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Dieser Beitrag beleuchtet die Wir-
kungen hiufig konsumierter psycho-
aktiver und weiterer Substanzen auf
die Leber und ihre Funktionen und
bespricht die dabei ablaufenden phy-
siologischen Prozesse.

Die aktuelle wissenschaftliche Litera-
tur zeigt, dass die meisten der be-
sprochenen psychoaktiven Substan-
zen biochemische Eigenschaften ha-
ben, welche die Leber belasten und in
Ausnahmefillen zu lebensbedrohli-
chen Zustinden fiithren konnen. In
der Regel ist ein massvoller Umgang
mit den besprochenen Substanzen
(recreational use) jedoch mit einem
vertretbaren Risiko moglich. Prob-
lematisch wird es, wenn sich ver-
schiedene schidigende Faktoren ku-
mulieren.

Personen, die regelmissigen Alkohol-
und/oder Substanzkonsum betrei-
ben, ist eine periodische Vorsorgeun-
tersuchung des Leberzustandes zu
empfehlen. Auch ein Impfschutz vor
Hepatitis A und B sowie ein Hepati-
tis-C-Test sind ratsam. Zur Verringe-
rung des Risikos moglicher Leber-
schidigungen ist das Einschalten
zwischenzeitlicher Karenzphasen des
Konsums empfehlenswert, wihrend
deren sich die Leber erholen kann.
Ausserdem sollte auf eine ausgewo-
gene Ernidhrung, ausreichende Fliis-
sigkeitszufuhr und geniigend Bewe-
gung geachtet werden.
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Einleitung

Die Leber spielt eine zentrale Rolle bei der
Umwandlung der von aussen in den
menschlichen Kérper aufgenommenen
Stoffe: Nahrungs- oder Genussmittel, Mi-
neralien, Metalle, pflanzliche und syntheti-
sche Giftstoffe und Heilmittel ebenso wie
psychotrope Substanzen.

Stoffwechselfunktionen der Leber

Physiologische Prozesse bei denen der Le-
ber eine wesentliche Rolle zukommt sind:

= Aminosduren-Stoffwechsel: Die Leber
baut das mit der Nahrung aufgenommene
tierische und pflanzliche Eiweiss ab bzw.
um und wieder zu korpereigenen chemi-
schen Verbindungen zusammen. Die dabei
beteiligten, vielfaltigen und komplexen bio-
chemischen Vorgange (z.B. Transaminie-
rung, oxidative Desaminierung, Decarboxy-
lierung) werden als Aminosauren-
Stoffwechsel bezeichnet. Aminoséduren die-
nen als Bausteine fiir die Synthese aller
Proteine (Eiweisse), welche fiir das Wachs-
tum und die Erneuerung aller Korperzellen
und die Produktion von Hormonen und
Enzymen notwendig sind.

= Ammoniak-Entgiftung: Beim Abbau von
Eiweiss entsteht das giftige Ammoniak. Die
Leber neutralisiert das Ammoniak und bil-

det es zu Harnstoff um. Der Harnstoff wird
iiber die Niere ausgeschieden.

= Glukose-Stoffwechsel: Die Leber bildet
den Einfachzucker Glukose und das Spei-
cherkohlenhydrat Glykogen aus Aminosau-
ren (Glukogenese) oder durch Abbau von
Kohlenhydraten. Der Einfachzucker Gluko-
se steht fiir die sofortige Energiegewinnung
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bereit, wahrend der Mehrfachzucker Gly-
kogen als Vorrat gespeichert wird.

= Fett-Stoffwechsel: Die Leber bildet den
Gallensaft (Cholesterol und daraus abgelei-
tete Gallensduren), der in der Gallenblase
gespeichert wird. Dies dient der Fettver-
dauung, bei welcher Nahrungsfette zu-
nachst in kleine Tropfchen zersetzt, dann
abgebaut, wieder zu korpereigenen Fetten
(Lipiden) zusammengesetzt und schliess-
lich im Fettgewebe, in Muskeln, aber auch
in der Leber selbst gespeichert werden.
Ausserdem konnen Triglyceride und Cho-
lesterin in der Leber auch aus z.B. Glukose
synthetisiert werden.

= Biotransformation: Im Rahmen dieser
Stoffwechselreaktionen werden aus der
Umwelt in den Korper aufgenommene
Fremdstoffe (Xenobiotika) in eine aus-
scheidbare, wasserlosliche Form umgewan-
delt. Dabei werden sowohl biologisch aktive
in inaktive Stoffe umgeformt (Entgiftung)
als auch umgekehrt (Giftung/Bildung von
Endotoxinen). Diese biochemischen Um-
wandlungsprozesse basieren auf der Auslo-
sung (Induktion) und Hemmung (Inhibiti-
on) von Enzymen. Enzyme haben eine rela-
tiv geringe Substratspezifitat, d.h. sie be-
wirken chemische Reaktionen mit einer
ganzen Gruppe von Substanzen bzw. inter-
agieren gleichzeitig mit unterschiedlichen
Substanzen. Der Umbau der Xenobiotika
erfolgt in verschiedenen Reaktionsschritten
bzw. Phasen (I. Funktionalisierung, II.
Konjugation, III. Transport) mit je typi-
schen chemischen Reaktionen wie Oxidati-
on (z.B. Alkohol-Dehydrogenasen, Cy-
tochrom-P450-Oxigenasen), Glucuronidie-
rung, Acetylierung, Methylierung etc. Es
treten genetische Variationen (Polymor-
phismen) und Mutationen auf, aus denen
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interindividuelle Unterschiede im Aufbau
der Enzyme und in den damit verbundenen
Prozessen resultieren.

= Weitere Leberfunktionen betreffen die
Regulation des Spurenelement- und Vita-
minstoffwechsels, den Abbau und die Aus-
scheidung des gelben Blutfarbstoffes Bili-
rubin, die Produktion der Blut-
Gerinnungsfaktoren, die Regulation des
Saure-Base-Haushalts sowie die Blutbil-
dung beim Fotus bis zum siebten Schwan-
gerschaftsmonat.

Pathologie der Leber

Leberschiadigungen (Veranderungen des
Lebergewebes) haben ein sehr breites
Spektrum des Schweregrades. Je nachdem,
ob Alkoholkonsum bei der Entstehung
hauptursachlich beteiligt ist oder nicht,
wird zwischen alkoholischen und nicht al-
koholischen Lebererkrankungen (engl.
(Non-)Alcoholic Liver Disease, (N)ALD)
unterschieden. Die beiden Formen sind
jedoch histologisch nicht zu unterscheiden.
Auch gibt es bei ALD und NALD gemein-
same pathogenetische Prozesse.!

