
ÜBERSICHTSARTIKEL 100

Differentialdiagnose und Abklärungen eines neu definierten Krankheitsbildes
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Paradigmenwechsel: «There are Many, 
where before there was One [1] ...»

«… cirrhosis is not a progressive chronic process, but an 
end-product» by Mallory 1914 [2].
Während «Zirrhose» in den vergangenen 200 Jahren 
der Inbegriff eines irreversiblen Endstadiums dar-
stellte, ist zurzeit ein Wandel im Gange, nicht zuletzt 
ausgelöst durch die Fortschritte in der Behandlung 
der Virushepatitiden mit Nachweis einer Regression 
des einst als unheilbares Endstadium geltenden 
Krankheitsbildes [3]. Das neue Verständnis der Leber-
zirrhose als Krankheitsprozess mit Progressions- 
und Regressionspotential und je nach Ätiologie unter-
schiedlicher Prognose [1] hat zum Vorschlag geführt, 
den Begriff «Zirrhose» durch «Advanced stage of Chronic 
Liver Disease (ACLD)» zu ersetzen [4]. Dies erfordert 
ein Umdenken seitens der behandelnden Ärzte und 
bedeutet in  Europa Hoffnung für 29 Millionen Men-
schen mit der Diagnose Leberzirrhose: verantwort-
lich für 1,5% der Todesfälle (170 000/Jahr) in  Europa, 
rund ein Drittel davon verursacht durch ein hepato-
zelluläres Karzinom (HCC). Trotz europaweit rückläu-
figer Inzidenz der Leberzirrhose im vergangenen 
Jahrzehnt muss aufgrund zunehmender Adipositas 

(34,6% der Bevölkerung sind übergewichtig) in den 
nächsten Jahren erneut mit einem Anstieg  gerechnet 
werden [5].

Histopathologie

Histologisch gleicht der zirrhotische Umbau der Leber 
einem «Wundheilungsprozess» mit drei Schlüsselele-
menten: (1.) Fibrose, (2.) Angiogenese und (3.) Leber-
zellregeneration, ausgelöst durch einen chronischen 
leberzellschädigenden Stimulus. Diese histologi-
schen Umbauprozesse führen durch Veränderung 
der hepatischen Gefässstruktur und Erhöhung des 
Blutflusswiderstands zur Entwicklung der portalen 
Hypertonie, deren Ausmass einen bedeutenden kli-
nisch prognostischen Wendepunkt darstellt. 

Seraina von Moos

Quintessenz

•  In den vergangenen Jahren hat ein Paradigmenwechsel stattgefunden 

mit neuem Verständnis der Leberzirrhose als Stufenprozess anstelle ei-

nes irreversiblen Endstadiums.

•  Das Ausmass der portalen Hypertonie bestimmt das Stadium der Leber-

zirrhose.

•  Die Abklärungen bei einer neu diagnostizierten Leberzirrhose zielen auf 

eine Prognoseeinschätzung, welche durch Alter, Ätiologie, Stadium sowie 

Komplikationen der Leberzirrhose bestimmt wird.

•  Die Betreuung eines Leberzirrhotikers beinhaltet eine ätiologiebezogene 

Therapie mit Möglichkeit der Verlangsamung des Fortschreitens oder 

sogar Regression der Zirrhose sowie auf Prävention von Komplikationen.

•  Die bedeutendsten Komplikationen und Mortalitätsursachen der Leber-

zirrhose sind die Ösophagusvarizenblutung und das hepatozelluläre 

Karzinom, weshalb hierfür regelmässige Screening-Untersuchungen 

empfohlen sind. 

