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Alkoholische Hepatopathie

Kurzfassung: Die alkoholische Hepatopathie
umfasst ein breites Spektrum an Leberschaden
und reicht von der reversiblen alkoholinduzierten
Fettleber bis zur Leberzirrhose. Die akuteste
Form der alkoholischen Leberschadigung ist die
alkoholische Hepatitis, die héufig als entziindli-
che Verénderung auf einer bereits bestehenden
Leberfibrose aufflackert. Schwere Formen der alko-
holischen Hepatitis sind mit einer schlechten
Prognose verbunden, die 1-Monats-Mortalitats-
rate liegt bei 3050 %. Neben absoluter Alkohol-
karenz empfehlen die Therapierichtlinien, den
Schweregrad der Hepatitis mit rechnerischen
Prognosescores zu bestimmen, ernahungsthera-
peutische Mallnahmen zu ergreifen (hochkalo-
rische Erndhung mit einem hohen Anteil an Pro-
tein), und bei Patienten mit errechnetem Hoch-
risikoprofil mit einer Steroidtherapie zu begin-
nen. Alternativ dazu (bei Kontraindikationen
oder hepatorenalem Syndrom) ist Pentoxifyllin
eine weitere Therapieoption. Sieben Tage nach
Beginn der Steroidtherapie sollte das Therapie-
ansprechen evaluiert und bei fehlender Besse-
rung abgebrochen werden, um schwerwiegende

B Einleitung

G. Millonig

Nebenwirkungen zu mindern. Trotz Studien zur
Therapie der alkoholischen Hepatitis seit tiber
40 Jahren sind die therapeutischen Mdglichkei-
ten bescheiden und zu Beginn vielversprechende
Studien ohne Effekt geblieben. Ein besseres
pathophysiologisches Verstandnis ware daher
dringend vonnéten, damit neue Therapieansétze
identifiziert werden kénnen.

Schliisselwarter: Alkohol, Steatohepatitis, Ste-
roide, Pentoxifyllin, Prognosescores

Abstract: Alcoholic Liver Disease. Alcoholic
liver disease encompasses a wide variety of dif-
ferent patterns of liver damage. Most patients
develop a fatty liver, however, only some of them
proceed to steatohepatitis and liver cirrhosis.
The most dangerous form is severe acute alco-
holic hepatitis, where the patient develops mas-
sive intrahepatic inflammation mostly on top of a
preexisting liver fibrosis. This acute-on-chronic
liver damage results in a very poor prognosis and

torischen Reaktion, der Steatohepatitis, und zu einer Fibrose-

causes 30-day mortality rates between 30 and
50 %. Therapeutic guidelines recommend imme-
diate alcohol withdrawal, establishment of dis-
ease severity by specific prognostic scores and
start with nutritional therapy (high-calory intake
rich in protein). If the prognostic score indicates
poor prognosis, steroid therapy is recommended.
In patients where steroids are contraindicated or
in those with a hepatorenal syndrome pentoxi-
fyllin can be considered as an alternative. In case
of steroids, the therapeutic response should be
reevaluated on day 7 since a continued therapy
beyond day 7 is not beneficial in non-responders
but increases the risk of severe side effects (in-
fections). Despite > 40 years of research, thera-
peutic approaches in severe alcoholic hepatitis
are still limited. All studies with other drugs
than steroids and pentoxifyllin failed and we ur-
gently need more specific therapeutic targets as
well as new and promising drugs. J Gastro-
enterol Hepatol Erkr 2011; 9 (4): 23-8.

