
Cave: Hepatische Enzephalopathie

Ist Ihr Zirrhosepatient noch   
fahrtüchtig?
Die hepatische Enzephalopathie ge-
hört zu den häufigsten Komplikationen 
einer Leberzirrhose. Bei jedem Betrof-
fenen sollte gezielt danach gefahndet 
werden, denn schon leichte Formen 
bergen erhebliche Risiken – nicht zu-
letzt im Straßenverkehr.

 _ Aszites, gastroösophageale Varizen, 
hepatorenales Syndrom, Leberzellkarzi-
nom und die hepatische Enzephalopa-
thie – das sind die typischen Komplika-
tionen einer Leberzirrhose. „Nicht selten 
wird die Erstdiagnose Leberzirrhose erst 
bei Au�reten einer solchen Komplika-
tion gestellt“, so Prof. Peter R. Galle, 
Mainz. Bei jedem zehnten Betro�enen 
falle primär die hepatische Enzephalo-
pathie (HE) auf.

Häufiger Unfälle
Die HE ist eine neuropsychiatrische 
Komplikation, die sehr unterschiedlich 
ausgeprägt sein kann. Betro�en sind 
Psychomotorik, Intellekt, Kognition, 
Emotion, Verhalten und Feinmotorik. 

„Diese Symptome sind grundsätzlich bei 
adäquater �erapie reversibel“, erklärte 
PD Tobias Müller von der medizini-
schen Universitätsklinik der Charité in 
Berlin. Das Symptomspektrum reicht 
von minimalen Konzentrationsstörun-
gen über eine Minderung der Bewusst-
seinslage mit „�apping tremor“ bis hin 
zu starker Verwirrtheit und zum Koma. 

Bei leichter Symptomatik fühlt sich 
der Patient meist nicht krank. Doch die 
Häl�e der Patienten mit minimaler HE 
entwickelt innerhalb von 6 Monaten eine 
manifeste HE. Kommt es zum Koma, be-
trägt das Sterberisiko 80%. Deshalb sei 
es wichtig, so Müller, an die HE zu den-
ken, zumal auch die Fahrtüchtigkeit ein-
geschränkt sein kann. „HE-Patienten 
verursachen häu¡ger Unfälle, die Ar-
beitsfähigkeit ist beeinträchtigt und ins-
gesamt ist auch die Mortalität erhöht.“

Senkung des Blutammoniakspiegels
Die Ursache der HE ist die einge-
schränkte Ammoniak-Entgi�ung, die 
durch Niereninsu¢zienz und Muskel-
schwund verstärkt wird. Es gibt eine 
Reihe von prädisponierenden Faktoren: 
Sto�wechselstörungen, Elektrolytent-
gleisungen, Niereninsu¢zienz, erhöhte 
Sticksto¤ilanz, z. B. bei Blutung, durch 
Medikamente, Infektionen und porto-
systemische Shunts. Am Anfang der 
�erapie steht deshalb immer die Kor-
rektur des Auslösers, soweit das möglich 
ist.

Die therapeutischen Ansätze sind die 
Optimierung der Ammoniak-Entgif-
tung in Leber und Muskeln, die Redu-
zierung der intestinalen Ammoniak-
Produktion und -resorption sowie die 
Unterstützung der renalen Ammoniak-
Elimination. Nicht resorbierbare Di-
saccharide wie Lactulose und Lactitol 
reduzieren die Resorption und fördern 
die Ausscheidung von Ammoniak über 
den Stuhl. Eine andere Option ist das 
darmselektive Antibiotikum Rifaximin. 
Für die Optimierung der Ammoniak-

entgi�ung steht mit L-Ornithin-L-As-
partat ein dualer Wirkansatz zur Verfü-
gung. Dadurch wird einmal der Harn-
sto�zyklus durch Bereitstellung der Sub-
strate Ornithin und Aspartat aktiviert, 
andererseits wird die Ammoniakentgif-
tung über die Glutaminsynthese in Le-
ber, Gehirn und Muskulatur stimuliert. 

Findet sich ein auslösender Faktor 
und kann dieser erfolgreich behandelt 
werden oder bessern sich Leberfunktion 
oder Ernährungsstatus, kann die pro-
phylaktische HE-�erapie beendet wer-
den. ■ sti
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Neuropsychiatrische 
Komplikationen der Leberzirrhose 
erhöhen die Unfallgefahr. 

Weiterlesen auf  
SpringerMedizin.de!

Weitere aktuelle Meldungen und  
vertiefende Übersichtsarbeiten zu  
Erkrankungen von Leber und Gallen-
wegen �nden Sie unter:

www.springermedizin.de/
link/15941266
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