Abkürzungen

AFP = Alpha-Fetoprotein

HCC = hepatozelluläres Karzinom

HPVG = hepatovenöser Druckgradient

LS = Lebersteifigkeit

MELD = Model of End Stage Liver Disease

NAFLD = Non-Alcoholic Fatty Liver Disease
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Abhängig von der Ätiologie der Leberzirrhose unter-
scheidet sich das Muster der Fibrosierung [6] und 
hiermit auch die Geschwindigkeit der Ausbildung der 
portalen Hypertonie, was die unterschiedliche Pro-
gredienz und Prognose verschiedener Zirrhose-Ätio-
logien erklären könnte. So konnte gezeigt werden, 
dass die alkoholische Zirrhose mit ausgeprägter inter-
zellulärer Fibrose schneller zur Dekompensation 
führt als die nicht-alkoholische Leberzirrhose [7].

Diagnostik der Leberzirrhose

Die Leberbiopsie gilt als Goldstandard für die Dia-
gnostik der Leberzirrhose. Sie erfolgt entweder 
perku tan oder transjugulär (bei erhöhtem Blutungs-
risi ko oder ausgeprägtem Aszites). Eine aussage-
kräftige Biopsie enthält 11 bis 15 Portalfelder. Das Aus-
mass der  Fibrose wird anhand semiquantitativer 
Scoring-Systeme festgelegt: METAVIR F4 und Ishak 

F5–F6 entsprechen dem Stadium der Zirrhose. Auf-
grund des neuen Verständnisses der Dynamik der 
Zirrhose wurde vorgeschlagen, zusätzlich den Grad 
der Nekro-Inflammation als Hinweis für die Akti-
vität, Zeichen der Regression sowie Zeichen der 
malign en Transformation zu beschreiben [4, 6]. Auf-
grund hoher Korrelation mit dem Fibrosegrad 
kommt dem Fibroscan (transiente Elastographie) ein 
hoher Stellenwert in der Diagnostik der Leber-
zirrhose bei. Bei dieser Methode wird mittels Ultra-
schall eine niederfrequente Impulswelle erzeugt, 
welche sich in der Leber in  Abhängigkeit von deren 
Steifigkeit mit unterschiedlicher Geschwindigkeit 
ausbreitet. Je stärker fibrosiert das Gewebe, desto 
höhe r die Ausbreitungsgeschwindigkeit. Gemessen 
wird die Lebersteifigkeit (LS) in kPa (errechnet aus 
Ausbreitungsgeschwindigkeit und der Dichte). Insbe-
sondere der negativ prädiktive Wert ist hoch. Eine LS 
<6 kPa gilt als normal. Ein Wert von >12 kPa gilt als 
Cut-off für eine Zirrhose [8]. Der Fibroscan wird in der 
Regel mit einer konventionellen Abdomensonogra-
phie ergänzt, welche im fortgeschrittenen Stadium 
eine verkleinerte, knotige Leber mit unregelmässiger 
Oberfläche und erhöhter Echogenität zeigt. Zudem 
erlaubt die konventionelle  Sonographie eine kosten-
günstige Methode zur Überwachung von Zirrhose-
komplikationen: knotiger Umbau, Aszites, HCC und 
Splenomegalie. Eine zusätzliche Duplex-Untersuchung 
erlaubt den Nachweis/Ausschluss einer Pfortader-
thrombose. Insbesondere bei erschwerten Schall-

Tabelle 1: Abklärungen bei Leberzirrhose: Diagnosestellung und Prognoseeinschätzung. 
Letztere ist abhängig von Alter, Ätiologie, Stadium und Komplikationen.

Leberzirrhose
«Advanced Stage of Liver Disease»

Diagnose (Leberbiopsie), Fibroscan, Sonographie, Klinik, Labor

Prognose Alter

Ätiologie Anamnese, Labor, evtl. Biopsie

Stadium Klinik, Scores (CHILD, MELD)

Komplikationen Gastroskopie, (Duplex-)Sonographie, MRI

Tabelle 2: Abklärungen: Ätiologie der Leberzirrhose.

