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!!!!! Einleitung

Bei der Peliose handelt es sich um fokale histopathologische
Gewebeveränderungen, die durch blutgefüllte zystenartige
Parenchymregionen gekennzeichnet sind. Die Erkrankung kann
in Leber, Milz, Knochenmark, Lunge und Haut auftreten [1]
und ist in der Humanmedizin eine Rarität. Epidemiologische
Studien sind rar. Bei Tuberkulosepatienten wurde eine Präva-
lenz von 0,2 %, bei Nierentransplantierten eine Prävalenz von
0–22 % und bei HIV-Infizierten eine Prävalenz von 3 ‰ [2]
errechnet. Die Erkrankung tritt auch bei Rindern, Ratten, Hun-
den und Katzen auf. Die erste Beschreibung erfolgte durch
Wagner 1861 und die erste Benennung durch Schoenlanck 1916
(„Pelios“ aus dem Griechischen: missgefärbtes Extravasat).

Die Ätiologie der Peliose ist sehr heterogen: Grundsätzlich kann
man zwischen toxisch und bakteriell bedingten Formen unter-
scheiden (Tab. 1). Toxisch bedingte Peliosen entstehen durch
Behandlung mit Androgenen [4], Östrogenen (orale Kontra-
zeptiva) [5], Azathioprin, 6-Thioguaninen (Zytostatikum:
Purin-Antimetabolit, welcher spezifisch in der S-Phase des Zell-
zyklus eine Blockade der Purinsynthese bewirkt) oder 6-Mer-
captopurinen (Zytostaktikum, welches bei der Zellteilung an-
stelle von Purinen Pyrimidinbasen in die DNA einbaut).
Bakteriell bedingte Peliosen (bazilläre Angiomatosen) treten
auf bei (1) Adulten mit HIV-Infektion [6], (2) Malnutrition oder
sind (3) tuberkuloseassoziiert [7].

Kinder sind von bakteriell bedingten Peliosen bei zystischer
Fibrose [8], nach Nierentransplantation [9], bei Fanconi-An-
ämie [10], bei Nebennierentumoren [11], bei Marfan-Syndrom
[12] und kongenitalen Kardiomyopathien [13] betroffen. Die
bakteriellen Peliosen sind mit reduzierter Immunität assoziiert.
Praktisch jegliche Form von Immunsuppression kann durch
Infektionen mit Bartonella henselae und Bartonella quintana
betroffen sein [14]. Die Gram-negativen aeroben Stäbchen ge-
hören der Familie der Bartonellaceae und der Ordnung Rhizo-
biales an. Als Wirt gelten Katzen und als Vektoren Katzenflöhe.
Die Erstbeschreibung der Bartonellen erfolgte durch den Peru-
aner A. L. Barton 1909. Bartonella henselae wurde erstmalig
1990 aus Blutkulturen und Hautgewebe von HIV-Infizierten
mittels Polymerasekettenreaktion isoliert [15]. Die anamnes-
tische Frage zu einem eventuell bestehenden Katzenkontakt
sollte deshalb nicht fehlen. Bei immunkompetenten Patienten
tritt die Bartonelleninfektion als Katzenkratzkrankheit auf. Der
Immunstatus des Patienten entscheidet zumeist, ob eine Peliose
oder Katzenkratzkrankheit ausbricht. Die serologische Präsenz
der B.-henselae-AK variiert in der Bevölkerung zwischen 3,5 %
und 36,8 % [16]. Derart hohe Prävalenzzahlen sprechen für eine
hohe Rate an klinisch stumm durchgemachten Bartonellen-
infektionen. Dementsprechend hoch ist auch der Durchseu-
chungsgrad der Katzen [17].