Key words: alcohol, steatohepatitis, steroids,
pentoxifyllin, prognostic scores

bildung fuhren. Der Wechsel von der reinen Fettleber zur Ste-
»Alkoholische Hepatopathie“ ist ein Sammelbegriff flir ver-atohepatitis ist der wesentliche Schritt bezlglich der langfris-
schiedene Formen der alkoholischen Leberschadigung. Wahréigegn Prognose der Leberschadigung, da ab diesem Moment
es bei schwerem regelméafigem Alkoholkonsum >80 g/Tag ls@igar bei Abstinenz im Gegensatz zur reinen Fettleber nicht
90-100 % der Betroffenen zu einer Steatosis kommt [1], emiehr von einer kompletten Reversibilitat der Leberschadigung
wickeln nur 10-35 % davon eine Steatohepatitis [2—4], letzausgegangen werden kann.
endlich gehen 8-20 % in eine alkoholische Leberzirrhose tber
[5] (Abb. 1). Rechnet man mit einer geschatzten AlkoholikeBie einzige spezifische Therapie fur alle Stadien der alkoholi-
rate von 5 % in Osterreich, so kommt man auf doch beeindisehen Lebererkrankung ist die Abstinenz, ein weiterer Kon-
ckende Gesamtzahlen von 340.000 Alkoholikern, 34.00Gum von Alkohol bei einer bereits bestehenden Steatohepatitis
119.000 Patienten mit Steatohepatitis und 27.000-68.008er Leberzirrhose verschlechtert die Prognose dramatisch.
Patienten, die mit einer alkoholischen Leberzirrhose endenBekanntlich ist die Alkoholkarenz jedoch ein schwieriges the-

rapeutisches Unterfangen. Wahrend der rein korperliche Ent-
Obwohl der Ausldser der alkoholischen Lebererkrankung eine
chemisch einfache Monosubstanz HOH — ist, ist die Pa-
thophysiologie der Leberschadigung komplex (empfohlene
Reviews hierzu: [7, 8]). Es kommt zur Enzyminduktion (z. B.
Cytochrom P450 2E1) und sekundar zu einer Kettenreaktipn
von veranderten metabolischen Prozessen, die letztlich |im
Zusammenspiel mit bisher nicht ganz geklarten endogenen
(genetischen) und exogenen Faktoren (ErBahrunggleich-
zeitige HCV-Infektion) im unginstigen Falle zu eimglamma-
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Abbildung 1: Verlauf der alkoholischen Lebererkrankung. Erstellt nach Daten aus [6].
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zug mithilfe von z. B. Benzodiazepinen oder Chlormethiazoén Quadranten, Anorexie und erhéhter Temperatur. Aszites und
meist gut behandelt werden kann, ist vor allem der Erhalt denzephalopathie weisen auf eine zugrunde liegende fortge-
Abstinenz das Problem, denn mit den derzeitigen Therapgehrittene Leberfibrose hin [10]. Die Prognose von Patienten
strategien ist nur ein geringer Prozentsatz der Patienten naghschwerer alkoholischer Hepatitis ist schlecht, Ikterus, As-

der Therapie langfristig ,trocken“. Je nach Studie variieren di@gtes und Enzephalopathie sind Indikatoren fir eine geringe
Zahlen zwischen 5 % und 60 % Erfolgsrate nach TherapRestleberfunktion. Anhand von rechnerischen Modellen wur-

wobei eine schwedische Studie mit dem langsten mittlerele versucht, die Prognose zu préazisieren, vor allemin Hinblick
Beobachtungszeitraum von 20 Jahren eine Abstinenzrate \aurf die Entscheidung, welche Patienten von einer Therapie (in
20 % ergab [9], was vielleicht eine realistische Zahl sein kbnnerster Linie mit Steroiden) profitieren kénnten.

