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Lebererkrankungen kommen bei Hund und Katze haufig vor. Sie kdnnen ein sehr
variables und unspezifisches klinisches Bild aufweisen. Hierzu gehoren
gastrointestinale Symptome, Polyurie/Polydipsie, Fieber, Gerinnungsstérungen,
Ikterus, Gewichtsverlust, Dysurie sowie neurologische Symptome.

Durch geeignete Laborscreeningtests soll mit hoher Sensitivitdt und Spezifitat eine
Hepatopathie angezeigt werden. Wahrend bei Hunden hierfir die Kombination der
Laborparameter Serumgallensauren und alkalische Phosphatase (AP) empfohlen
wird, ist bei Katzen der Einsatz der AP als Suchtest nicht zu empfehlen, so dal3 hier
die Kombination von Serumgallensauren und Alaninaminotransferase (ALT)
verwendet wird. Auch extrahepatische Erkrankungen wie Hyperadrenokortizismus,
Pankreatitis, Herzinsuffizienz, Anamie oder Hyperthyreose kénnen
Leberwerterhohungen verursachen. Mit Hilfe von Labortests ist es eventuell moglich,
die bei einer Hepatopathie betroffenen Funktionsareale zu erkennen. Bei
cholestatischen Hepatopathien wie Cholezystitis, Cholangiohepatitis,
Gallengangstumoren oder reaktiver Hepatitis kommt es insbesondere zu einer
deutlichen Erhéhung der Enzyme AP und y-Glutamyltransferase sowie
Serumcholesterin ~ und  -gallenséauren. Erkrankungen  mit  ausgepragter
Leberzellschadigung wie akute Leberzelldegeneration, -zellnekrose, -kontusion und
hepatozellulares Karzinom fuhren haufig zu deutlichen Erhéhungen der Enzyme ALT,
Aspartat-Aminotransferase (AST) und Glutamatdehydrogenase (GLDH). Eine
Hyperbilirubindmie kann sowohl bei cholestatischen Hepatopathien als auch bei
solchen mit deutlicher Leberzellschadigung vorliegen. Je nach dem Schweregrad von
Hepatopathien kdnnen Hinweise auf Synthesedefekte wie Hypoalbuminamie, -
glykamie, -cholesterolamie, Harnstoffreduktion und unphysiologische
Gerinnungseigenschaften  vorhanden sein. Angeborene oder erworbene
portosystemische Shunts sowie hochgradige Leberfunktionsstérungen flhren zur
Hyperammonamie.

Rontgenuntersuchungen des Abdomens sollen vor allem Hepatomegalien z.B. bei
kongestiver Herzerkrankung, Hyperadrenokortizismus, Diabetes mellitus, akuter
Hepatitis, Neoplasien oder eine reduzierte Lebergrol3e z.B. bei chronischer Hepatitis,
Zirrhose oder portosystemischem Shunt aufdecken.

Ziel der sonographischen Leberuntersuchung ist es vor allem, eine veranderte
Leberstruktur zu erkennen und den Ausdehnungscharakter einer Hepatopathie
einzuschatzen. Eine Aussage uber den Schweregrad einer Hepatopathie oder
Differenzierung neoplastischer von nicht-neoplastischen Erkrankungen sollte immer
nur in Verbindung mit der pathologischen Untersuchung von Leberbioptaten erfolgen.
Leberbiopsien werden moglichst unter Ultraschallkontrolle durchgeflhrt. Eine
Narkose ist dabei in der Regel nicht notwendig. Die Blutgerinnung sollte untersucht
werden, da Hepatopathien héufig mit Koagulopathien verbunden sind. Die
Materialgewinnung kann mit Hilfe einer Feinnadelaspirationsbiopsie, die fir
zytologische Untersuchungen geeignet ist oder einer Makrobiopsie (z.B. Menghini-
oder Wim-Silverman-Punktionskanulen), fir eine zytologische und histologische
Untersuchung erfolgen. Hepatosen, akute Hepatitiden, Leberzelldegenerationen und
-neoplasien kodnnen zytologisch diagnostiziert werden. Fir den Nachweis von
chronischen Hepatitiden, gut differenzierten Lebertumoren, Erkrankungen des



Gallengangsystemes, vaskularen Anomalien und Leberzellatrophien ist in der Regel
eine histologische Untersuchung notwendig.