Ätiologie Erstlinienabklärungen Zweitlinienabklärungen Histologie

Alkohol Anamnese, 
(γGT↑, MCV↑, AST >ALT)

Ausgeprägte interzelluläre Fibrose 
und Kapillarisierung der Sinusoide

NAFLD Metabolisches Syndrom
(Ausschluss anderer Genese)

Hepatitis B Hbs-Ag, AntiHbc-IgG/IgM Porto-zentrale Septen und Interface-
HepatitisHepatitis C HCV-PCR

Hepatitis D Anti-HDV 
(bei Hepatitis B Positivität)

Autoimmunhepatitis ANA, Anti-SMA, Total-IgG

Primär biliäre Zirrhose AMA, Alk. Phosphatase↑ Porto-portale Septen mit erhaltener 
Verbindung zwischen Zentralvene 
und Portalfeld

Primär sklerosierende  
Cholangitis

Chronisch-entzündliche Darm   - 
er kran kungen, p-ANCA, Total-IgM↑

Hämochromatose Ferritin (ohne CRP↑) 
Transferrin sättigung >45%

Genetik-HFE

M. Wilson Caeruloplasmin↓, Kupfer-
ausscheidung im Urin↑

Alpha-1-Antitrypsin-Mangel Alpha-1-Antitrypsin-Spiegel
Genetik

Medikamente
(z.B. Methotrexat)

Kombiniert mit Alkohol oder  
metabolischem Syndrom

ANA = anti-nukleäre Antikörper; Anti-SMA = Anti-smooth-muscle-Antikörper; AMA = anti-mitochondriale Antikörper. 
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bedingungen hat die CT-Untersuchung mit portal-
venöser Kontrastmittelphase ihre Berechtigung. Die 
MRI-Untersuchung dient vor allem der Differenzie-
rung von Regeneratknoten vom hepatozellulären 
Karzinom (HCC).

Abklärungen bei Diagnose 
der Leber zirrhose

Zur Abschätzung der Prognose und Präventions-/The-
rapiestrategien sollten bei Hinweis auf eine Leberzir-
rhose die Ätiologie sowie das Krankheitsstadium inklu-
sive Komplikationen bestimmt werden (Tab. 1 und 2). 

Ätiologie der Leberzirrhose

Hauptursache der Leberzirrhose ist in Europa der 
chronische Alkoholkonsum, gefolgt von Hepatitis B 
(± Hepatitis-D-Co-Infektion). An dritter und vierter 
Stelle folgen Hepatitis C und «Non-Alcoholic Fatty 
Liver Disease» (NAFLD) [5]. Seltenere immunologi-
sche und hereditäre Ursachen sind in Tabelle 2 auf-
geführt. Neben einer gezielten Anamnese bezüglich 
Alkoholkonsum, Sexualverhalten, Bluttransfusionen, 
intravenösen Drogenkonsums, inklusive Medika-
mentenanamnese, sind Laboruntersuchungen rich-

tungsweisend für die Ursache (Tab. 2). Falls durch 
diese Abklärungen eine ätiologische Zuordnung 
nicht gelingt, ist eine Leberbiopsie zu evaluieren.

Stadieneinteilung: kompensierte 
und dekompensierte Zirrhose

Klinische Untersuchung und Labordiagnostik sind 
für die Abschätzung der Prognose von besonderer 
Bedeutung. Prognostisch relevant ist die Einteilung 
in vier klinisch definierte Stadien (Tab. 3) [1, 9], wel-
che mit dem Ausmass der portalen Hypertonie kor-
relieren. Die bedeutendste Unterscheidung betrifft 
die Einteilung in «kompensierte» versus «dekompen-
sierte Zirrhose». Entsprechend konnte gezeigt werden, 
dass das mittlere Überleben von Patienten mit «kom-
pensierter Zirrhose» mit rund zwölf Jahren signifikant 
länger ist als jenes von Patienten mit «dekompensier-
ter  Zirrhose», bei welchen die Lebensdauer nur noch 
rund zwei Jahre beträgt [9]. 
Klinisch ist oft das Auftreten von Aszites der erste 
Hinweis für den Übergang ins Stadium der dekompen-
sierten Leberzirrhose. Ebenso gehören das Auftreten 
eines Ikterus oder einer hepatischen Enzepha lopathie 
zum Stadium der dekompensierten Zirrhose. Es exis-
tieren zwei unterschiedliche Scores zur prognosti-

Tabelle 3: Leberzirrhose als Stufenprozess.