Fettleber (Steatose, Steatosis hepatis)
Sie entsteht, wenn der Korper mehr Fette
bildet oder erhilt, als er abbauen kann.
Dann lagern sich die Fette in den Zellen der
Leber ein. In den westlichen Industrielan-
dern sind die Ursachen dafiir vor allem
Ubergewicht, Diabetes mellitus und iiber-
massiger Alkoholkonsum (mehr als 3 resp.
2 Standarddrinks/Tag fiir Manner resp.
Frauen). Auch durch Medikamente, Gifte
(z.B. Pilzgifte, psychoaktive Substanzen)
und Mangelernahrung kann sich eine Fett-
leber ausbilden. Eine besondere Form stellt
die schwangerschaftsbedingte Fettleber
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dar. In einigen Fallen bleibt die Ursache fiir
die Leberverfettung aber im Dunkeln. Eine
Fettleber verursacht meist keine Sympto-
me; manchmal macht sich ein leichtes
Druck- oder Vollegefiihl im rechten Ober-
bauch bemerkbar.

Die Fettleber ist in den westlichen Indust-
riestaaten weit verbreitet und kann als
,,Volkskrankheit“ bezeichnet werden. In
einer 2011 veroffentlichten Studie aus den
USA wurde unter 328 untersuchten Perso-
nen im Alter von 28 bis 70 Jahren (Mittel-
wert: 55 J.) bei 46% eine nicht alkoholische
Fettleber diagnostiziert. Als Risikofaktoren
wurden méannliches Geschlecht, Bluthoch-
druck und Diabetes identifiziert.2 Bei chro-
nischem Alkoholkonsum von mehr als
80g/Tag wird davon ausgegangen, dass sich
mit 80- bis 90%iger Wahrscheinlichkeit
eine Fettleber entwickelt.3 Eine solche ist
reversibel und kann durch zwei- bis vierwo-
chige Alkoholabstinenz abheilen. Die atio-
logische Unterscheidung in alkoholi-
sche/nicht alkoholische Ursache wird als
wichtig erachtet, da alkoholische Fettleber
eine schlechtere Prognose habe.4

Leberentziindung (Hepatitis)

Aus einer Fettleber kann sich eine Entziin-
dung der Leber (Hepatitis) entwickeln. Ei-
ne Leberentziindung kann aber auch auf-
grund einer anderen Ursache, z.B. einer
Virusinfektion, hinzukommen. Eine ent-
zlindliche Fettleber wird Steatohepatitis
genannt. Der Schweregrad kann von einer
leichten, asymptomatischen Funktionssto-
rung bis zu akutem Leberversagen reichen.
In der bereits erwahnten amerikanischen
Studie betrug die Pravalenz der Steatohepa-
titis insgesamt 12%. Von den Patienten mit
Fettleber hatten 30% zusatzlich auch eine
Leberentziindung.
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In Danemark (ca. 5.4 Mio. Einwohner)
wurden in einer Register-basierten Studie
alle hospitalisierten Fille von alkoholischer
Fettleber und Leberentziindung der Jahre
1997 bis 2008 ermittelt. Sie beliefen sich
auf insgesamt 136 Personen mit reiner al-
koholischer Fettleber und 58 Personen mit
einer alkoholischen Steatohepatitis (ASH).
Fiir die Patienten mit alkoholischer Fettle-
ber wurde ein 5-Jahres-Risiko fir die Ent-
wicklung einer Leber-Zirrhose von 7% be-
rechnet, fiir die Gruppe mit ASH ein Risiko
von 16%.5

Leberfibrose (Lebervernarbung)

Als Leberfibrose werden Umbauvorginge in
der Leber bezeichnet, bei der zunehmend
Lebergewebe durch Bindegewebe ersetzt
wird. Ausgangspunkt ist die Umwandlung
von Fett- und Leberzellen in Kollagen-
synthetisierende Zellen. Dadurch kommt es
zu einer vermehrten Kollagenbildung bei
einem gleichzeitig verminderten Abbau von
Kollagenfasern. Durch eine solche verstark-
te Fibrosierung und eine verminderte Syn-
these gegensitzlich wirkender Enzyme ent-
steht eine zunehmende Architekturstorung
des Lebergewebes.

Eine Leberfibrose kann das Resultat einer
Vielzahl chronischer Erkrankungszustande
der Leber sein. Haufige Ursachen sind un-
ter anderem chronische Virushepatitis, al-
kohol- oder nicht alkoholbedingte Fettle-
ber, chronische Einwirkung giftiger Sub-
stanzen auf die Leber, Leberstauung (z.B.
bei Rechtsherzinsuffizienz) oder langer an-
dauernder Gallenstau. Hoheres Alter, hohe-
res Gewicht (BMI), weibliches Geschlecht,
Eiseniiberschuss und erhohter Blutzucker-
spiegel wurden ebenfalls als unabhangige
Risikofaktoren fiir die Entwicklung einer
Fibrose identifiziert.¢
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Leberzirrhose (Schrumpfleber)

Bei der Zirrhose kommt es in Folge einer
entziindlichen Fibrose zu einer Zerstorung
der Lappchen- und Gefissarchitektur der
Leber. Sie stellt das Endstadium der oben
beschriebenen Lebervernarbung dar. Es
wird zwischen kompensierter (d.h. mit
noch erhaltener Funktion) und dekompen-
sierter Leberzirrhose unterschieden, wobei
letztere durch Leberinsuffizienz und Pfort-
ader-Bluthochdruck bei reduzierter Durch-
blutung der Leber gekennzeichnet ist. Die
Inzidenz in westlichen Industrielandern
betragt ca. 250 Fille pro 100°000 Einwoh-
ner und Jahr. Es erkranken etwa doppelt so
viele Manner wie Frauen. Als ursachlich gilt
Alkoholabusus in ca. 60% der Fille, virale
Hepatitiden bei 30% und in 10% andere
Ursachen.” Fiir Personen mit einer Leber-
zirrhose wurde eine 12-fach erhohte stan-
dardisierte Mortalitatsrate gefunden, bezo-
gen auf alle Todesursachen.8

Leberkrebs

Unter dem Begriff Leberkrebs werden die
bosartigen Tumoren (Wucherungen) der
Leber zusammengefasst. Dabei wird zwi-
schen dem Leberzellkarzinom und dem
Gallengangkarzinom unterschieden. Leber-
krebs ist selten, tritt jedoch bei bestimmten
Vorerkrankungen (alkoholische Leber-
schrumpfung, chronische Leberentziin-
dung) haufiger auf. Den Grossteil der bos-
artigen Neubildungen der Leber stellen
aber sekundare Lebermetastasen von Ma-
lignomen anderer Organe dar.

