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Hintergrund 

Wir berichten über einen 54-jährigen Patienten mit 
Dyspnoe bei massivem einseitigem Pleuraerguss ohne 
Aszites als unübliche Erstmanifestation einer im Ver-
lauf neudiagnostizierten Leberzirrhose.

Fallbericht 

Anamnese 
Die Zuweisung des 54-jährigen Patienten erfolgte bei 
progredienter Dyspnoe und Orthopnoe seit einer Wo-
che ohne Fieber, Schmerzen oder Husten. Anamnes-
tisch bestanden eine Hypercholesterinämie, eine arte-
rielle Hypertonie, eine depressive Verstimmung sowie 
ein Nikotin- und Alkoholkonsum (drei  Stangen Bier 
pro Tag). Vor Jahren erfolgte eine Spondylodese von 
Halswirkbelkörper (HWK) 6/7 und HWK 7/Th1 bei Sta-
tus nach Diskektomie. Die medikamentöse Behand-
lung bestand aus Rosuvastatin, Olmesartan, Amlodi-
pin, Hydrochlorothiazid und Paroxetin. 

Status
In der klinischen Untersuchung präsentierte sich der 
Patient afebril und leicht tachykard (Herzfrequenz 
106/min) mit erniedrigter Sauerstoffsättigung (86% bei 
Raumluft). Rechtsseitig imponierte ein stark vermin-
dertes Atemgeräusch sowie ein hyposonorer Klopf-
schall über der ganzen Lunge. Die Halsvenen waren 
nicht gestaut und Beinödeme nicht nachweisbar. 

Befunde 
Im Röntgen-Thorax war eine vollständige Verschat-
tung der rechten Lunge (weiss) durch einen ausgepräg-
ten Pleuraerguss (Abb. 1) nachweisbar. 
Die Entzündungszeichen waren laborchemisch norm-
wertig. Die leicht erhöhten Leberwerte (ALT 43 U/l, AST 
59 U/l, AP 173 U/l und γ-GT 259 U/l) beurteilten wir im 
Rahmen des Alkoholkonsums. Für eine fortgeschrit-
tene Hepatopathie fanden sich labormässig keine Hin-
weise (Albumin 37 g/l, Bilirubin 12 μmol/l, INR 1,1 und 
Thrombozyten 196 G/l). 

Es erfolgte eine diagnostische und therapeutische 
Pleurapunktion von 3,6 Litern strohgelber Flüssigkeit. 
In einer ersten Punktion klassifizierte die Pleuraflüssig-
keit als Exsudat (⅓ positive Light-Kriterien bei LDH 185 
U/l im Erguss respektive 333 U/l im Serum sowie Pro-
tein 45 g/l im Erguss respektive 70 g/l im Serum). In ei-
ner zweiten Punktion im Verlauf imponierte der Erguss 
dann als Transsudat (Protein im Erguss noch 35 g/l, Al-
bumin 21 g/l). Die Zellzahl lag bei 694/μl, davon waren 
28  Zellen/μl Polynukleäre. In der zytopathologischen 
Beurteilung waren keine malignen Zellen nachzuwei-
sen. Die Kultur war ohne Wachstum von Bakterien. 
In der Computertomographie (CT) des Thorax fanden 
sich keine Hinweise für parenchymatöse Veränderun-
gen oder eine Lungenembolie. Die Serologie bezüglich 
immunologischen respektive rheumatischen Ursachen 
fiel negativ aus. Eine Echokardiographie war unauffäl-
lig und insbesondere ohne Hinweise für eine Herzin-
suffizienz. In der Abdomensonographie war kein Aszi-
tes nachweisbar, es ergaben sich aber eindeutige 
Hinweise für einen Leberumbau (unter anderem inho-
mogenes Leberparenchym, rarefizierte Lebervenen, 
Hypertrophie des Lobus caudatus, siehe Abb. 2 und 3). 
Weiter war eine Splenomegalie von 15 cm nachweisbar. 
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Abbildung 1: Thoraxröntgen mit vollständiger Verschattung 

der rechten Lunge bei Erguss.

Charlotte von Rotz

SWISS MEDICAL FORUM – SCHWEIZERISCHES MEDIZIN-FORUM  2019;19(5–6):99–101

FALLBERICHT� 99

Published under the copyright license “Attribution – Non-Commercial – NoDerivatives 4.0”. No commercial reuse without permission. See: http://emh.ch/en/services/permissions.html



Endoskopisch konnte eine portale Hypertonie bei Nach-
weis von Ösophagusvarizen 2. Grades gesichert werden. 

Diagnose
Bei erhöhtem und früher noch ausgeprägterem Alko-
holkonsum, einem De-Ritis-Quotienten von >1 sowie 
einer negativen Serologie bezüglich Hepatitis B und C 
beurteilten wir die Leberzirrhose als äthylisch bedingt. 
Trotz fehlenden Aszites handelt es sich beim Pleura
erguss somit um einen hepatischen Hydrothorax als 
Erstmanifestation einer Leberzirrhose. Für ein spon-
tan bakterielles Empyem fanden sich keine Hinweise.

Therapie und Verlauf 
Wir initiierten eine diuretische Therapie mit Spirono-
lacton und Torasemid. Zur medikamentösen Senkung 
des Pfortader-Druckes wurde Carvedilol eingesetzt. 
Im Verlauf wurden im Rahmen einer Primärprophy-
laxe Ligaturen auf die Ösophagusvarizen gesetzt. Der 

Patient wurde über die Dringlichkeit einer Alkoholab-
stinenz aufgeklärt. Erfreulicherweise war der Pleura-
erguss unter diesen Massnahmen im Verlauf vollstän-
dig regredient und die Diuretika konnten reduziert 
werden.