Leberzirrhose-Stadien Charakteristik Mortalität* Klassifikation

Stadium 1 Keine Ösophagusvarizen,  
kein Aszites, keine Blutung

1%/Jahr Kompensierte Zirrhose
CHILD A

Stadium 2 Ösophagusvarizen ohne Aszites  
und ohne Blutung

3,4%/Jahr

Stadium 3 Aszites mit/ohne Ösophagusvarizen  
(nie geblutet)

20%/Jahr Dekompensierte Zirrhose
CHILD B und C

Stadium 4 Ösophagusvarizen-
Blutung mit/ohne Aszites

57%/Jahr 
(50% der Todesfälle innert 6 Mona-
ten nach initialer Blutungsepisode)

* Die Mortalität wird je nach Studien [7, 9] (und eingeschlossenem Kollektiv) unterschiedlich angegeben. Grundsätzlich zeigt sich jedoch in allen Studien 

ein signifikanter Unterschied der Mortalität zwischen kompensierter Zirrhose mit 7–15% im Vergleich zu 40–50% bei dekompensierter Zirrhose.

Tabelle 4: Prognostische Scores: CHILD- und MELD-Score.

Punkte CHILD  1 2 3

Bilirubin (μmol/l) <34 34–50 >50

INR (Quick %) <1,7 (>70) 1,7–2,2 (40–70) >2,2 (<70)

Albumin (g/l) >35 28–35 <28

Aszites (klinisch) kein Mässig, therapierbar Schwer, therapierefraktär

Hepatische Enzephalopathie keine Grad I–II Grad III–IV

CHILD A: 5–6 Punkte; CHILD B: 7–10 Punkte; CHILD C: 1–15 Punkte; eingeführt seit 1964.

MELD*: 9,6 × ln (Serumkreatinin mg/dl) + 3,8 × ln (Bilirubin gesamt mg/dl) + 11,2 × ln (INR) + 6,4  

([10], siehe: https://sasl.unibas.ch/11calculators-MELD.php). (ln = natürlicher Logarithmus.)

MELD-Score (Model of end stage liver disease) 6–40 Punkte: seit 2002 verwendet für Organallokation bei Lebertransplantation. Patienten mit hohem 

Score werden priorisiert, und die Zeit auf der Warteliste spielt keine Rolle mehr.

* Im Falle eines HCC werden zusätzliche Punkte vergeben, je nach Stadium.
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schen Einschätzung des Schweregrades: der CHILD-
Pugh-Score sowie der MELD-Score. Während der 
CHILD-Pugh-Score Parameter der portalen Hyper-
tonie miteinbezieht (Aszites), wird im MELD-Score 
der Grad der Nierenfunktionseinschränkung berück-
sichtigt (Tab. 4). Obwohl der CHILD-Pugh-Score aus 
subjektiv-evaluierten Parametern errechnet wird, 
konnte bisher keine klare Überlegenheit des aus 
 objektiven Parametern zusammengesetzten MELD-
Scores in Bezug auf die individuelle Prognoseein-
schätzung gezeigt werden [10]. Während der CHILD-
Pugh-Score eine klare Diskriminierung in drei 
Stadien A, B, C erlaubt, sind beim MELD-Score keine 
diskriminierenden Cut-off-Werte gegeben.