Komplikationen

Ausgehend von einer schweren Leberscha-
digung konnen andere Organe gravierend,
unter Umstanden lebensbedrohlich, beein-
trachtigt werden, beispielsweise das Gehirn
(hepatische Enzephalopathie), Blut, Gefas-
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se und Kreislauf (Varizen, Thrombosen),
Knochen (Osteoporose) sowie Nieren.

Der Einfluss psychotroper Sub-
stanzen sowie von Medikamen-
ten und Umweltgiften

Die folgende Literaturzusammenfassung
beleuchtet den Zusammenhang von Leber-
schadigungen mit haufig konsumierten
psychoaktiven Substanzen und weiteren
Stoffen und die dabei beteiligten physiolo-
gischen Prozesse.

Alkohol

Laut neueren Untersuchungen trinken in
der Schweiz ca. 15% der iiber 15-Jdhrigen
(ca. 1 Million Personen) Alkohol in einer
auf lange Sicht schiadlichen Form (inkl.
»Schiaden” fir die Gesellschaft). Dabei ist
auch die Schadlichkeit grosser Mengen von
Alkohol fiir die Leber von Relevanz. So
machten beispielsweise im Australien der
1990er-Jahre alkoholische Leberzirrhosen
ca. die Hilfte aller Lebererkrankungen
aus.? Es konnten 42% der alkoholbedingten
Todesfille auf chronische Erkrankungen im
Zusammenhang mit Alkoholkonsum (z.B.
Zirrhose, Abhingigkeit) und 28% auf akute
Ereignisse (z.B. Verkehrsunfille) zuriickge-
fiihrt werden. Bei 30% spielten chronische
und akute Ursachen gleichzeitig eine Rol-
le.’o Schitzungen gehen davon aus, dass
sich die jahrliche Leberzirrhosen-Rate in
einer Bevolkerung je 1 Liter Pro-Kopf-
Alkoholkonsum bei Mannern um 14% und
bei Frauen um 8% erhoht.n
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Auch die iiber die Lebenszeit kumulierte
konsumierte Alkoholmenge ist stark mit
alkoholbedingten Leberschadigungen asso-
ziiert. Gemass den Resultaten einer Meta-
Analyse scheint auch moderater Alkohol-
konsum (25g/Tag) signifikant mit dem Zir-
rhose-Risiko verkniipft. Das relative Risiko
steigt dosisabhingig: mit 50g/Tag ist es ca.
doppelt, mit 100g/Tag flinfmal so hoch.*2
Neben der Alkoholmenge spielt auch die
Art des alkoholischen Getranks eine Rolle.
Reine Rotweintrinkende weisen ein tieferes
Risiko auf als Konsumenten unterschiedli-
cher alkoholischer Getrianke.'s In einer
grossen, prospektiven, bevolkerungsbasier-
ten 12-jahrigen Follow-up-Studie wurde
eine jahrliche Inzidenzrate der alkoholbe-
dingten Leberzirrhose von 0.2% fiir Man-
ner und 0.3% fiir Frauen gefunden. Der
Grenzwert fiir schiadlichen Alkoholkonsum
lag fiir Frauen bei 7-13 Standarddrinks pro
Woche und bei 14-27 Standarddrinks pro
Woche fiir Manner. 4

90% des eingenommenen Alkohols wird in
der Leber iiber oxidative und nicht-
oxidative Pfade verstoffwechselt (metaboli-
siert). Dem lebertoxischen Alkohol-
Abbauprodukt Acetaldehyd wird eine
Schliisselrolle bei der Entstehung alkohol-
bedingter Leberschadigungen zuerkannt.

Im Unterschied zu anderen Substanzen
wird Ethanol (reiner Alkohol) dem Korper
in grossen absoluten Mengen zugefiihrt,
was mit einer entsprechend hohen korper-
lichen Gesamtbelastung verbunden ist.
Ausserdem ist Ethanol reich an ,leeren”
Kalorien (7.1 kcal/g) und tibertrifft den
Energiegehalt von Kohlenhydraten oder
Proteinen. Es wird geschatzt, dass bei Al-
koholabhéngigen durchschnittlich die Half-
te der Energiezufuhr durch Ethanol erfolgt.
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Dies begilinstigt eine Mangelernahrung, da
andere Nahrung ersetzt wird und unter
Umstanden notwendige Nahrstoffe, Vita-
mine und Spurenelemente dem Organis-
mus nicht in ausreichender Menge zuge-
fiihrt werden. Mangelerndahrung wird aus-
serdem durch sekundiare Mechanismen
verursacht (z.B. Bauchspeicheldriisen-
Insuffizienz, beeintrachtigter Leber-
Metabolismus), die ihrerseits wiederum zu
Leberschiadigungen fithren konnen.s

< 1 >
l Direkte Toxizitat I
«leere» Kalorien

i g

schlechte Verdauung

Mangelerniihrung schlechte Absorption

Verminderte
Nutzung

Funktionelle Beeintrichtigung ‘

< >
< >

Cannabis

Cannabis ist die am haufigsten konsumierte
illegale psychoaktive Substanz. Es wird ge-
schatzt, dass 2012 ca. 6% (Méanner: 9%,
Frauen 4%) der Schweizer Bevolkerung
mindestens einmal im Jahr Cannabis kon-
sumiert haben.® Ca. 1% konsumiert (fast)
taglich. Der Konsum ist in jliingeren Alters-
gruppen weiter verbreitet.'7

Cannabis enthilt verschiedene Wirkstoffe,
sogenannte Cannabinoide. Diese wirken
iiber das korpereigene Endocannabinoid-
system, dessen vielfiltige Funktionen erst
nach und nach entdeckt werden. CB2-
Cannabinoidrezeptoren sind insbesondere
in den Leber- und in den Immunzellen vor-
handen. Am besten untersucht ist das Tet-
rahydrocannabinol (THC), das fiir die
Rauschwirkung wesentlich ist und das
Cannabidol (CBD), welches nur schwach
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psychoaktiv ist, jedoch entkrampfende,
entziindungshemmende, angstlésende und
weitere pharmakologische Effekte hat. CBD
wirkt den psychischen Effekten des THC
entgegen. Das Mischverhaltnis der Can-
nabinoide im Cannabis kann sehr unter-
schiedlich sein und ist abhangig von Sorte,
Anbaubedingungen, Verarbeitung und La-
gerung der Pflanze.