Diagnostische Laparotomien sind zumeist lediglich zur Abklarung von
portosystemischen Shunts und von Ursachen einer extrahepatischen Cholestase wie
Gallengangsentziindungen, -karzinome und Kompression der Gallengangsmindung
infolge von Pankreas- oder Duodenumtumoren, notwendig.

Die Therapie einer Hepatopathie sollte spezifisch erfolgen. Leberschutzpraparate
werden aufgrund der haufig nicht Uberpriften Wirksamkeit und den teilweise sogar
hepatotoxischen Bestandteilen nicht mehr empfohlen. Als unterstitzende
MalRnahmen koénnen Infusionen bei dehydrierten und anorektischen Tieren,
Antiemetika und H2-Blocker bei inappetenten oder erbrechenden Patienten sowie
Vitamin B Pré&parate hilfreich sein. Beim Verdacht auf ein zugrundeliegendes
infektioses Geschehen empfiehlt sich der Einsatz von nicht hepatotoxischen
Antibiotika mit geeignetem Wirkspektrum wie Metronidazol (10 mg/kg, 2 mal taglich)
oder Amoxicillin und Clavulansaure (12,5 mg/kg, 2 mal taglich). Bei intrahepatischer
Cholestase fordert Ursodesoxycholat (10-20 mg/kg, 1 mal taglich) den Gallenfluf3 und
hat zudem eine immunmodulatorische und hepatoprotektive Wirkung. Aszites im
Zusammenhang mit portalem Hochdruck kann mit Diuretika wie Furosemid oder
Spironolakton in Verbindung mit salzarmer Diat symptomatisch therapiert werden.
Schwere Koagulopathien werden je nach Ursache durch parenteralen Einsatz von
Vitamin K bei cholestatisch bedingter Vitamin K-Malabsorption sowie bei
disseminierter intravasaler Gerinnung durch Heparingabe in Verbindung mit
Blutplasmatransfusionen behandelt. Bei Hepatoenzephalopathie wird Laktulose oral
und eventuell auch als Einlauf eingesetzt. Zuséatzlich kbnnen Einldaufe mit schwacher
Betadinelosung einer intestinalen Ammoniakproduktion entgegenwirken. Bei Anfallen
wird eine Propofoldauertropfinfusion empfohlen. Glukokortikoide (Prednisolon, 1-2
mg/kg/Tag) werden bei chronischen Hepatitiden mit noch vorhandener
mononukleadrer Entzindungszellaktivitdt eingesetzt. Colchizin (0,03 mg/kg, 1 mal
taglich) kann einer bei chronischen Hepatitiden entstehenden Fibrosierung von
Lebergewebe entgegenwirken.

Grundsatzlich sollte bei Patienten mit Anorexie eine Zwangsfitterung oder
Sondenfutterung erfolgen, wenn kein profuses Erbrechen vorliegt. Eine
eiweil3reduzierte Diat ist nur bei Tieren mit Hepatoenzephalopathie und eine
fettreduzierte Fltterung nur bei schweren Cholestasen angezeigt. Geeignet sind
Futtermittel mit ausreichendem Energiegehalt, hochwertigen Eiweil3bestandteilen,
geringen Kupferanteilen und eventueller Substitution von Zink, Vitamin E, Carnitin
und spezifischen Aminosauren.

Zusammenfassend ist festzustellen, dal’3 bei Patienten mit Hepatopathien mdéglichst
frihzeitig eine korrekte und spezifische Diagnose gestellt werden sollte, da sich die
verschiedenen Typen von Lebererkrankungen hinsichtlich des therapeutischen
Ansatzes wesentlich unterscheiden koénnen. Die Verzbégerung einer spezifischen
Behandlung kann eventuell zur Entstehung irreversibler struktureller Veranderungen
der Leber fuhren, wodurch die Prognose fur den Patienten wesentlich verschlechtert
wird.



