage.

Abb. 4.33  Schematisierter Verlauf einer
Hepatitis B (GPT: Glutamat-Pyruvat-Transa-
minase).
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4 Krankheiten der Verdauungsorgane

Prognose. Sie ist bei der akuten Hepatitis B ernster als bei
der Hepatitis A. Etwa 1% der Patienten verstirbt an einem
perakuten Verlauf durch Leberzerfall. Bei etwa 7% der Pa-
tienten entwickelt sich ein chronischer Verlauf (S. 108).

Das Risiko fiir die Entwicklung einer Leberzirrhose und
eines hepatozelluldren Karzinoms (HCC) ist umso gro-
Ber, je hoher der Virusspiegel im Blut (hier: Messung der
HBV-DNA mittels Polymerase-Kettenreaktion [PCR] im
Blut) ist.

Prophylaxe. Schutz vor Hepatitis B bietet die Beachtung
der Ubertragungswege, die passive Immunisierung mit
Immunglobulin (z.B. nach Nadelstichverletzung inner-
halb von 48 h) und die gleichzeitig durchgefiihrte akti-
ve Hepatitis-B-Impfung. Fiir einen ausreichenden Schutz
bendtigt man 3 Impfungen (0-1-6 Monate). Der Erfolg
der Impfung wird am Anti-HBs-Titer tiberpriift. Bei star-
kem Abfall ist eine Auffrischimpfung notwendig, da die
Schutzdauer abhdngig vom Antikorperspiegel ist.

MERKE

Das Hepatitis-B-Virus wird (iberwiegend parente-
ral durch Blut/Blutprodukte und durch unsaube-
re Instrumente (Nadel bei Drogensiichtigen) tiber-
tragen. Da die Prognose durch einen perakuten le-
talen Verlauf bei 1% der Kranken und Ubergang in
einen chronischen Verlauf bei 7% belastet ist, ist
eine Impfung fiir medizinisches Personal mit di-
rektem Patientenkontakt dringend ratsam. Neu-
erdings wird die Impfung aller Kinder empfohlen.
Bei Nadelstichverletzung ist eine passiv-aktive Si-
multanimpfung moglich.

Infektion Erkrankung

Hepatitis C
Haufigkeit. Weltweit ca. 3%, in Deutschland 0,5 %.

Atiologie. Das friiher unter Non-A-Non-B-Hepatitis sub-
sumierte Hepatitis-C-Virus (HCV) gelangt {iberwiegend
parenteral in den menschlichen Kérper und ist gegenwar-
tig die hdufigste Ursache einer durch Blut {ibertragenen
Hepatitis. Risikofaktoren sind i.v. Drogenabusus (Drogen-
stichtige in ca. 80% HCV + pos.), unsteriles Tdtowieren,
Piercen, Akupunktieren, Himodialysebehandlung, Multi-
transfusionen, hdufige wechselnde Sexualkontakte. Eine
enterale Ubertragung ist ebenfalls méglich (sog. sporadi-
sche Hepatitis). Zu ca. 30-45% bleibt der Ubertragungs-
weg der Infektion unklar (Risiko gréer als bei HBV).

Klinik. Nach einer Inkubationszeit von etwa 6-26 Wo-
chen entwickelt sich die Erkrankung oft schleichend mit
Abgeschlagenheit und Inappetenz. Prodromi sind selten.
Laborchemisch imponiert oft ein doppelgipfeliger Verlauf
der Transaminasen (GPT, Abb. 4.34). Bei vielen Patienten
(80%) verlduft die Infektion asymptomatisch. Verglichen
mit HAV- und HBV-Infektionen ist der Verlauf einer aku-
ten HCV-Infektion weit weniger charakteristisch.

Diagnose. Sie wird bei einer akuten HCV-Infektion ge-
sichert durch den Nachweis von Antikdrpern gegen den
Hepatitis-C-Virus in der IgM-Klasse; HCV-RNA im Serum
mittels der PCR (Abb. 4.34), Transaminasen, Sonografie,
evtl. Leberbiopsie, HCV-Genotyp.

Therapie. Sie folgt bei der akuten Hepatitis C den fiir
Hepatitis A und B dargelegten Kriterien. Friihzeitige Be-
handlung mit pegyliertem Interferon-a-2a und -2b in
Kombination mit den Virostatikum Ribavirin {iber 24-48,

Abb. 4.34 Schematisierter Verlauf einer
Hepatitis C.
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selten 72 Wochen (Dauer der Therapie abhédngig vom Ge-
notyp, Kontrolle durch HCV-RNA-PCR-Messung). Dauer-
hafte Viruselimination in 50-90% der Fdlle. Die Kontrol-
le der Leberwerte ist ebenso obligat wie die Uberpriifung
der Hepatitis-C-Marker. Bei unklarem Verlauf sollte frith-
zeitig eine Leberhistologie angestrebt werden.