Eine Schadigung der Leber wird in der Re-
gel nicht zu den grossten Gesundheitsrisi-
ken des Cannabiskonsums gezahlt.7 In der
wissenschaftlichen Literatur finden sich
jedoch widerspriichliche Ergebnisse. Einer-
seits wurden in praklinischen Studien Be-
funde gemacht, die auf eine Beteiligung des
Endocannabinoidsystems an den pathoge-
netischen molekularbiologischen Mecha-
nismen von Leberschadigungen hindeu-
ten.'2 18 Auch in einer klinischen Quer-
schnittsuntersuchung von 315 HCV-
infizierten Personen wurde in der Gruppe
der taglichen Cannabiskonsumenten ein
hoherer Anteil mit fortgeschrittener Fettle-
ber (Steatosis) festgestellt als bei den Gele-
genheitskonsumenten und bei Nichtkon-
sumenten.!® In einer retrospektiven Kohor-
tenstudie von Personen mit schwerer Le-
berschadigung (Transplantationskandida-
ten) wurde dagegen kein negativer Einfluss
des Cannabiskonsums auf das Mortalitats-
risiko gefunden.2° Auch eine neue, prospek-
tive Studie von 690 HIV/HCV-koinfizierten
Personen ohne relevante Leberschadigung
bei Einschluss (40% mit taglichem Can-
nabiskonsum) fand keine Evidenz dafiir,
dass Cannabiskonsum die Entwicklung ei-
ner Fibrose oder Zirrhose beschleunigt.2
Andere Autoren haben gar protektive Effek-
te beschrieben.9
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Kokain

Wie im Vorjahr haben auch 2012 ca. 0.4%
der Schweizerischen Bevolkerung mindes-
tens einmal Kokain konsumiert (Manner
0.5%, Frauen 0.3%).16 Aus zahlreichen Stu-
dien ist bekannt, dass Kokain irreversible
strukturelle Veranderungen von Gehirn,
Herz, Lunge und anderer Organe wie Leber
und Nieren verursachen kann. Kokain kann
zur Verengung der Herzkranzgefisse,
atherosklerotischen Phanomenen und
Thrombusbildung fiihren.

An der Entstehung dieser Schaden sind
viele Mechanismen beteiligt. Die meisten
der direkten toxischen Effekte werden
durch oxidativen Stress und mitochondriale
Dysfunktion beim Stoffwechsel von Norad-
renalin oder bei der Metabolisierung von
Norkokain vermittelt, so auch Kokain-
induzierte Leberschadigungen.2* 23 Im oxi-
dativen Metabolismus von Kokain werden
fiir den Korper schadliche Formen des Sau-
erstoffs (reaktive Sauerstoffspezies, ROS)
wie Wasserstoffperoxid und Stickstoff-
Radikale gebildet, die vermutlich ursach-
lich sind fiir Kokain-assoziierte Leberscha-
digungen.24

Bei Mausen konnten nach hochdosierten
Kokain-Injektionen in den Magen (10—
60mg/kg) Leberschiadigungen nachgewie-
sen werden, ohne dass gleichzeitig Herz-
schiden auftraten.2s In einer klinischen
Kohorte von 39 Patienten mit einer akuten
Kokainiiberdosis und Rhabdomyolyse (Auf-
losung der quergestreiften Muskelfasern)
wurde in 16 Fillen (41%) Anzeichen fir
eine schwere Leberschadigung (ALT > 400
U/I) gefunden, in 7 Fillen (18%) fiir eine
leichtere (ALT 36 — 399 U/I) und in 16 Fal-
len (41%) keine Anzeichen. Die Autoren
folgerten, dass eine Kokainintoxikation mit
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einer Leberschadigung einhergehen kann,
diese jedoch wahrscheinlich multifaktoriell
bedingt ist.26

In einer prospektiven Studie wurden 738
HCV-positive Personen iiber einen Zeit-
raum von 15 Jahren und bis 54 Jahre nach
der vermutlichen Ansteckung beobachtet,
wobei intranasaler Kokainkonsum (n=79)
als unabhéngiger Risikofaktor fiir den Er-
werb von HCV gefunden wurde.?” Das bei
nicht-steriler Applikation bestehende Risi-
ko einer Ubertragung viraler Hepatitiden
diirfte als grosseres Problem einzustufen
sein, als die direkte Hepatotoxizitat von
Kokain.

MDMA (Ecstasy) und Amphetamin-
derivate

In Europa ist Ecstasy heutzutage die am
zweithaufigsten konsumierte illegale Sub-
stanz nach Cannabis.28 Relevante Intoxika-
tionen mit Ecstasy und entsprechende in-
ternistische Komplikationen treten jedoch
vergleichsweise selten auf.29-32 Fiir die USA
wird jahrlich mit einem Todesfall durch
Ecstasy pro 1.5 Mio. Personen gerechnet.33
Von 342 Patienten der King’s Liver Unit in
London (1993-1994) wurden lediglich zwei
(0.6%) wegen Ecstasy-Konsums behan-
delt;22 in einem spanischen hepatologi-
schen Zentrum (1994-1996) fiinf von 62
(8.1%).57 Allerdings ist Ecstasy-Konsum bei
Patienten unter 25 Jahren der zweithau-
figste Grund fiir Leberkomplikatio-
nensc4245  welche im Einzelfall letal ausge-
hen oder eine Transplantation erfordern
konnen.34 35 Ecstasy besteht hauptsichlich
aus 3,4-Methylendioxy-N-
Methylamphetamin (MDMA).34 Damit ge-
hort es zur Substanzgruppe der Ampheta-
mine, welche wiederum den korpereigenen
Katecholaminen (Dopamin, Noradrenalin