Abschätzung der portalen Hypertonie: HPVG, 
Fibroscan, Thrombozytopenie und Splenomegalie
Das Ausmass der portalen Hypertonie stellt einen 
prognostischen Wendepunkt dar. Der portalvenöse 
Druck kann invasiv transjugulär gemessen werden 
als geblockter Druck der Vena hepatica. Aufgrund des 
intraabdominalen Drucks wird zur Korrektur der 
hepato venöse Druckgradient (HPVG) errechnet (ge-
wedgter Druck Vena hepatica minus freier Druck 
Vena hepatica, [Normalwerte 3 bis 5 mm Hg]). Eine 
 Zirrhose wird bei einem HPVG von >6 mm Hg ver-
mutet. Klinisch relevant wird die Druckerhöhung bei 
>10 mm Hg, und ab einem HPVG >12 mm Hg ist mit 
schweren Komplikationen zu rechnen, insbesondere 
Ösophagusvarizenblutungen. 
Im Frühstadium korreliert das Ausmass der portalve-
nösen Drucksteigerung gut mit dem Fibrosegrad. Die 
Messung der Lebersteifigkeit (LS) mittels Fibroscan 

stellt somit eine indirekte Messmethode dar, um den 
portalvenösen Druck abzuschätzen [11]. So erhöht 
eine LS >20 kPa deutlich die Wahrscheinlichkeit für 
Ösophagusvarizen. Im fortgeschrittenen Zirrhose-
stadium, ab einem HPVG >12 mm Hg, geht jedoch die 
Korrelation zwischen Fibrosegrad und portaler Hyper-
tonie verloren. Zusätzlich zur intrahepatisch erhöh-
ten Resistenz aufgrund zunehmender Fibrosierung 
tragen die aktive intrahepatische Vasokonstriktion 
 sowie die hyperdyname Kreislaufsituation mit er-
höhtem Cardiac Index und erniedrigten peripheren 
Widerständen zur dynamischen Druckerhöhung bei. 
Als Folge der splanchnischen Vasodilatation kommt 
es zur Zunahme des portalvenösen Flusses [6]. Die 
 Zirrhose ist zu einer systemischen Erkrankung ge-
worden – klinisch manifest als dekompensierte Zir-
rhose. In diesem Stadium scheint die Milzgrösse und 
Thrombozytopenie eine bessere Korrelation mit dem 
Ausmass der portalen Hyper tonie zu zeigen [12]. Kli-
nisch ist das Auftreten von Aszites ein Hinweis für 
eine relevante portale Hypertonie.

Screening für Komplikationen:  
Ösophagusvarizen und HCC

Die Ösophagusvarizenblutung und das HCC stellen 
die häufigsten Mortalitätsursachen von Leberzirrhoti-
kern dar. Ösophagusvarizen sind in rund 50% der Pa-
tienten vorhanden (30% CHILD A und 85% CHILD C). 
Ungefähr 30% der Patienten mit Ösophagusvarizen 
bluten innerhalb des ersten Jahres nach Diagnose-
stellung, wobei eine Blutung mit einer Mortalität von 
20% innerhalb der ersten sechs Wochen vergesell-

Abbildung 1: Ösophagusvarizen. (A) Kleine Varizen (markiert durch Pfeile) (<5 mm) ohne «red wale sign» mit geringem Blutungs-

risiko. (B) Grosse Varizen (>5 mm) mit hohem Blutungsrisiko.

A B
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schaftet ist. Nach einer ersten Blutungsepisode 
kommt es bei ⅔ der Patienten innerhalb von ein bis 
zwei Jahren zur er neuten Blutung [13]. Rund 30% der 
Zirrhotiker ent wickeln im Verlaufe ihres Lebens ein 
HCC (Inzidenz 2 bis 8% pro Jahr, abhängig von der 
Ätiologie der Leberzirrhose, höher bei Virushepatitis) 
[14]. Bei früher Erken nung beträgt das Fünfjahres-
Überleben 70% mit Transplantation und Resektion, 
während das mittlere Überleben bei Entdecken im 
fortgeschrittenen Stadium <1 Jahr liegt [15]. Um diese 
tödlichen Komplika tio nen zu verhindern, werden re-
gelmässige Screening-Massnahmen empfohlen. 