B Prognose der alkoholischen Hepatopathie M Prognoseindizes (Abb. 2)

Die Prognose der alkoholischen Hepatopathie ist ausgezeiblach Maddrey [11] kann die Berechnung des so genannten
net, solange es sich um eine Fettleber handelt. Hier ist die ScliZiskriminationsfaktors* (DF) die Prognose abschéatzen: DF
digung nach Beendigung des Alkoholkonsums nach 4—6 Wa<{4,6x [Prothrombinzeit— Kontrollprothrombinzeit]) + Serum-
chen vollstandig reversibel [5]. Im Allgemeinen suchen jedodfilirubin. Wird ein DF > 32 berechnet, so ist die Prognose als
Patienten den Arzt wegen der alkoholischen Leberschadigusahlecht einzustufen (mit einer 1-Monats-Mortalitat von 35 %
erst auf, wenn es zu Komplikationen gekommen ist. Der klinghne und 45 % mit gleichzeitig vorhandener hepatischer En-
sche Zustand und die Art der Komplikationen zu diesem Zeitephalopathie).

punkt sind fir die Prognose ausschlaggebend, je nach Studie L
wird eine 5-Jahres-Mortalitat von 50-85 % angegeben. pdyeben dem Diskriminationsfaktor nach Maddrey kann auch

gende Faktoren sind mit einer schlechten Prognose assozilBRch der ,Model for End-Stage Liver Disease*- (MELD-) Score
1. Fortgesetzter Alkoholkonsum zur Prognoseabschéatzung fir die alkoholische Hepatitis ver-
2. Histopathologische Veranderungen, wie gemischt mikryrendet werden, welcher urspringlich fir TIPS-Patienten [12]

vesikular-makrovesikulare Steatose, Steatohepatitis (insiitWickelt worden war. Hierbei werden Bilirubin, Kreatinin

sondere Infiltration mit neutrophilen Granulozyten) odefnd INR-Werte nach einem statistisch basierten Algorithmus

Steatohepatitis mit bereits etablierter Leberzirrhose mnemgqt:!gr verrechnet, Em MELD-.S_c"ore von 11 .We'St eine
Jensitivitat von 86 % und eine Spezifitat von 81 % in der Vor-

3. Laborveranderungen, wobei hier insbesondere einem A . o
fall der Lebersynthese mit Anstieg von Bilirubin und Abhersage der 30-Tages-Todesrate der alkoholischen Hepatitis auf

fall der Prothrombinzeit eine besondere Rolle zukommk.lz' 13].

Neben den Lebersyntheseparametern ist auch eine Leukqs \yeiterer Score fiir die Prognoseabschatzung der alkoholi-
zytose ein signum mali ominisinsbesondere, wenn diesegchen Hepatitis ist der ,Glasgow Alcoholic Hepatitis Score*
auch nach dem Alkoholentzug bestehen bleibt. (GAHS) [14]. Dieser bezieht in seine Berechnungen Alter des
) o Patienten, Bilirubin, Prothrombinzeit und Leukozytenzahl ein.
Das schwerwiegendste Krankheitsbild des Spektrums der aligiz einzige vergleichende Studie zeigte allerdings eine hohere

holischen Lebererkrankungen ist die schwere alkoholisck@ nsitivitat von Maddreys Diskriminationsfaktor und dem
Hepatitis, bei der eine akut entziindliche Aktivitat meist ath/IELD-Score verglichen mit dem GAH-Score [15].

dem Boden einer vorbestehenden Fibrose eine akute hepati-

sche Dekompensation verursacht. Nachdem die Therapie dMs letztes rechnerisches Modell soll das Lille-Modett://

ses Krankheitsbildes die gréf3te Herausforderung fur den Heww.lilemodel.com) vorgestellt werden, welches 7 Tage nach

patologen ist, soll der Rest dieses Artikels der alkoholisch&gginn einer Steroidtherapie bei alkoholischer Hepatitis zur

Hepatitis gewidmet werden. Anwendung kommt, um den Behandlungserfolg abzuschatzen.
In diesem Modell werden Alter, Nierenfunktion, Albumin, Pro-
thrombinzeit, Bilirubin und die Veranderung des Bilirubinwerts

B Klinisches Erscheinungsbild zwischen Tag 1 und Tag 7 zusammengefasst. Ein signifikanter
Abfall von Bilirubin am Tag 7 ist mit einem deutlich besseren

Klinisch prasentiert sich der Patient mit schwerer alkoholischEtberleben assoziiert (83 % Uberlebensrate vs. 23 % bei feh-

Hepatitis haufig mit Ikterus, Bauchschmerzen im rechten oblendem Bilirubinabfall) [16, 17].