Arud Forschung Nr. 14

Seite 9

und Adrenalin) sehr dhnlich sind.3¢ MDMA
bewirkt in erster Linie eine Erhohung der
freien Konzentration von Serotonin, aber
auch von Dopamin und Noradrenalin3t-38
Zu den haufigsten akuten Nebenwirkungen
und internistischen Komplikationen von
MDMA zihlen das Serotonin-Syndrom,
Hyperthermie (Uberhitzung), Dehydration
(Austrocknung), Rhabdomyolyse (Faserzer-
fall quergestreifter Muskulatur), dissemi-
nierte intravasale Gerinnung (DIC, Blutge-
rinnungsstorung), Herzrhythmusstérungen
sowie Hirn-, Nieren- und Leberschiaden.29
34,3943 Todesfalle, welche auf den Konsum
von Ecstasy zuriickgefiihrt werden, lassen
sich gehduft mit einer Trias aus Hyper-
thermie, Rhabdomyolyse und DIC in Ver-
bindung bringen.35 38 Verschiedene Fallbe-
richte und Kohortenstudien zeigen aber
auch (potenziell) letale Ausgidnge hepatoto-
xischer Komplikationen von MDMA-
Konsum folgender zwei Typen: Schwere
Leberschdden im Zusammenhang mit Hy-
perthermie direkt nach dem Konsum einer-
seits und andererseits Falle akuter cho-
lestatischer Hepatitis, welche nach einer
Latenzperiode von Tagen bis Wochen auf-
tritt und nicht auf Hyperthermie zuriickzu-
fiihren ist.39- 41 43,44 Das Spektrum der
MDMA-Hepatotoxizitit im Allgemeinen
reicht von leichtgradigen Hepatitiden mit
spontaner Remission bis zu fulminantem
Leberversagen.2% 3t Andere Amphetamine
konnen bei Uberdosierung dhnliche Muster
von Leberschaden verursachen.4s Die He-
patotoxizitit von MDMA hingegen ist un-
abhangig von Dosis und Konsumhaufigkeit
29,31, 44,46 und damit wahrscheinlich idio-
synkratischer Natur (angeborene oder er-
worbene Uberempfindlichkeit) und/oder
situationsinduziert (Hitze, agitiertes Tan-
zen, Interaktionen mit anderen Substan-
zen). 39,43
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Die Wirkmechanismen der Hepatotoxizitat
von Ecstasy sind allerdings nicht genau
bekannt.4% 47 Prospektive Studien iiber die
hepatotoxischen Mechanismen von Ecstasy
und seiner Pharmakokinetik beim Men-
schen liegen nicht vor. Neueste For-
schungsarbeiten im Tierversuch und an-
hand von In-vitro-Untersuchungen disku-
tieren hauptsachlich zwei mogliche Muster
des Pathomechanismus: Zelltod als Folge
von (1) toxischen Effekten von MDMA und
seinen Abbauprodukten oder (2) Hyper-
thermie.3 40, 46

(1) Am Abbau von MDMA und an der Neut-
ralisierung seiner Metaboliten sind die Zy-
tochrom-P450-Isoenzyme CYP2D6 und
CYP3A4, das hepatische Glutathion (GSH)
und das Enzym Katechol-O-Methyltransfe-
rase (COMT) beteiligt. Sind diese nicht o-
der nur beschrankt verfiigbar, kommt es
auf der Zellebene zu verschiedenen bio-
chemischen Veranderungen, welche den
Zelltod und schliesslich schwere Leber-
schaden verursachen konnen. Dies ist der
Fall, wenn der Vorrat an GSH erschopft
ist3” und/oder CYP2D6 durch MDMA ge-
hemmt wird, wodurch sich der Stoffwech-
selprozess auf Phase II der Biotransforma-
tion und damit auf das COMT verlagert.47: 48
Zusatzlich verscharft wird die Situation,
wenn auch noch andere (Gift-)Stoffe abge-
baut werden miissen, welche in vielen Fil-
len ebenfalls iiber diese Enzyme metaboli-
siert werden.

(2) Hyperthermie in Folge von Ecstasy-
Konsum verursacht Leberschiden dhnlich
eines Hitzschlags.35 43 Normalerweise rea-
giert die Leber auf Uberhitzung mit Hitze-
schockproteinen, welche die Toleranz der
Leberzellen gegeniiber thermalem Stress
erhohen. Unter dem Einfluss von MDMA
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versagt dieser Schutzmechanismus49, und
es kommt aufgrund einer Dysfunktion der
hepatischen Mitochondrien zur Lipidper-
oxidation.3* Zusitzlich dazu kann eine Hy-
perthermie auch die Erschopfung der GSH-
Reserven beschleunigen und steigert so das
Risiko, dass die Leber verstarkt toxischen
MDMA-Abbauprodukten ausgesetzt wird.s°

Schliesslich spielen auch immunologische
Mechanismen eine Rolle bei Ecstasy-
induzierten Leberschidden.3s Forschungsar-
beiten tiber die Wirkung von Ecstasy auf
das Immunsystem von Tieren und Men-
schen belegen einen suppressiven Effekt
von MDMA sowohl auf das immanente als
auch das adaptive Immunsystem.37-46 Im
korpereigenen Abwehrsystem fungiert
MDMA also als chemischer Stressors” und
kann damit potenziell zu einer grosseren
Anfalligkeit gegeniiber hepatischen Infekti-
onskrankheiten wie Hepatits A, B oder C
fiihren.4¢ Ebenfalls als potenziell hepatoto-
xisch eingestuft werden Verunreinigungen
und andere Zusitze von Ecstasy-
Tabletten.29, 38, 40

Heroin und andere Opioide

0.9% der Schweizer Wohnbevolkerung ab
15 Jahren haben schon einmal in ihrem
Leben Heroin konsumiert (Méanner: 1.6%;
Frauen: 0.3%).1¢ Fir den Kanton Ziirich
wurde die Pravalenz der regelmassig Hero-
inkonsumierenden zu Beginn des 21. Jahr-
hunderts, bei abnehmendem Trend, auf
rund 7500 Personen (ca. 0.6% der Bevol-
kerung iiber 15 Jahre) geschatzt.5' Rund die
Hilfte davon stehen an einem durch-
schnittlichen Kalendertag in einer opioid-
gestiitzten Behandlung (mit Methadon,
Buprenorphin, Morphin oder verschriebe-
nem Heroin). Der Metabolismus geschieht
iiberwiegend in der Leber. Heroin wird
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rasch zu Morphin abgebaut, das wiederum
in Morphin-3-Glucuronid, einen inaktiven
Metaboliten und Morphin-6-Glucuronid,
einen potenten p-Opioid-Rezeptor-
Agonisten, umgewandelt wird.52 53

Uber Leberschidigungen durch Opioide
wurde wenig publiziert. Im Tierversuch
zeigten Mause nach Verabreichung von
Heroin eine erhohte Produktion reaktiver
Sauerstoffspezies in den weissen Blutkor-
perchen und eine Erh6hung des oxidativen
Schadens von Proteinen und Lipiden in
Gehirn und Leber.54 Ein Vergleich von Bi-
opsien von 19 Heroinabhéangigen und 13
ehemaligen Heroinkonsumenten mit den-
jenigen aus einer Gruppe von Nicht-
Konsumierenden zeigte in beiden Heroin-
Gruppen morphologische Leberverande-
rungen. Die Autoren vermuteten daraufhin,
dass Heroin fiir eine frithe und progressive
zentrolobuldre Leberfibrose verantwortlich
sein konnte. Es waren jedoch keine Hepati-
tis-C-Marker verfiigbar.55

