Spezielle Pathologie des Gastrointestinaltraktes
Leber

Infantile obstruktive Cholangiopathie

¡ Gruppe hepatobiliärer Erkrankungen mit (post -)infektiöser und/oder geneti-

       scher Ätiologie 

Dazu gehören:

- Neonatale Riesenzellhepatitis 

- Extrahepatische Gallengangsatresie 

- Intrahepatische Gallengangsatresie 
Intrahepatische Gallengangsatresie

¡ Krankheitsgruppe mit mangelhafter Ausbildung der intrahepatischen Gallen-

        gänge 

Syndromatische Form (Alagille-Syndrom): 

Leberfehlbildung mit  kraniofazialen Dysplasien, Herz- , Skelettfehlbildungen 

Nichtsyndromatische Form: 

(1-Antitrypsinmangel, Mukoviszidose, Zellweger -Syndrom,  kongenitaler

Röteln -, CMV-Infekt, Gallensäurenstoffwechselstörung 
Kongenitale hepatische Fibrose

¡ Autosomal-rezessiver Erbgang 

¡ Manifestation im Kindesalter 

¡ Duktalplattenpersistenz mit Fibrose 

¡ Diffuse periportale und perilobuläre Fibrose 

¡ Dilatation der Duktuli 

¡ Komplikationen: portale Hypertonie, Cholangitis 
Hämochromatose

¡ autosomal -rezessiv,  Inzidenz 1 : 500 

¡ defiziente Eisenspeicherfähigkeit der Dünndarmenterozyten und der Zellen des

       Retikulo -Histiozytären Systems mit vermehrter Abgabe ins Blut, Transferrin –

      Übersättigung und Eisen -Thesaurierung im Gewebe 
Histologie

¡ vom Portalfeld zur Zentralvene hin abnehmende Siderinbeladung zunächst der 

       Hepatozyten, dann der Sternzellen und Gallengangsepithelien 

¡ Nekrosen der periportalen Hepatozyten 

¡ mit Vernarbung und zirrhotischem Umbau 

Diagnostisch:

¡ Eisenspeicherung auch in den Korpusdrüsen 

Morbus Wilson

¡ autosomal -rezessiv 

¡ Inzidenz ca. 1 : 100.000 

¡ Selektive biliäre Kupferausscheidungsstörung in Verbindung mit einem Zöru-

       loplasmin -Mangel im Serum und Kupfer -Thesaurierung im Gewebe 
Morphologische Stadien

1. Asymtomatisches Stadium: 

    Feintropfige Verfettung, Lipofuszinose, geringe  portale Infiltration 

2. Hepatitis: Akute Form: Nekrosen, Cholestase 

          Fulminante Form: Ausgedehnte Nekrosen, Koma, hämolytische Anämie 

                     Chronisch -aggressive Form: Mottenfraß  u. Brückennekrosen, Kupfer-

                                                                    nachweis  

3. Leberzirrhose: 

    meist makronodulär, Mottenfraßnekrosen, unterschiedlich breite Fasersepten 
Klinische Stadien

1. Asymptomatische Kupferspeicherung in der Leber 

2. Zytotoxischer Kupfereffekt auch mit Leberzellnekrosen, Cu-Freisetzung, 

    hämolytischer Anämie 

3. Asymptomatische Kupferspeicherung im Gehirn und anderen Organen,

    Kayser -Fleischer -Kornealring 

4. Neurologische Störungen in Folge Kuprotoxikose 
Alpha-1 Antitrypsinmangel

¡ verminderte Produktion eines darüberhinaus auch defekten Proteinase-

        Inhibitors 

¡ Punktmutation im Chromosom 14 mit diversen Subtypen 

¡ Ansammlung von Syntheseprodukten in den Leberzelllen (PAS-positiv)

¡ Folgen: vermehrter Kollagen- und Elastinabbau, Leberzirrhose, panazinäres

       Lungenemphysem, Haut - und Gelenkaffektionen, Intimafibrose 
Lebermanifestationen

 ¡ Neonatale (Riesenzell-)Hepatitis:

           besonders beim PiZZ -Typ in 10%, Cholestase, Ballonierung, Nekrosen, Riesen-

           zellbildung 

 ¡ Infantile Leberzirrhose: Infantile Leberzirrhose: 

           mikronodulär in allen Läppchen, portale Fibrose, Duktulusproliferationen 

 ¡ Adulte Lebererkrankung: 

           chronisch-aggressive Hepatitis oder makronoduläre  Zirrhose 

           (bei 15% des PiZZ -Types
Stauungsleber

¡ passive venöse Hyperämie auf dem Boden eines Rechtsherzversagens oder einer

        Pericarditis constrictiva 

¡ Akute Form: 

wenige Std. bestehend, zentral rote punktförmig eingesunkene Bezirke 

¡ Subakute Form:

wenige Tage bestehend, zusätzlich zentrale  Hypoxie mit Nekrosen und Vefettung (Herbstlaubleber) 