Diskriminierungsfunktion (DF) = 4,6% (PTp,en [in S€K] Minus PTy,oe [iN S€K]) + Bilirubin (mg/dl)

.Model for End-Stage Liver Disease” (MELD):
MELD = 9,57 x log, (Krea mg%) + 3,78 x log, (Bili mg%) + 11,2 x log, (INR) + 6,43

Lille-Modell:
Lille = 3,19-0,101 x (Alter [Jahre]) + 0,147 x (Albumin Tag 0 [g/I]) + 0,0165 x (Bili Tag 1 [pmol/I] — Bili Tag 7 [umol/I] —
(0,206 x Nierensuffizienz j/n) — 0,0065 x (Bili Tag 0 [pmol/I]) — 0,0096 x INR

Abbildung 2: Prognoseabschétzung.
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Tabelle 1: Studien zur Steroidtherapie.

Autor, Jahr [Referenz] n Steroiddosis Dauer (d) Tot Placebo  Tot Steroid
Porter, 1971 [22] 20 Prednisolon 40 mg i.v. + Tapering 43 7/9 6/11
Helman, 1971 [30] 37 Prednisolon 40 mg p.o. + Tapering 42 6/17 1/20
Campra, 1973 [28] 54 Prednisolon 0,5 mg/kg p.o. + Tapering 42 9/25 7/29
Blitzer, 1977 [31] 28 Prednisolon 40 mg p.o. + Tapering 26 5/16 6/12
Lesesne, 1978 [21] 14 Prednisolon 40 mg p.o. + Tapering 44 77 2/7
Shumaker, 1978 [27] 27 Prednisolon 80 mg p.o. + Tapering 47 7/15 6/12
Maddrey, 1978 [11, 26] 55 Prednisolon 40 mg p.o. 30 6/31 1/24
Depew, 1980 [26] 28 Prednisolon 40 mg p.o. + Tapering 42 7/13 8/15
Theodossi, 1982 [24] b5 Prednisolon 1 g 3 16/28 17/27
Mendenhall, 1984 [25] 178 Prednisolon 60 mg p.o. + Tapering 30 50/88 55/90
Bories, 1987 [32] 45 Prednisolon 40 mg p.o. 30 2/21 1/24
Carithers, 1989 [29] 66 Prednisolon 32 mg p.o. + Tapering 42 11/31 2/35
Ramond, 1992 [23] 61 Prednisolon 40 mg p.o. 28 16/29 4/32

In den unterlegten Studien fanden sich signifikante Unterschiede zugunsten einer Steroidtherapie.

B Therapie der schweren alkoholischen Ernahrung auf eine positive Stickstoffbilanz kamen [20], wur-
Hepatitis de die enterale hochkalorische und proteinreiche Erndhrungin
die Therapieempfehlungen aufgenommen. Die AASLD emp-
Die derzeit aktuellsten Therapieempfehlungen finden sich véiehlt in den Therapierichtlinien 2010 eine Energiezufuhr von
der,,American Association of the Study of the Liver* (AASLD),35-40 kcal/kg Kérpergewicht (KG) und eine Proteinzufuhr von
welche im Jahr 2010 unter der Leitung von O’Shea tberarbéi2—-1,5 g/kg KG, die optimalerweise auf mehrere kleine Mahl-
tet herausgegeben wurden [18]. Gleich vorweg muss gesagiten pro Tag aufgeteilt werden sollten. Empfohlen wird auch
werden, dass die Therapie der alkoholischen Hepatitis ein traine Spatmahlzeit, um die Nichternphasen mit anabolem Stoff-
riges Kapitel ist: Die meisten randomisiert-kontrollierten Inwechsel kurz zu halten.
terventionsstudien verliefen ohne Erfolg. Dies gilt fir alle The-
rapieversuche mit Antioxidantien, flr erndhungstherapeutiscBéeroide
Ansatze, wie die totale parenterale Ernahrung, Vitaminsupp8teroide wurde in insgesamt 13 randomisiert-kontrollierten
mentation, die Gabe von verzweigtkettigen Aminosauren odStudien verwendet (Tab. 1, Studien mit positivem Effekt von
anabole Steroide (empfehlenswertes Review: [19]). Im Folge&teroiden sind unterlegt). Hierbei zeigte ziemlich genau die
den werden daher nur diejenigen weiterfilhrenden Theraplg¢ilfte der Studien einen positiven Effekt auf das Uberleben
optionen besprochen, die auf randomisiert-kontrollierten Daer Patienten mit alkoholischer Hepatitis, wahrend die andere
ten basieren. Halfte — und darunter diejenigen Studien mit den grof3ten Pati-