In einer explorativen Untersuchung
(n=152, 18% HCV+) wurde keine Evidenz
fiir eine Hepatoxizitidt von Buprenorphin
gefunden.5¢ Andererseits wurde ein Fall
beschrieben, der darauf schliessen lisst,
dass Buprenorphin bei anfilligen Personen
auch in therapeutischen Dosen Leber-und
Nierenversagen auslosen kann, moglicher-
weise durch direkte mitochondriale Toxizi-
tat.s”

Verschiedene epidemiologische Studien
zeigten iibereinstimmend, dass Leberscha-
digungen unter Heroinabhéngigen, unab-
hingig von deren Verursachung, ein haufi-
ges Problem sind. Eine prospektive Ver-
laufsstudie folgte einer Kohorte von 581
mannlichen Heroinabhangigen in Kalifor-
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nien iiber mehr als 33 Jahre. Im neuesten
Follow-up (1996/97) waren 282 Patienten
(48,5%) verstorben. Es wurden die potenzi-
ell verlorenen Lebensjahre vor dem 65 Al-
tersjahr berechnet. Im Durchschnitt verlo-
ren Heroinabhingige in dieser Kohorte 18,3
(SD = 10.7) der potenziellen Lebensjahre
vor 65. Von den insgesamt potenziell verlo-
renen Lebensjahren entfielen 22,3% auf
Uberdosis Heroin, 14,0% auf chronische
Lebererkrankungen und 10,2% auf Unfal-
le.s8

Ein durchschnittlich 22-jahriges Follow-up
einer australischen Kohorte von 2°489 Per-
sonen, die in den 1980er-Jahren eine Me-
thadonbehandlung begannen, ergab in 17%
der Todesfille eine leberbedingte Ursache,
am haufigsten virale Hepatitis. Die Ge-
samtsterblichkeit fiir alle Leber-Ursachen
betrug 1,4 Todesfille je 1000 Personenjah-
re, 14,5-mal mehr als in der Allgemeinbe-
volkerung. Die standardisierte Mortalitits-
rate (SMR) von Frauen (27,9) war hoher als
diejenige der Manner (14,5). Die leberbe-
dingte Sterblichkeit erhohte sich im Laufe
der Zeit kontinuierlich und entwickelte sich
bis zum Ende des Follow-up zur haufigsten
Todesursache.59

Wihrend die direkten hepatotoxischen Ef-
fekte von Heroin und anderen Opioiden als
relativ gering einzuschitzen sind, ist insbe-
sondere bei nicht-steriler Injektion ein in-
direkter Effekt problematisch, namlich das
Risiko fiir eine Infektion mit durch Blut
iibertragenen leberschidigenden Krank-
heitserregern (Hepatitiden, HIV).

Paracetamol und Medikamente
Paracetamol (auch Acetaminophen) ist un-
ter den Handelsnamen Acetalgin®,
Dafalgan®, Panadol®, Tylenol® etc. als re-
zeptfreies Schmerzmittel mit leicht entziin-
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dungshemmender Wirkung frei erhaltlich.
Ausserdem ist es Bestandteil verschiedener
Grippe-Medikamente. Seine Nutzung im
Rahmen der Selbstmedikation ist deshalb
weit verbreitet.

Paracetamol wird in der Leber metaboli-
siert und ist hepatotoxisch. Die Hepatotoxi-
zitat steht in direkter Abhangigkeit zur
Plasmakonzentration. Wahrend der Einsatz
in den empfohlenen Dosierungen (1000 mg
pro Einzeldosis und bis zu 4.000 mg pro
Tag fiir Erwachsene), im Allgemeinen si-
cher ist, kann bereits eine kleine Uberdosis
todlich sein. Die Grenze zwischen therapeu-
tischer und tédlicher Dosis ist dabei relativ
rasch iiberschritten — bereits eine Einnah-
me von 25 Prozent iiber der maximalen
Tagesdosis kann Leberschaden verursa-
chen, wenn sie iiber mehrere Tage erfolgt.®°
Eine Uberdosierung von Paracetamol kann
potenziell todliches akutes Leberversagen
verursachen. Gefahrdet sind insbesondere
Kinder und Personen mit vorgeschidigter
Leber. Chronischer Alkoholmissbrauch er-
hoht das Risiko. Paracetamol moduliert
auch das Endocannabinoid-System.6!

Paracetamol-Toxizitat ist die fithrende Ur-
sache fiir akutes Leberversagen in der west-
lichen Welt. 6265 In den USA kommt es
jahrlich zu ca. 78°000 Notaufnahmen und
mehr als 150 Todesfillen infolge einer Pa-
racetamol-Uberdosis. ¢

Erstaunlich ist die unterschiedliche mediale
Berichterstattung von Todesfallen im Zu-
sammenhang mit Medikamenten und sol-
chen aufgrund von illegalen Substanzen.
Forsyth verglich die offiziellen Statistiken
iiber Drogentote in Schottland in den
1990er-Jahren mit der entsprechenden
Berichterstattung in den schottischen Zei-
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tungen. Seine Ergebnisse zeigten, dass ein
grosser Anteil der Todesfille durch Drogen
in der Presse gemeldet wurde, wahrend
Todesfille durch Medikamente stark unter-
reprasentiert waren. Zum Beispiel war iliber
26 von 28 Todesfillen berichtet worden, in
denen MDMA (Ecstasy) einen moglichen
Beitrag am Tod hatte. Im Gegensatz dazu
erschienen nur einer von 256 durch Aspirin
verursachten Todesfillen und 1/50 der To-
desfalle durch Paracetamol in den Medi-
en.s”

Auch in der Schweiz machten 2011 Medi-
kamente den grossten Anteil der beim toxi-
kologischen Zentrum bekannt gewordenen
schweren Vergiftungen aus. Von insgesamt
35°000 gemeldeten Vergiftungen waren
drei Viertel auf Medikamente (v.a. Analge-
tika), Haushaltsprodukte oder Pflanzen
zuriickzufiihren. Von den schweren Fillen
wurden 77% durch Medikamente und 12%
durch Genussmittel oder psychoaktive Sub-
stanzen verursacht. Acht von elf Todesfal-
len gingen auf das Konto von Medikamen-
ten, die restlichen drei auf dasjenige tech-
nisch-gewerblicher Chemikalien. Von acht
Todesfallen durch Medikamentenvergif-
tung erfolgten sechs in suizidaler Absicht.®8