Fallbericht: Peliosis hepatis: Seltene fokale Leber-
erkrankung mit beträchtlicher klinischer Relevanz

W. Nagele1, G. Dietrich2, J. Nagele3

Aus der 1Ordination für Allgemeinmedizin und Innere Medizin, Kolbnitz, 2Internistischen Abteilung,  Krankenhaus Spittal an der Drau,
3Ordination für Innere Medizin, Spittal an der Drau

In zahlreichen Studien wird dokumentiert, dass durch den
Wegfall der auslösenden toxischen Substanzen die fokalen
Veränderungen zurückgehen oder verschwinden [18]. Eine
pathogenetisch hinreichende Erklärung für das Phänomen gibt
es bislang nicht. Typisch für Bartonellen ist, dass sie mit Ery-
throzyten und Epithelzellen von Katzen und Menschen inter-
agieren (bevorzugt intrazelluläre Vermehrung). Daraus können
proinflammatorische Prozesse, eine reduzierte Apoptose und
eine Proliferation der Wirtszellen resultieren [19]. Angioge-
nese-induzierende Zytokine, welche im Zuge der zellulären
Immunantwort entstehen, könnten in der Pathogenese entschei-
dend sein [20]. Andere Autoren konzentrieren den pathogene-
tischen Schwerpunkt auf Immunkomplexe [21].

Typisch sind fokale noduläre Veränderungen, welche in der
Bildgebung tumorartig dominieren. Histologisch ist die Peliosis
gekennzeichnet durch blutgefüllte Kavernen, die multipel auf-
treten und einige Millimeter bis mehrere Zentimeter groß werden
können. Die Sinusoide der Leber sind erweitert, durch Ruptur
der Sinusoide kommt es zu Einblutungen. Hepatozyten sind
oft verkleinert oder nekrotisch. Häufig können in den Peliose-
herden Nekrosen, Thrombosen und Verkalkungen auftreten.

Die Leberpeliose kann stumm auftreten und ist häufig ein Zu-
fallsbefund bei Autopsien [22]. Progressive Formen treten mit
Schmerzen und intraabdominellen Blutungen auf. Das Blu-
tungsrisiko bei der perkutanen Leberbiopsie kann erhöht sein,
sodass im Idealfall auf eine Biopsie verzichtet werden sollte
[23]. Die östrogenvermittelte Peliose wurde in 2 histopatholo-
gischen Varianten beschrieben:
1. Parenchymatöser Typ: Irregulär blutgefüllte Areale, die

nicht von Endothel begrenzt sind. Nebenbei Auftreten von
fokalen Leberparenchymnekrosen.

2. Phlebektatischer Typ: Minimale Parenchymnekrosen. Die
zentrilobulären blutgefüllten Räume sind von Endothel und
Bindegewebe begrenzt, eine Kommunikation mit den he-
patischen Sinusoiden besteht [24].

Tabelle 1: Bartonelleninfektionen. Aus [3].

Bartonella spp. Reservoir Vektor Erkrankung

B. bacilliformis Mensch Sandfliege Carrion-Krankheit
Oroyafieber
Verruga peruana

B. quintana Mensch Körperlaus Wolhynisches Fieber
Bazilläre Angiomatose
Endokarditis

B. henselae Katze Katzenfloh, Katzenkratzkrankheit
Zecke? Bazilläre Angiomatose

Endokarditis
Neuroenteritis

B. rochalimeae Mensch (?) Unbekannt Fieber
Splenomegalie

For personal use only. Not to be reproduced without permission of Krause & Pachernegg GmbH. 
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!!!!! Sonographie

Bei nicht-steatös veränderter Leber sind echogene bis hyper-
echogene Läsionen häufig. Bei Fettleberpatienten treten homo-
gene, hypoechogene scharf begrenzte Strukturen auf (seltener
hyperechogen), im Doppler zeigen sich keine erhöhten Fluss-
geschwindigkeiten. Mittels CEUS („contrast-enhanced ultra-
sound“) kann ein zentrales Kontrastmittel-Enhancement fest-
gestellt werden (Target-Phänomen) [25].