Ösophagusvarizen
Ein Varizenscreening mittels Gastroskopie sollte 
bei der Erstdiagnose einer Leberzirrhose erfolgen. 
Bei der kompensierten Zirrhose kann das Intervall auf 
ein bis zwei Jahre (mit Varizen) oder zwei bis drei 
Jahre (ohne Varizen) ausgedehnt werden. Bei der de-
kompensierten Zirrhose hingegen, welche mit einem 
erhöhten HPVG und somit erhöhtem Blutungsrisiko 
einhergeht, wird ein jährliches Screening empfohlen. 
Varizen werden in zwei Stadien eingeteilt: klein 
(<5 mm) und gross (>5 mm) sowie zusätzlich nach 
Blutungs risiko: mit oder ohne «red wale sign» / «cherry-
red spot» (Abb. 1A, 1B). Das «red wale sign» beschreibt  
lineare rote Streifen entsprechend einer Wandaus-
dünnung der Ösophagusvarizen mit hohem Blu-
tungsrisiko oder kürzlich stattgehabter Blutung. 
 Vergleichbar steht das «cherry-red spot» für eine 
rundliche rote dünne Stelle der Wand mit erhöhtem 
Blutungs risiko. 
Bei Nachweis von Varizen mit erhöhtem Blutungs-
risiko (grosse Varizen oder kleine mit «red wale 
signs / cherry-red spots» oder dekompensierte Zirrho-
sen) soll eine Primärprophylaxe mit nicht-selekti-
vem Betablocker (Propranolol oder gemäss neuesten 
Guidelines Carvedilol) [13, 16] erfolgen. Die Dosis soll 
maximal tolerabel bis auf eine Herzfrequenz von 55/
min titriert werden. Ziel ist es, den HVPG <12 mm Hg 
zu senken (wobei jedoch keine Korrelation zur Herz-
frequenz nachgewiesen werden konnte). Während 
bislang Propranolol (80 bis 160 mg/Tag) als Standard-
therapie galt [13], zeigen neueste Studien eine signi-
fikant verbesserte Antwort beim Einsatz von Carve-
dilol (6,25 bis 12,5 mg/d) zusätzlich mit α1-adrenerger 
Blockade (Therapieansprechen von ca. ⅓ unter Pro-
pranolol versus ⅔ unter Carvedilol) [16]. Nicht selek-
tive Betablocker reduzieren sowohl den Cardiac Out-
put (β1-Effekt) als auch den splanchnischen Blutfluss 
durch Verhinderung splanchnischer Vasodilatation 
(β2-Effekt). Durch zusätzliche α1-adrenerge Blockade 
kann auch der erhöhte intrahepatische Widerstand 

mittels Antagonisierung vasokonstriktorisch aktiver 
peri-sinusoidaler glatter Muskelzellen beeinflusst 
werden. Bei Einsatz von Carvedilol >12,5 mg/Tag und/
oder schwerer Zirrhose CHILD B/C ist wegen des Risi-
kos systemischer Hypotonie und Entwicklung eines 
hepatorenalen Syndroms aufgrund verminderter re-
naler Perfusion Vorsicht geboten. 
Für Patienten mit Kontraindikationen oder Malcom-
pliance kommt als Alternative eine repetitive Vari-
zenligatur (alle zwei bis vier Wochen) bis zur voll-
ständigen Eradikation aller Varizen in Frage [13].