BasismalRnahmen

Basis jeglicher Therapie muss natirlich immer die absolyte 100
Alkoholkarenz sein. Entzugserscheinungen sind daher entspre-
chend zu behandeln. Da Patienten mit schwerer alkoholischer
Hepatitis fast stets unter- oder mangelernéhrt sind und ins- 80
besondere der Thiamin- (Vitamin-3Mangel mit den Folgen | &

einer Wernicke-Enzephalopathie droht, sollte auf jeden Fallg g
sofort Thiamin substituiert werden (100 mg . v. fiir einige Tage, E
gefolgt von 50-100 mg oral). Da Patienten mit alkoholischer @
Hepatitis immunkompromittiert sind, sind eine sorgfaltige 2 40 1
Fokussuche durchzufiihren und eventuelle Infektionen anti-3
biotisch zu behandeln. = 00 |
Erndhrungstherapie

In einer Studie an 363 Patienten mit alkoholischer Hepatitis 0

wurde 1985 von Mendenhall gezeigt, dass 100 % der Patien- m Lesesne, 1978 [21] @ Campra, 1973 [28]
ten zumindest eine Proteinmangelerndhung zeigen, teilwejise ® Mendenhall, 1984 [25] B Carithers, 1989 [29]
auch kombiniert mit Kalorienmangel, und dass die Magrgel ® Porter, 1971 [22] ® Helman, 1971 [30]
nahrung mit der Prognose hochsignifikant korrelierte [10]. Diese & Theodossi, 1982 [24] ® Blitzer, 1977 [31]
D_aten gaben zu verschie_denen eméhru_ngstherapeutischen Stu- & Ramond, 1992 [23] u Maddrey, 1978 [11]
dien Anlass, von denen jedoch keine eine verbesserte Ubefle- 5 Depew, 1980 [26] m Bories, 1987 [32]

bensrate bei akuter alkoholischer Hepatitis erbrachte. Da aller-
dings in einer Studie eine Subgruppenanalyse ergab, dass Jene
Patienten einen Uberlebensvorteil hatten, die unter enteral@ildung 3: Uberleben in der Placebo-Kontrollgruppe.

O Shumaker, 1978 [27]

J GASTROENTEROL HEPATOL ERKR 2011; 9 (4) 25
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entenzahlen —keinen Vorteil einer Steroidgabe nachwies. Sishtiptform, und geht damit von einem hohen ,publication bias”
man sich die Studien etwas néaher an, so zeigt sich allerdirags [40]. Die Empfehlungen der AASLD lauten derzeit: Bei
eine grol3e Heterogenitat der eingeschlossenen Patienten Kihatraindikationen gegen Steroide oder bei hepatorenalem
insbesondere in der Uberlebensrate der unbehandelten K8gndrom im Rahmen der alkoholischen Hepatitis kann Pen-
trollgruppen zum Ausdruck kommt (Abb. 3): Da die Uberletoxifyllin in der Dosierung 8 400 mg oral fiir 4 Wochen ver-
bensrate der unbehandelten Patienten je nach Studie zwischlereicht werden.