!!!!! Computertomographie

In Abhängigkeit von der Größe imponieren mehr oder weniger
intranoduläre Nekrosen oder Hämorrhagien. Die häufig be-
schriebenen Verkalkungen lassen sich im CT besonders gut
hervorheben. In der arteriellen Phase imponieren die Herde mehr
hypodens, ein globuläres Enhancement ist typisch (Enhance-
ment vom Gefäßtyp). Im Zentrum treten kleine multiple kon-
trastmittelaufnehmende Zonen auf (Target-Phänomen). In der
portalvenösen Phase tritt das Enhancement meist peripher, sel-
tener zentral in den Herden auf. In der Spätphase ist eine diffu-
se homogene Kontrastmittelanfärbung zu beobachten. Gerade
die Spätphase ist somit gut geeignet, um andere fokale Leber-
veränderungen auszuschließen, in denen kein „blood pooling“
stattfindet. Die Unterscheidung von frischen Abszessen, kleinen
Hämangiomen und Metastasen kann schwierig sein [26].

!!!!! Magnetresonanztomographie

Die MR-tomographische Darstellung ist abhängig vom Alter
der Herde. In der T2-Gewichtung sind Pelioseherde häufig
hyperintens. Je intensiver der Nekrosegrad der Herde erscheint,
desto hyperintenser sind sie. T1-gewichtet betrachtete Peliose-
herde imponieren hypointens. Insbesondere frische Herde sind
häufiger iso- oder hyperintens. In der T1-Gewichtung ist nach
KM-Gabe häufig ein deutliches Enhancement zu beobachten.
Auch hier ist eine periphere Kontrastmittelanreicherung häu-
figer als die zentrale.

!!!!! Therapie

Eine spezifische Therapie der abakteriellen Peliose ist bislang
nicht bekannt. Einzig hilfreich ist das Weglassen möglicher
toxischer Noxen. Bei akuten Blutungen mit Hämatoperitone-
um ist die chirurgische Blutstillung erforderlich [27, 28]. Er-
folgreiche Embolisationen von Ästen der Arteria hepatica oder
Lebertransplantation wurden beschrieben [29]. Im Falle einer
Bartonelleninfektion werden Antibiotika empfohlen (Doxy-
cyclin, Erythromycin, Clarithromycin, Trimethoprim, Sulfa-
methoxazol, Aminoglykoside) [30].

!!!!! Fallbericht

Wir beschreiben den Fall einer 20-jährigen adipösen Patientin,
welche aufgrund von diffusen epigastrischen Schmerzen, Übel-
keit und Meteorismus ambulant vorstellig wurde. Eine Schwan-
gerschaft wurde durch einen Beta-HCG-Test im Harn und Se-
rum ausgeschlossen. Im Bauchultraschall zeigten sich neben
einer ausgeprägten diffusen Lebersteatose multiple, echoarme,
teilweise auch echokomplexe, hyperechogene, scharf begrenzte
Leberherde ohne Halo (Abb. 1). Eine kontrastmittelunterstützte
Sonographie (CEUS) stand aus kassenverrechnungstechnischen
Gründen im niedergelassenen Bereich leider nicht zur Verfü-
gung. Daraufhin wurde eine MRT und CT der Leber veranlasst,
mit deren Hilfe eine klare diagnostische Differenzierung der
fokalen Leberherde nicht gelang. In der CT fanden sich unspe-
zifische Herde mit kräftiger Kontrastmittelaufnahme in der
arteriellen Phase (Abb. 2, 3). In der Folge wurde stationär eine
Leberbiopsie ultraschallgezielt durchgeführt. Dabei wurde die
Diagnose Peliosis hepatis (abakteriell) gestellt (Abb. 4, 5).
Lungen-Röntgen in pa, seitliche Aufnahme, eine Gastroskopie
und Koloskopie ergaben jeweils unauffällige Befunde. Eine
komplette internistische Blutuntersuchung mit Harnstatus,
Blutbild, Differenzialblutbild, BSG, Leberserie, Nierenfunk-
tionsparametern, Lipase und Amylase, TSH, CRP, gynäkologi-
schem Hormonstatus, Eisenstatus, HIV-Serologie, Antikörpern
gegen Bartonella haenselae und Bartonella quintana ergab je-
weils unauffällige Befunde (Tab. 2). Medikamentenanamnese:
Orale Kontrazeptiva seit > 5 Jahren, ansonst keine Prämedika-