¡ Chronische Form: 

mehrere Wochen, Stauungsstraßen mit Induration (Muskatnussleber) 
Schockleber:

¡ Hypoxiebedingte Nekrosen der Läppchenzentren 

Eklampsieleber:

¡ Fibrinausfällungen in den Sinusoiden und den portalen Kapillaren mit konsekutiven Gruppennekrosen 
Intrahepatische Kreislaufstörungen

¡    Postsinusoidaler Block:   Strömungshindernis hinter den Lebersinusoiden 

¡ Sinusoidaler Block:   Strömungshindernis im Bereich der Lebersinusoiden 

¡ Präsinusoidaler Block:  Strömungshindernis vor den Lebersinusoiden 
Budd-Chiari-Syndrom

¡ Trunkuläre Form der Lebervenenobstruktion: teilweise oder Verlegung der großen Lebervenen 

¡ Meist thrombotisch: Ursachen hämatologisch, neoplastisch, entzündlich, toxisch, traumatisch,  radiogen 

¡ Bild der Stauungsleber 

¡ CT: prominenter L.  caudatus, portale Hypertonie, Aszites, mäßiger Ikterus 
Venookklusionskrankheit  (Endophlebitis hepatica obliterans)

¡ Radikuläre Form der Lebervenenobstruktion: progredienter Verschluß der 

       kleinen und mittelgroßen Lebervenen 

¡ Endemisch in Jamaica und im Mittleren Osten 

¡ Pyrrolizidinalkaloide aus Tees, Einzelfälle nach Immmunsuppression 

¡ Endophlebitis mit Obliteration der intrahepatischen Lebervenen 

¡ portale Hypertonie, Hepatomegalie 
Peliosis hepatis

¡ Rundliche, höchstens 1 cm große Blutzysten, die mit den Sinusoiden in 

       Verbindung stehen 

¡ Parenchymatöser Typ ohne Endothel 

¡ Phlebosklerotische Typ mit Endothel oder Bindegewebe 

¡ Pathognomonisch bei Kontrazeptiva, Anabolika und schweren chronischen 

       Erkrankungen 

¡ Pathogenese unklar 
Pfortaderthrombose

¡ Hämostase: bei Leberzirrhose, Lebertumoren 

¡ Hyperkoagulabilität: Verbrauchskoagulopathie, myeloproliferative Syndrome, 

        Kontrazeptiva, Gravidität 

¡ Vaskulopathie: Cholangitis, Leberabszeß, Sepsis, Zytostatika 

¡ Akut: Gefahr des hypovolämischen Schocks 

¡ Chronisch: Varizen, Stauungsmilz, Aszites 
Zahnscher Infarkt

¡ Pseudoinfarkt der Leber 

¡ Ursache: Verschluß eines intrahepatischen Pfortaderastes 

¡ Dunkelroter keilförmiger Herd mit Basis zur Kapsel 

¡ Ausgerägte Hyperämie, meist ohne bedeutenden Parenchymnekrosen 
Leberinfarkt

¡ Thrombotischer Verschluß eines Leberarterienastes 

¡ Pfortader zur alleinigen Gefäßversorgung unzureichend 

¡ Ausgedehnte ischämische Parenchymnekrosen 

¡ Farbe lehmgelb 
Hepatitis

¡ Entzündliche Schädigung des Leberparenchyms mit laborchemischen Zeichen   

       des Leberzellschadens (Transaminasen) und Zeichen der Leberfunktionsstörung 

Ursachen:

¡ Infektion 

¡ Intoxikation 

¡ Immunreaktion 

¡ Sekundär (Leberfolgeentzündung)
Virushepatitis

Nekrotisierende Entzündung des Leberparenchyms, die bei intakter immunologischer Abwehr zeitlich limitiert ist und durch primär hepatotrope Viren (HAV, HBV, HCV, HDV, HEV) hervorgerufen wird.
¡ Hepatitis A: RNA -Virus, Häufigkeit 20%, 