Hepatozelluläres Karzinom
Die chronische Entzündung einhergehend mit Leber-
zellregeneration birgt ein hohes Risiko für die Ent-
wicklung eines HCC. Entsprechend zählt das HCC zur 
führenden Todesursache. Das HCC-Risiko ist unter-
schiedlich je nach Ätiologie der Zirrhose: am höchs-
ten bei Patienten mit hereditärer Hämochromatose, 
Hepatitis B und chronischer Hepatitis C. Während 
sich das HCC hauptsächlich auf dem Boden einer Zir-
rhose entwickelt, stellt die chronische Hepatitis B 
mit der HCC-Entwicklung auch ohne gleichzeitige 
Zirrhose eine Ausnahme dar. Eine kürzlich publi-
zierte Metaanalyse zeigte, dass das Überleben durch 
Früh erkennung signifikant verbessert wird [15]. Ent-
sprechend ist für Hochrisikopatientengruppen (Zir-
rhotiker CHILD A + B, Zirrhotiker CHILD C auf der Le-
bertransplantationsliste, chronische Hepatitis B ohne 
Zirrhose) sechsmonatlich eine Abdomensonographie 
(Sensitivität 58 bis 89%, Spezifität >90%), begleitet 
von der AFP-Messung, empfohlen [14], obwohl Letzte-
res umstritten ist. Einerseits kann der AFP- Level bei 
HCV- und HBV-Infektionen abhängig von der Virus-
aktivität fluktuieren, andererseits zeigt nur ein klei-
ner Prozentsatz der HCC in frühen Stadien ein ab-
normes AFP. Somit präsentiert ein AFP-Cut-off von 
20 ng/ml eine gute Sensitivität jedoch bei tiefer Spe-
zifität; ein Cut-off >200 ng/ml hingegen zeigt eine 
schlechte Sensitivität, jedoch bei hohe r Spezifität. 
Ausgenommen vom Screening werde n CHILD-C-Zir-
rhotiker, da die fortgeschrittene Zirrhose poten tiell 
kurative Massnahmen verun möglicht (mit Ausnahme 
von Lebertransplantations kandidaten).
Stellt sich sonographisch ein Knoten <1 cm dar, 
sollte  die Sonographie nach drei Monaten wieder-
holt werden. Bei einem Knoten >1 cm sollte ein MRI 
veranlasst werden. Die diagnostischen bildgebe-
rischen Kriterien für ein HCC sind hierbei: frühe ar-
terielle Kontrastmittelaufnahme und verspätetes 
venöses wash-out. Bei typischen Bildkriterien ist bei 
einem Knoten von >1 cm Grösse keine Biopsie not-
wendig [14]. 
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Prognose

Für eine umfassende Prognoseeinschätzung ist 
schliesslich eine integrative Betrachtung von Alter, 
Ätiologie, Krankheitsstadium sowie Komplikationen 
notwendig (Tab. 1). So ist beispielsweise die De-
kompensationsrate von Patienten mit alkoholischer 
 Zirrhose deutlich höher als jene bei nicht-alkoholi-
scher Zirrhose: 37,6 versus 25,2% im ersten Jahr nach 
Diagnosestellung und 7,3 versus 5,5% in den Folgejah-
ren [7]. Das Risiko der Entwicklung eines HCC hin-
gegen ist kleiner bei der alkoholischen Zirrhose im 
Vergleich zur virusassoziierten Zirrhose.

Zuweisung zur Lebertransplantation

Bei der Erwägung der Lebertransplantation muss das 
Überleben nach Transplantation gegenüber der Pro-
gnose des natürlichen Krankheitsverlaufs abgewo-
gen werden. Der MELD-Score hat sich hinsichtlich der 
Organallokation und Priorisierung auf der Leber-
transplantationsliste als bester Parameter erwiesen. 
Entsprechend sollen Patienten mit dekompensierter 
Leberzirrhose oder einem MELD-Score ≥10 in ein Zen-
trum überwiesen werden, um eine allfällige Leber-
transplantationsindikation zu evaluieren. Ebenso 

sollen Patienten mit der neuen Diagnose eines HCC 
für eine Transplantation evaluiert werden. Diese 
stellt bei Erfüllen der Milan-Kriterien (Einzelläsion 
<5 cm, bis zu drei Knoten <3 cm, keine extrahepati-
sche Manifestation) eine kurative Option dar.

Ausblick

Der Paradigmenwechsel mit dem Verständnis der Le-
berzirrhose als dynamischer Prozess mit Möglich-
keit der Verlangsamung und sogar dem Potential zur 
Regression hat bedeutende Implikationen für die 
ärztliche Tätigkeit. Aktives Handeln ist gefordert, 
mit ätiologiebezogener Therapie der Leberzirrhose, 
dem Ziel der Verlangsamung des Fortschreitens und 
der Prävention von Komplikationen. Hierzu gehört 
auch die Impfung aller Zirrhotiker gegen eine Hepati-
tis A und B.
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