0 % und 90 % liegt, ist es schwierig, den Therapieerfolg der

Steroide zu vergleichen. Diese Heterogenitat verhinderte audfliximab

in Metaanalysen eine Uberzeugende Auswertung: Von 5 Metdach 2 vielversprechenden Pilotstudien [41, 42] wurden in einer
analysen fielen 3 zugunsten eines positiven Steroideffekts [3§83er angelegten Studie Steroide in Kombination mit Infli-
35] aus, wahrend 2 andere diesen nicht nachvollziehen konnkégmab gegen Steroide plus Placebo getestet [43]. Diese Studie
[36, 37]. In der Studie von Rambaldi et al. konnte allerdingsurde wegen schwerer Nebenwirkungen vorzeitig abgebro-
herausgearbeitet werden, dass eine Subgruppe von Patienteen und bedeutete vorerst das Ende des Einsatzes von Anti-
namlich jene mit hepatischer Enzephalopathie und/oder ONF-a-Antikdrpern.

> 32, von Steroiden profitierte [37]. Die Hauptkomplikationen

unter Steroidtherapie waren Infekte, die fir die ohnehinimmuKombinationstherapie bzw. sequenzielleTherapie
kompromittierten Patienten letal endeten. Die nach 13 StudiEme Studie, in der Steroid-Non-Responder friihzeitig auf Pen-
bestehende Pattsituation zwischen Steroidgegnern und -befoxifyllin umgestellt wurden, zeigte keinen Uberlebensvorteil
wortern erhielt neuen Schwung mit einer Re-Analyse der Ogegeniber der ebenfalls wirkungslosen Weiterbehandlung mit
ginaldaten der 3 grof3ten Steroidstudien mit Patienten von v8teroiden [44].

gleichbarem Schweregrad der Hepatitis (®B2), die von

Mathurin 2002 verdffentlicht wurde [38]. Hier zeigte sich, daskebertransplantation bei Patienten mit akuter

die Patienten, die mit Steroiden behandelt wurden, ein signifitkoholischer Hepatitis

kant besseres 1-Monats-Uberleben hatten (84,6 % vs. 65 Wsihrend die derzeitige Transplantationsstrategie eine Mindest-
[38]. In 2 Folgearbeiten kristallisierten die Autoren auch heraushstinenzphase von 6 Monaten fiir Patienten mit alkoholischer
welche Patienten von einer Steroidtherapie profitierten: Egberzirrhose vorsieht, laufen in Frankreich momentan Studi-
waren jene, die innerhalb der ersten 7 Tage einen Bilirubinam zur Friihtransplantation bei Patienten, die nach 7 Tagen kei-
fall aufwiesen [16]. Aus dieser Erkenntnis wurde das ,Lillene Besserung auf Steroidtherapie aufweisen. Voraussetzung
Modell“ entwickelt, welches erlaubt, Steroid-Non-Respondetafiir ist die Einsicht der Patienten in die Alkoholproblematik,
nach 7 Tagen Kortisontherapie anhand von fehlendem Bilirubiein stabiles soziales Umfeld und eine gute Compliance. Im
abfall zu identifizieren und die Therapie einzustellen, urilittel warten diese Patienten 23 Tage bis zur Listung und 35
zumindest die Nebenwirkungsrate so niedrig wie méglich Ziage bis zur Transplantation. Der Uberlebensvorteil der friih-
halten [17]. Aus diesen Daten heraus lautet die derzeitige Entansplantierten Patienten im Vergleich zur historischen Kon-
fehlung der AASLD: Bei schwerer alkoholischer Hepatitis (DFErollgruppe, welche nur mit Steroiden behandelt wurde, war
>32) und fehlenden Kontraindikationen (unbehandelte, schwemét 75 % vs. 35 % eindeutig. Das Risiko eines Alkoholrezidivs
systemische Infektionen) sollten 40 mg Prednisolon oral Gbeach Lebertransplantation war mit 5 % vergleichbar mit dem
4 Wochen, gefolgt von einer Ausschleichperiode von 2-Rezidivrisiko von Patienten mit 6-monatiger Abstinenz vor
Wochen verabreicht werden. Am Tag 7 nach Therapiebegifiransplantation (persdnliche Mitteilung J. C. Duclos-Vallee,
sollte anhand des Lille-Modellgttp://www.lillemodel.com) 2010). Diese Studie beinhaltet natirlich grof3e ethische Spreng-
der Therapieerfolg reevaluiert und bei Therapieversagen digaft, da die Diskussion um Alkoholismus als Krankheit oder
Steroidtherapie beendet werden. Ein bisher ungeldstes Probkm selbstverursachte Schadigung entfacht wird. Wie auch
ist die Tatsache, dass sich diese Empfehlungen nur auf Patiemmer die letztendliche Entscheidung ausgehen wird: Die End-
ten ohne Infektionen oder gastrointestinale Blutung beziehargebnisse dieser Studie werden jedenfalls mit Spannung er-
sodass es im Ermessen des behandelnden Arztes liegt, wieantet.