Pilz- und andere Umweltgifte

Es gibt eine Vielzahl weiterer Substanzen,
die ein potenziell todliches Leberversagen
auslosen konnen. Neben Pilzgiften wie z.B.
dasjenige des Knollenblatterpilzes (Amato-
xin)® oder der Schimmelpilz-Gattung As-
pergillus (Aflatoxin)7° sind z.B. Stoffe auf
Erdolbasis (Petrochemikalien wie Benzin
oder Plastik)7+-73 sowie Pestizide7+ 75 zu
nennen. Ausser einer direkten Exposition,
z.B. bei der Herstellung oder Anwendung
solcher Produkte, ziahlen auch Riickstinde
in der Nahrung zu den moglichen Ursachen
fiir Leberschadigungen.
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Hdaufigkeit der Vergiftungen bei Menschen
in der Schweiz im Jahre 20118

Noxengruppe Anzahl (%)
Medikamente 10°092(35.5)
Haushaltsprodukte 7501 (26.4)
Pflanzen 2907 (10.2)
g?ggﬁﬁ(;he/ gewerbliche 1705 (6.0)
Korperpflege und Kosme- 1’585 (5.6)
tika

th;E}r{gngsmlttel und Ge 1133 (4.0)
Genussmittel, Drogen und

Alkohol 999 (3.5)
Produkte Landwirt-

schaft/Gartenbau 714 (2:5)
Pilze 455 (1.6)
(Gift-)Tiere 374 (1.3)
Tierarzneimittel 100 (0.4)
Andere oder unbekannte 841 (3.0)

Protektive Substanzen und
Nahrungserginzungsmittel

Im Folgenden werden einige Moglichkeiten
der primaren und sekundaren Pravention
von Leberschiadigungen besprochen, die
teilweise auch von therapeutischer Bedeu-
tung sind. Die Frage lautet ,,Was tut der
Leber gut?“

Erndhrung

Die Erndhrung und das Korpergewicht (s.
oben, Fettleber) spielen eine wichtige Rolle
zur Verhiitung und im Umgang mit einer
Lebererkrankung. Eine ausgewogene Er-
nahrung besteht im richtigen Mischver-
haltnis aus Kohlenhydraten, Eiweissen,
Fetten, Vitaminen und Mineralstoffen. Als
ideal empfohlen wird eine Relation von
50% Kohlenhydraten, 30% Fetten und 20%
Eiweissen. Die tigliche Fettmenge sollte
zwischen 55 bis 70 Gramm liegen, was etwa
der Hilfte entspricht, die in Deutschland
durchschnittlich zu sich genommen wird.7®
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Kaffee

Neueste Forschungsarbeiten attestieren
dem Genussmittel einen deutlichen leber-
schiitzenden Effekt. Eine kiirzlich aktuali-
sierte Metaanalyse von Bravi et al. syntheti-
siert die Resultate von acht Kohorten- und
acht Fall-Kontrollstudien und kommt zum
Schluss, dass Kaffeetrinker im Vergleich zu
Nicht-Trinkern ein um 40% geringeres Ri-
siko fiir ein Leberzellkarzinom, Viel-
Trinker gar ein um 50% reduziertes Risiko
haben.7778 Diese Beurteilung basiert auf der
Beobachtung einer klaren, inversen Bezie-
hung zwischen der tiglich konsumierten
Kaffeemenge und der Blutkonzentration
der Serumtransaminasen (Leberenzyme) y-
Glutamyltransferase (GGT), Alanin-
Aminotransferase (ALT) und Aspertat-
Aminotransferase (AST).79- 82 Derselbe um-
gekehrte Zusammenhang wurde auch fiir
die taglich konsumierte Kaffeemenge und
das Auftreten resp. Fortschreiten verschie-
dener Lebererkrankungen (Fettleber, Fib-
rose, Zirrhose, und Karzinome) festge-
stellt.83 84 858086 82 Besonders ausgepragt ist
dieser Effekt bei Personen mit bereits ge-
schadigter Leber und erhohtem Risiko, z.B.
solche mit chronischer HBV- oder HCV-
Infektionen oder mit schadlichem Alkohol-
konsum.”8 8788 Auch wurde gezeigt, dass
hohe Dosen Kaffee (mehr als drei Tassen
pro Tag) das Ansprechen auf die retrovirale
Hepatitis-C-Therapie mit Peginterferon
und Ribavirin verbessern.s9

Vitamine und Spurenelemente

Die Leber speichert Eisen sowie die Vita-
mine A, D, E, Kund B12.76 Verschiedene
Forschungsarbeiten haben aufgezeigt, dass
Leberschiadigungen mit einem Vitamin-
mangel einhergehen 5 9 und die Vitamine
A, E und C leberprotektiv wirken konnen.o*
92 Ein Uberschuss gewisser Elemente, z.B.
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von Eisen oder Kupfer, kann aber auch zu
Problemen fiihren. Da gleichzeitig unter-
schiedliche Effekte ausgelost werden — z.B.
unterstiitzt Vitamin C das Immunsystem,
fordert jedoch auch die Aufnahme von Ei-
sen’® — kann eine ambivalente Situation
entstehen mit positiven oder negativen Fol-
gen, je nach der aktuellen korperlichen Ver-
fassung des Individuums. Gemaéss einer
prospektiven chinesischen Studie mit
132‘837 Personen konnte es ausserdem eine
Rolle spielen, ob diese Stoffe synthetischer
oder natiirlicher Herkunft sind: So fiihrte
die Einnahme von synthetischem Vitamin C
und synthetischen Multivitamin-
Praparaten unter Menschen mit selbstbe-
richteter Leberschadigung oder erblicher
Vorbelastung zu einem erhéhten Leber-
krebs-Risiko. Mit der natiirlichen Nahrung
aufgenommenes Vitamin C und andere Vi-
tamine hingegen zeigten keinen Effekt. Je-
doch verringerten sowohl synthetisches als
auch natiirliches Vitamin E das Risiko fiir
Leberkrebs.92 Andererseits kann ein leicht
erhohtes Herzinfarkt-Risiko im Zusam-
menhang mit Vitamin E nicht ausgeschlos-
sen werden.”® Synthetische Vitamine und
Multivitamin-Praparate als Nahrungser-
ganzungsmittel sollten daher mit Zuriick-
haltung eingesetzt und mit einem Arzt oder
Apotheker abgesprochen werden.