Abbildung 1: Sonographisch echokomplexer, mäßig echoreicher Rundherd der Leber
im Lebersegment 2 (derselbe Herd wie in Abbildung 2 beschrieben).

Abbildung 2: CT des Oberbauchs mit Kontrastmittel: In der portalvenösen Phase
homogene Kontrastmittelanfärbung eines Pelioseherdes im Lebersegment 2. Ein
weiterer, kleiner, homogen angefärbter Herd zeigt sich am Unterrand der Leber.
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tion. Im Haus der Familie der Patientin lebt eine Katze. Weitere
Nebendiagnosen: Adipositas, BMI: 33,7, Lebersteatose und
Immunthyreopathie vom Typ Hashimoto mit euthyreoter Stoff-
wechselsituation.

Nach histologischer Diagnoseverifizierung wurde die Östro-
genmedikation abgesetzt. Es erfolgten MRT-Kontrollen nach
3 und 8 Monaten, dabei zeigte sich eine stetige Regression aller
Herde. Die fokalen Leberveränderungen waren schließlich bei
der Abschlussuntersuchung im Ultraschall (14 Monate nach
Diagnose) nicht mehr darstellbar (Abb. 6). Die Patientin war
beschwerdefrei. Die zuvor erwähnten Beschwerden klangen
nach 2-monatiger Östrogenpause vollständig ab. Ein kausaler
Zusammenhang zwischen dem Absetzen der Östrogene und dem
stetigen Abklingen der Beschwerden sowie der stetigen Regres-
sion der Leberherde liegt auf der Hand. Im weiteren Verlauf
wurde die Patientin schwanger, regelmäßige sonographische
Verlaufskontrollen während der Schwangerschaft erbrachten
keinen Hinweis auf ein erneutes Auftreten von Pelioseherden.
Wegen der Schwangerschaft (zum Zeitpunkt der Veröffentli-
chung 20. SSW) wurde auf eine erneute MRT- bzw. CT-Kon-

Tabelle 2: Serumuntersuchung der Patientin am Beginn der
Erkrankung.

Serumparameter Referenzbereich Gemessener Wert

Leukozyten 4000–11.000/µl 7300
Lymphozyten 25–40 % 33,1
Lymphozyten absolut 1,00–5,00 G/l 2,4
Monozyten 2–8 % 3,1
Granulozyten 55–70 % 63,8
Hämoglobin 11,5–16,5 g/dl 15,90
Hämatokrit 35–50 % 43,2
MCV 80–100 fl 91,3
MCH 26–34 pg 33,6
MCHC 31–36 g/dl 36,8

Plättchen 150–450/nl 274
Blutzucker 60–100 mg% 63
BSG < 10 4
C-reaktives Protein < 1,0 mg/dl 0,8
Bilirubin gesamt 0,10–1,20 mg/dl 0,45
GOT (ASAT) < 32 U/l 37