Diskussion 

Der hepatische Hydrothorax wird definiert als Pleura-
erguss (>500  ml) bei Patienten mit Leberzirrhose mit 
portaler Hypertonie ohne vorhandene Hinweise für 
eine zugrundeliegende kardiopulmonale Erkrankung 
[1]. 5–10% der Patienten mit Leberzirrhose entwickeln 
im Verlauf einen hepatischen Hydrothorax [1], dies in 
der Regel aber bei auch zusätzlich vorhandenem Aszi-
tes. Ein hepatischer Hydrothorax ohne das Vorliegen 
von Aszites ist hingegen eine Rarität mit Beschreibung 
von nur wenigen Fallbeispielen [2]. Die Diagnosestel-
lung einer Leberzirrhose aufgrund eines hepatischen 
Hydrothorax bei fehlendem Aszites ist unseres Wis-
sens bisher nicht erwähnt. 
In 85% der Fälle tritt der hepatische Hydrothorax auf 
der rechten Seite, in 13% auf der linken Seite und in 2% 
auf beiden Seiten auf [1]. Die Pathogenese ist nicht voll-
ständig geklärt. Für die Entstehung eines hepatischen 
Hydrothorax werden angeborene oder erworbene klei-
nere Zwerchfelllücken (meist <1  cm oder auch nur 
mikroskopisch) vor allem im Bereich des Centrum ten-
dineum verantwortlich gemacht. Als Folge des negati-
ven inspiratorischen Druckes tritt Aszites durch diese 
Lücken in den Pleuraspalt über [3]. Bei deutlich dicke-
rer linker Zwerchfellseite sind diese Defekte im Be-
reich der rechten Seite viel häufiger, weshalb ein ein-
seitiger Hydrothorax in der Regel rechts auftritt. 
Klinisch manifestiert sich ein hepatischer Hydrotho-
rax typischerweise mit Dyspnoe, unproduktivem Hus-
ten, pleuritischen Schmerzen und Müdigkeit. Häufig 
haben die Patienten auch eine abdominale Distension 
aufgrund von vorhandenem Aszites. 
Die Diagnosestellung erfordert den radiologischen 
Ergussnachweis und den Ausschluss einer anderen 
Ursache (in der Regel mittels Echokardiographie und 
Computertomogramm des Thorax). Im Zentrum der Di-
agnostik steht die Pleurapunktion mit auch mikrobiolo-
gischer und zytologischer Untersuchung. Beim Erguss 
handelt es sich typischerweise um ein Transsudat mit 
tiefer Proteinkonzentration (<25 g/l) und hohem Serum-
Pleuraerguss-Albumin-Gradienten (>11  g/l) [3], wobei 
die Protein- und Albuminkonzentration in der Pleura-
flüssigkeit oft aber etwas höher ist als im Aszites [4]. Ex-
sudate sind aber auch in unkomplizierten Situationen 
möglich. Analog zu einer spontan bakteriellen Perito-

Abbildung 2: Sonographie der Leber mit Hypertrophie des Lobus caudatus.

Abbildung 3: Sonographie der Leber mit Pleuraerguss rechts.
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nitis kann sich ein spontan bakterielles Empyem 
(SBEM) bilden [4]. Man spricht von einem SBEM bei einem 
Nachweis von >500 Granulozyten/μl oder aber bei Vorlie-
gen von positiven Kulturen einhergehend mit dem Nach-
weis von >250 Granulozyten/μl, wobei der fehlende Nach-
weis einer Pneumonie jeweils Bedingung ist. Die 
Behandlung erfolgt primär mit Diuretika, wobei analog 
zum Aszites in erster Linie Aldosteronantagonisten ein-
gesetzt werden. Grössere persistierende Ergussmengen 
erfordern unter Umständen wiederholte therapeuti-
sche Punktionen. Bei therapierefraktärem Verlauf 
muss die Anlage eines transjugulären intrahepatischen 

portosystemischen Shunts (TIPS) oder eine Lebertrans-
plantation in Betracht gezogen werden. Nur falls der Pa-
tient kein Kandidat für eine dieser Optionen ist, kann 
in Ausnahmefällen eine Talkpleurodese oder eine Tho-
rakoskopie mit Zwerchfelldefektverschluss erwogen 
werden [3–5]. Kontraindiziert ist die Einlage einer Tho-
raxdrainage, da sie die Aszitesproduktion fördern und 
eine Elektrolytstörung verstärken kann.
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Das Wichtigste für die Praxis

•	 Eine Leberzirrhose kann mit relevantem Pleuraerguss einhergehen – einem 

hepatischen Hydrothorax. 

•	 Ein hepatischer Hydrothorax kann selten auch ohne Aszites auftreten.

•	 Der hepatische Hydrothorax liegt typischerweise rechtsseitig, wobei es 

sich beim Erguss meist um ein Transsudat handelt.

•	 Analog zum Aszites erfolgt die Behandlung primär mittels Aldosteronan-

tagonisten.

•	 Bei repetitiven Drainagen trotz Diuretikatherapie sind ein transjugulärer 

intrahepatischer portosystemischer Shunt (TIPS) oder eine Lebertrans-

plantation in Erwägung zu ziehen.
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