Patienten mit diesen Komplikationen behandelt.

Antizytokintherapie ® Zusammenfassung

Pentoxifyllin Zusammenfassend bleiben weiterhin viele Fragen in der The-
Pentoxifyllin ist ein nicht-selektiver Phosphodiesterasehemapie der schweren alkoholischen Hepatitis offen und unge-
mer, der zusatzlich die Synthese und Freisetzung vond NFklart. Der Bedarf an wirkungsvollen Therapien ist ungebro-
blockiert. Im Tierversuch wurden aul3erdem antifibrotischehen, allerdings ist moglicherweise vor dem Schritt zu neuen
Eigenschaften nachgewiesen. Fir Pentoxifyllin existiert ndiherapeutika ein verbessertes Verstandnis der molekularen
eine einzige publizierte, randomisiert-kontrollierte Studie, iRathogenese notwendig, um neue Ansatzpunkte zu identifizie-
die 101 Patienten mit schwerer alkoholischer Hepatitis eingeen. Sieht man sich die Therapieempfehlungen der AASLD
schlossen worden waren [39]. Diese zeigt einen deutlich2f10 an, so findet sich ein Algorithmus, der deutlich einfacher
Uberlebensvorteil von Pentoxifyllin mit einer Mortalitatsre-erscheint, als die Originaldaten suggerieren. In Ermangelung
duktion von 40 %. Insbesondere Patienten mit hepatorenalgon Alternativen ist er aber wohl das Beste, woran wir uns
Syndrom profitierten von dieser Therapie. Ein Cochrane-Rderzeit in der Therapie der schweren alkoholischen Hepatitis
view stellte hingegen fest, dass 4 weitere Studien wohl in Abalten kdnnen. Eine Verbesserung der therapeutischen Optio-
stractform publiziert wurden, aber nie in vollstdndiger Manuaen ware jedoch dringend nétig.

26 J GASTROENTEROL HEPATOL ERKR 2011; 9 (4)
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fallt.

B Relevanz fir die Praxis und Fragen

Eine schwere alkoholische Steatohepatitis hat eine schl
Prognose und sollte stationar behandelt werden. Drei
sentliche Punkte sind hierbei relevant:

a) lkterus
b) Anorexie

d) Caput medusae

besonders relevant?
a) Vitamin K
b) Vitamin A
c¢) Vitamin B,
d) Vitamin C

a) Albumin
b) Prothrombinzeit
c) Bilirubin

1. Welches klinische Zeichen ist nicht typisch fiir die
schwere alkoholische Hepatitis?

c) Bauchschmerzen im rechten Oberbauch

2. Welche Vitaminsubstitution ist beim Alkoholiker

3. Welcher Laborwert spielt keine Rolle bei der Berech-
nung des Diskriminationsfaktors nach Maddrey?
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