Prognose. Sie ist bei der akuten Hepatitis C im Einzel-
fall schwer zu stellen. Ein perakuter Verlauf ist selten, je-
doch nimmt die Infektion bei mehr als der Halfte der Er-
krankten einen chronischen Verlauf, wenn nicht friithzei-
tig antiviral behandelt wird. Das Zirrhoserisiko liegt bei
ca.20%in 20 Jahren bei chronischer HCV-Infektion sowie
der Entwicklung eines HCC.

Prophylaxe. Da im Gegensatz zur Hepatitis B (s.0.) we-
der eine passive noch eine aktive Immunprophylaxe ver-
fiighar ist, kommt der Beachtung der Ubertragungswege
grofSte Bedeutung zu. Im Hinblick auf die erforderlichen
Schutzmaf$nahmen in der zahndrztlichen Praxis gelten
dieselben Empfehlungen wie bei einer HIV-Infektion (S.
322).

MERKE

Das Hepatitis-G-Virus ist die haufigste Ursache ei-
ner parenteral Gibertragenen akuten Virushepati-
tis. Jedoch sind sporadische Verlaufe keineswegs
selten. Die Prognose ist belastet durch einen chro-
nischen Verlauf bei der Halfte der Erkrankten. Ein
wirksamer Impfstoff fiir die aktive Immunisierung
existiert ebensowenig wie eine Postexpositions-
prophylaxe.

Hepatitis D

Atiologie. Die Hepatitis D wird hervorgerufen durch ein
inkomplettes Virus (Hepatitis-Delta-Virus, HDV), das sich
nur unter Zuhilfenahme des HBV vermehren kann. Der
Ubertragungsweg folgt dem des HBV. Man unterscheidet
eine Coinfektion, bei der HBV und HDV simultan inoku-
liert werden, von einer Superinfektion, bei der die HDV-
Infektion auf eine vorbestehende HBV-Erkrankung trifft.

Klinik. Der klinische Verlauf einer HDV-Infektion dhnelt
bei Coinfektion dem der HBV-Infektion. Die HDV-Coin-
fektion wird meist nur bemerkt, wenn bei Patienten mit
HBs-Antigen gezielt danach gesucht wird. Bei einer Su-
perinfektion kommt es zu einem zweiten, durch HDV
ausgeldsten Hepatitisschub, der klinisch an einem erneu-
ten Transaminasenanstieg bemerkt wird. Der Verlauf ei-
ner HDV-Superinfektion ist oft schwer.

Diagnose. Die HDV-Infektion wird bei vorbestehender
Hepatitis-B-Virdmie durch Antikérper gegen HDV der
IgM-Klasse sowie HDV-RNA nachgewiesen.

Krankheiten der Leber

Therapie. Sie orientiert sich an den fiir Hepatitis B dar-
gelegten Aspekten. Die Behandlung mit Interferon-Alpha
und/oder Lamivudin zeigt keinen Erfolg.

Prognose. Die HDV-Superinfektion verlduft in ca. 90%
der Fille chronisch mit Ubergang in eine Zirrhose. Ein
akutes Leberversagen kommt hadufig vor.

Prophylaxe. Durch Beachtung der Ubertragungswege
(parenteral, sexuell) und durch Impfung gegen Hepatitis
B wird eine spdtere HDV-Infektion verhindert.

MERKE

Eine Infektion mit dem Hepatitis-Delta-Virus ist nur
maglich bei Hepatitis-B-Virustragern. Daher schiitzt
eine Impfung gegen Hepatitis B auch vor HDV.

Hepatitis E

Atiologie. Das 27-34 nm groRe RNA-Virus wird durch fi-
kal/orale Schmierinfektion {ibertragen. Da Epidemien fast
nur in tropisch-warmen Liandern beobachtet werden, muss
ggf. bei Urlaubserkrankungen danach gesucht werden.

Klinik. Nach einer Inkubationszeit von etwa 2-10 Wo-
chen erkranken die Patienten mit den typischen Sympto-
men einer Hepatitis. Der Verlauf dhnelt dem der Hepatitis
A. Die Heilungsrate betrdgt 90-100%; keine chronischen
Verldufe, fulminante Verldufe in 0,5-3%.

Diagnose. Eine Hepatitis-E-Infektion wird nachgewiesen
durch Antikorper gegen das Hepatitis-E-Virus (HEV) der
IgM-Klasse; HEV-RNA mittels PRC.

Therapie. Die Therapie ist supportiv wie bei Hepatitis A.

Prognose. Sie ist bei der Hepatitis E prinzipiell gut. Je-
doch werden aus noch unklarer Ursache im 3. Schwan-
gerschaftstrimenon vermehrt letale Verldufe beobachtet.
Ein Ubergang in eine chronische Verlaufsform ist nicht
bekannt.

Prophylaxe. Schutz bietet die Beachtung der Ubertra-
gungswege. Eine spezifische Immunprophylaxe ist in Er-
probung.

MERKE

Hepatitis E ist eine in tropisch-warmen Landern
haufigere Hepatitisform, die symptomatisch be-
handelt wird. Sie spielt hier nur bei Urlaubsriick-
kehrern eine Rolle.

aus: Wagpner, Fischereder, Innere Medizin fiir Zahnmediziner (ISBN 9783131034823) © 2012 Georg Thieme Verlag KG
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