Silymarin

Aus den Samen der Mariendistel (Silybum
marianum) wird eines der bekanntesten
und potentesten Leberschutzmittel gewon-
nen — Silymarin.?3 Silymarin ist ein Sub-
stanzgemisch und besteht aus den Deriva-
ten Silibinin, Isosilibinin, Silicristin und
Silidianin.?4 Von diesen Flavonoiden resp.
Polyphenolen ist das wasserlosliche Sili-
binin die wichtigste und aktivste Kompo-
nente.% 9 Die leberprotektive Wirkung von
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Silymarin basiert auf drei grundlegenden
Mechanismen: Erstens wirkt es antagonis-
tisch gegeniiber zahlreichen Lebertoxinen
und hemmt diese am Eintritt in die Leber-
zellen.95 96 Zweitens schiitzt es als Antioxi-
dans (Radikalfanger) die Zellmembranen
vor Angriffen freier Radikale, die bei der
Verstoffwechselung verschiedenster Sub-
stanzen als schadigende reaktive Metaboli-
ten entstehen.%4 Drittens stimuliert es die
Aktivitat der nukleoldren Polymerase A mit
der Konsequenz einer gesteigerten riboso-
malen Proteinsynthese und tragt so zur
Regeneration und Neubildung von Leber-
zellen bei.9o”

Silymarin schiitzt die Leber also vor oxida-
tivem Stress und unterstiitzt die Heilung
von Entziindungsprozessen.% % Es wird bei
akuten Leberentziindungen durch Viren
(Hep A, B oder C) oder Gifte, bei Leber-
funktionsstorungen oder alkoholischen
Leberkrankheiten mit oder ohne Zirrhose
therapeutisch eingesetzt.4 93 Bei Knollen-
blatterpilzvergiftungen gilt Silibinin als
Standardmedikation. Es hemmt den Ein-
tritt der Amatoxine (Pilzgifte) in die Leber-
zellen indem es diese konkurriert und ihren
enterohepatischen Kreislauf unterbricht.s8
6999 Zudem senkt Silymarin die Toxizitat
von Chemotherapien und lindert so deren
Nebenwirkungen. Hoch dosiert und intra-
venos verabreicht hat Silibinin auch eine
antivirale Aktivitiat gegen Hepatitis-C-
Viren.1o 02 Sjlymarin selbst 16st kaum Ne-
benwirkungen aus.9¢-In sehr hohen Dosen
kann es allerdings die Aktivitit der
Isoenzyme CYP2D6, CYP2E1 und CYP3A4
hemment°°, welche bei der Verstoffwechse-
lung anderer Substanzen wie beispielsweise
von MDMA, Alkohol oder Opioiden eine
wichtige Rolle spielen. Silymarin-Produkte
sind in der Apotheke mit Fachberatung frei
erhaltlich (z.B. Allsan®).
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N-Acetylcystein

N-Acetylcystein (ACC, NAC, veraltet Mer-
captursaure) ist ein synthetisches Arznei-
mittel, das primér zur Schleimlosung bei
Atemwegserkrankungen und als Gegenmit-
tel (Antidot) bei Paracetamolvergiftungen
eingesetzt wird. Die Effektivitat der Thera-
pie ist davon abhéngig, wie schnell nach
Paracetamolaufnahme sie begonnen wird.®s
Der Einsatz von Acetylcystein kann Leber-
schiden abwenden oder abschwichen.03. 104
N-Acetylcystein wird frei verkauflich ange-
boten (z.B. als Fluimucil®).

Diskussion

Es ist unvermeidlich, dass der menschliche
Korper im Laufe des Lebens mehr oder we-
niger mit schidlichen Stoffen belastet wird.
Fiir den Umgang des Organismus mit toxi-
schen Substanzen und deren Neutralisation
spielt die Leber eine zentrale Rolle. In die-
sem Zusammenhang ist auch ihre ausge-
sprochene Regenerationsfahigkeit bemer-
kenswert: Die Leber kann sich relativ rasch
erholen, wenn sie den belastenden Subtan-
zen nicht mehr ausgesetzt wird.7°

Die meisten der besprochenen psychoak-
tiven Substanzen haben biochemische Ei-
genschaften, welche die Leber belasten und
in Ausnahmefillen auch zu lebensbedrohli-
chen Zustdnden fiithren konnen. In der Re-
gel ist ein massvoller Umgang mit den be-
sprochenen Substanzen (recreational use)
jedoch mit einem vertretbaren Risiko und
ohne gravierende gesundheitliche Beein-
trachtigungen moglich. Zur Verringerung
des Risikos moglicher Leberschiadigungen
ist dabei das Einschalten zwischenzeitlicher
Karenzphasen des Konsums empfehlens-
wert, wiahrend derer sich die Leber erholen
kann. Ausserdem sollte auf eine ausgewo-
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gene Erndhrung, ausreichende Fliissig-
keitszufuhr und geniigend Bewegung ge-
achtet werden.

Problematisch wird es bei chronischem
hochdosierten Konsum (z.B. von Alkohol
oder MDMA) und wenn verschiedene scha-
digende Faktoren zusammenkommen. Ein
im Praxisalltag haufig beobachteter Grund
fiir eine Leberzirrhose ist das Zusammen-
spiel von chronischem iibermassigen Alko-
holkonsum und chronischer Hepatitis C.

Allgemein ist fiir Personen, die regelmaissi-
gen Alkohol- und/oder Substanzkonsum
betreiben, eine periodische Vorsorgeunter-
suchung des Leberzustandes zu empfehlen.
Auf diese Weise konnen Probleme friih-
zeitig erkannt und geeignete Massnahmen
eingeleitet werden. Wichtig fiir die Patien-
ten und Patientinnen ist das Wissen, dass
eine solche Untersuchung mit einfachen
Bluttests und bildgebenden Verfahren (So-
nographie, Elastographie) erfolgen kann,
ohne dass dazu sehr unangenehme Eingrif-
fe wie z.B. eine Endoskopie oder Biopsie
notwendig sind. Es ist jedoch zu beachten,
dass das alleinige Testen von Lebertransa-
minsasen keine sichere Aussage tiber das
Vorliegen von Leberschadigungen gibt. Ei-
ne fortgeschrittene Leberfibrose, ja sogar
Zirrhose, kann mit normalen Transamin-
sasewerten einhergehen.

Fiir Personen mit regelmassigem Alkohol-
und/oder Substanzkonsum ist auch ein
Impfschutz vor Hepatitis A und B sowie ein
Hepatitis-C-Test zu empfehlen.
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