                              bei hohem Hygienestandard rückläufig 

¡ Hepatitis B: DNA -Virus, Häufigkeit 50%, weltweit 160 Mio. Virusträger 

¡ Hepatitis C: RNA -Virus, Häufigkeit 20% 

¡ Hepatitis D: inkomplettes RNA -Virus, B -Viren als Helfer, Häufigkeit 10% 

¡ Hepatitis E: RNA -Virus, endemisch in Asien, Afrika, Mexiko 

Hepatitis A und E:

¡ Übertragung fäkal -oral 

¡ Keine Chronizität oder Carrier -Status 

Hepatitis B, C, D:

¡ Übertragung durch Blut und Sekrete 

¡ Chronizität und und Carrier -Status möglich 
Makroskopie

¡ vergrößerte, gerötete Leber 

¡ verminderte Konsistenz 

¡ vermehrte Kapselgefäßzeichnung 

¡ grüngelbe Verfärbung (je nach Ikterus)

¡ Leberdystrophie: schlaffe Leber mit gerunzelter, weißlicher Kapsel 

Mikroskopie (Lobuläre Hepatitis mit Einzelzellnekrosen)
Akutphase:

¡ Portalfelder ödematös mit Infiltraten aus Lymphozyten, Histiozyten, we-

       nigen Plasmazellen 

¡ Leberzellen geschwollen, disseminierte Einzelzellnekrosen mit Council –

       man-Bodies, Sternzellaktivierung, Lymphozyten und einzelnen

       Plasmazellen, Epithelregeneration 

¡ unregelmäßige Leberbälkchen 
Abräumphase:

¡ Sternzellknötchen, Siderin - und Zeroidspeicherung, Anisonukleose der

                   Hepatozyten 

¡ Rückläufiges Infiltrat in den Portalfeldern 

¡ Lebertrabekel verdickt 
Virushepatitis: Formen

Lobuläre Hepatitis mit Brückennekrosen:

¡ Dominanz von konfluierenden Nekrosen und Brückennekrosen Defektheilung

       mit Kollapsfibrosen 

Lobuläre Hepatitis mit Mottenfraßnekrosen:

¡ Häufig bei i.v. –Drogenabusus;  Chronizitätszeichen 
Panlobuläre Hepatitis mit massiven Nekrosen (akute gelbe Leberdystrophie)

¡ Syn. fulminate Hepatitis 

¡ Dominanz von massiven und multilobulären Nekrosen 

¡ Erhalt der Portalfelder 

¡ periportal erhaltene Parenchymreste 

¡ Überbrückung mit Hämofiltration 

¡ Übergang in Kartoffelleber, chronische Hepatitis 
Hepatitis A

¡ Ausscheidung der Viren über die Galle mit dem Stuhl (Nachweis) 

¡ Vermehrung nur in Hepatozyten 

¡ Histologie: Einzelzellnekrosen besonders in der periportalen Zone 

¡ Im Erwachsenenalter eher ikterisch 

¡ Im Kindesalter eher anikterisch 
Hepatitis B

¡ Nachweis von HBc-Antigen im Kern und von HBs-Antigen im Zytoplasma 

¡ Histologie: Nekrosen besonders in den Läppchenzentren 

¡ Fulminate Verläufe in 1 %, oft bei HDV-Superinfektion 

¡ Chronischer Verlauf in 10 % 
Hepatitis D

¡ Inkomplettes RNA -Virus 

¡ gleichzeitig oder im Anschluß an eine HBV-Infektion 

¡ Histologie: konfluierende Nekrosen besonders in den Läppchenzentren 

¡ offenbar direkt hepatopathogen 
Hepatitis C

¡ 90 % der heutigen Posttransfusionshepatitiden 

¡ Histologie: kein pathognomonisches Bild 

¡ Meist protrahierter Verlauf 

¡ Chronischer Verlauf in 50 % 
Hepatitis E

¡ besonders in Indien, Südost- und Zentralasien, Mexiko 

¡ Histologie: kein pathognomonisches Bild 

¡ Verlauf ähnlich der Hepatitis A 

¡ Hohe Letalität bei Schwangeren 
Virusbegleithepatitis

¡ Im Rahmen systemischer Virusinfektionen 

¡ HSV, CMV, VZV, EBV 

¡ Selten Coxsackie-Virus 

¡ Gelbfiebervirus 

¡ Histologie: kein pathognomonisches Bild 

¡ meist bei gestörter Immunabwehr 
Unspezifisch-reaktive Hepatitis

¡ Herdförmige oder diffuse Entzündungsreaktion als Begleitphänomen 

¡ Relevanz nur bei pathologischen Leberenzymwerten 

¡ Lymphohistiozytäre Infiltration der Portalfelder, Sternzellaktivierung, vereinzel-