GPT (ALAT) < 35 U/l 60

Gamma-GT < 30 U/l 33
Cholinesterase 4,3–11,3 kU/l 6,9
Alkalische Phosphatase < 105 U/l 73
Kreatinin enzym. < 95 mg/dl 0,73
Harnstoff 13,0–54,0 mg/dl 18,8
Eisen 40–150 Ag/dl 92
Ferritin 12,0–200,0 ng/ml 57,4
Transferrin 200–360 mg/dl 302
Transferrinsättigung 16–45 % 21,6
Kalzium gesamt 2,00–2,70 mmol/l 2,43
Kalium 3,5–5,5 mmol/l 4,02
Chlorid 95–110 mmol/l 104
TSH basal 0,30–4,00 IU/ml 3,25
Freies T3 3,70–6,10 pmol/l 4,20
Freies T4 10–20 pmol/l 14,9
Luteinisierendes Hormon 2–80 U/l 5,8
Follikelstimulierendes Hormon 2,5–33 U/l 3,2
Progesteron 0,2–25 ng/ml 19,30
17-β-Östradiol 10–530 pg/ml 192,5
Beta-HCG gesamt < 5,0 U/l 1,2
DHEA-S 350–4300 ng/ml 1385
Bartonella-henselae-Serologie – negativ
Bartonella-quintana-Serologie – negativ
Karzinoembryonales Antigen < 3,5 mg/l negativ
Alpha-1-Fetoprotein < 10 µg/l 1,3
HIV-Serologie – negativ

Fett: Messwert außerhalb des Referenzbereichs

Abbildung 3: CT des Oberbauchs mit Kontrastmittel: In der portalvenösen Phase
homogene Kontrastmittelanfärbung eines Pelioseherdes im Lebersegment 4b.

Abbildung 4: Histologie aus Leberstanzbiopsien. Einzelne zerbrochene, zwischen 2
und 4 mm messende Leberstanzzylinder mit etwas unregelmäßiger Läppchenstruktur.
Die Hepatozyten sind verkleinert, zeigen jedoch scharfe Zellgrenzen. Die Zellkerne
sind gleichmäßig rund und ohne wesentliche Größenunterschiede. Herdförmig sieht
man eine mischtropfige Leberzellverfettung. Die nicht-verfetteten Leberzellen zeigen
ein fein granuläres Zytoplasma. Die Sinusoide sind immer wieder stark ausgeweitet.
Zum Teil sind sie abgerundet. Histologischer Schnitt mit Retikulinfärbung, 20×.
Beurteilung: Leberstanzzylinder mit einer Peliose (medikamentös-toxisch bedingt?).

Abbildung 5: Histologischer Schnitt eines Stanzzylinders des Lebersegments 2
(Hämatoxyllin-Eosin-Färbung).

Fallbericht
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Abbildung 6: Ultraschall-Abschlussbild ohne Hinweis auf fokale Leberveränderungen.

trolle verzichtet. Zumindest in 2 Studien wird ein direkter Zu-
sammenhang von Peliose und Schwangerschaft beschrieben
[31]. Obwohl wenig Literatur zur Verfügung steht, sind wir in
Anbetracht der Schwere möglicher Komplikationen der Mei-
nung, dass Frauen bis zur wissenschaftlichen Bestätigung des
Gegenteils von einer geplanten Schwangerschaft abzuraten ist.
Sollten Patientinnen dennoch vom Schwangerschaftswunsch
nicht abgehalten werden können, empfehlen wir eine schrift-
liche Aufklärung über die Risiken einer Pelioseentstehung
während der Gravidität. Mangels ausreichender Erfahrung und
Wissen über das Krankheitsbild wurde unsere Patientin leider
nicht aufgeklärt.

!!!!! Relevanz für die Praxis
Die Leberpeliose ist eine sehr seltene Erkrankung. Es lohnt
sich, über das Krankheitsbild Bescheid zu wissen, da die
Konsequenzen der Erkrankung beträchtlich sein können:
Verstärkte Blutungsneigung durch Spontanrupturen der
Pelioseherde bzw. als Folge von Punktionen. In der Literatur
sind mehrfach Todesfälle durch das Auftreten von Häma-
tomperitoneum beschrieben worden. Es existieren keine Da-
ten, ob betroffene Frauen durch eine Schwangerschaft Scha-
den erleiden könnten und ob Frauen nach einer stattgehabten
Peliose empfohlen werden soll, eine konsequente nicht-
hormonelle Kontrazeption durchzuführen. Im Zweifel sollte
von einer Schwangerschaft abgeraten werden.
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