       te lymphogranulozytäre Infiltrate 

¡ bei Gallengangsproliferation: portales Muster 

¡ bei zentralem sinusoidalem Infiltrat: Zerfalls- und Stoffwechselprodukte 

Granulomatöse Hepatitis

¡ Begleithepatitis, die mit einer Granulom bildung einhergeht und im Rahmen ei-

        ner Infektionskrankheit, Systemerkrankung oder Arzneimittelreaktion auftritt 

¡ Ursachen: Sarkoidose, primär -biliäre  Zirrhose, maligne Lymphome, M. Crohn,

        Tbc, Lues, Brucellose, Schistosomiasis, Pilze, Medikamente, Fremdkörper 

Chronische Hepatitis

Sammelbegriff für entzündliche Lebererkrankungen unterschiedlicher Ätiologie, die ohne Besserung, mindestens 6 Monate andauern.

Hauptformen:

¡ Chronisch -persistierende Hepatitis 

¡ Chronisch -aggressive Hepatitis 
Chronisch-persistierende Hepatitis

¡ Krankheitsdauer über 6 Monate 

¡ Lymphozytäre Infiltration der Portalfelder 

¡ Keine Mottenfraßnekrosen, Prognose gut 

Virusantigenexpression:

¡ HBs-Prädominanztyp: Serologisch HBs-Antigen positiv, Milchglashepa
       tozyten (HBs positiv) 

¡ HBc-Prädominanztyp: Immunsuppression mit generalisierter Expression 

        von HBc-Antigen im Kern (Sandkerne)
Chronisch-aggressive Hepatitis

¡ Krankheitsdauer über 6 Monate 

¡ Mottenfraßnekrosen 

¡ Prognose zweifelhaft 

Ätiologie:

¡ Virushepatitiden 

¡ medikamentös -toxisch: Alkohol, INH, Oxyphenisatin, (-Methyl -Dopa 

¡ autoaggressiv, metabolisch, kryptogen , 
Leberabszesse

- Pylephlebitisch 

- Amöbenabszesse 

- Septikopyämisch 

- Cholangitisch 
Parasitäre Hepatopathien

Leberechinokokkose:

¡ E. granulosus und multilocularis 

¡ Laminarmembran und Keimmembran 

Hepatolienale Bilharziose

¡ Schistosoma mansoni und japonica 

¡ Ablage der Parasiteneier in Mesenterial- und Milzvene sowie Pfortader 

¡ Rezidivierende Pylephlebitis mit periadventitieller Fibrose, portale Hypertonie 
Alkohol-Hepatopathien

¡ zwischen der Dauer und Menge des Alkoholabusus sowie der  Parenchymschä
       digung besteht eine signifikante lineare Beziehung 

¡ nach der Schwere entstehen: Alhoholfettleber (60g/d), Alkoholhepatitis 

       (120g/d), Alkoholzirrhose 

¡ gehören zu den häufigsten Lebererkrankungen 
Faktoren

¡ Acetaldehydbedingte Zellschädigung 

¡ Interferenz mit mikrosomalen Entgiftungsysytemen 

¡ Intrazellulärer Peroxydanstau 

¡ Verminderung der Fettsäureoxidation 

¡ Hypovitaminose A, B1, B6, B12, K , D 

¡ Fibrose (entzündlich und Umwandlung von Ito -Zellen)
Toxische Hepatopathien

Obligate Hepatotoxine:

¡ Direkt: CCl4, Chloroform, Pilzgifte (z.B. Amantadin), Phosphor 

¡ Indirekt: Zytostatika, Antibiotika, Hormone, Analgetika, Antirheumatika 

Fakultative Hepatotoxine:

¡ dosisunabhängig nur bei einer kleinen Patientengruppe zytotoxische  oder cho-

       lestatische Effekte 
Arzneimittelinduzierte Hepatopathien

¡ Medikamentöse Hepatitis vom Virustyp 

¡ Medikamentöse Hepatopathie vom Cholestasetyp ohne/mit Entzündung 

¡ Medikamentöse granulomatöse Hepatitis 

¡ Unspezifische medikamentöse Hepatitis 

¡ Medikamentöse Hepatopathie mit Fibrose 

¡ Medikamentöse Hepatopathie mit Vaskulopathie 
Leber in der Schwangerschaft

¡ Erhöhte Cholesterinsekretion 

¡ Verminderte Gallensäurensynthese 

¡ Verminderte enterohepatische Gallensäurenzirkulation 

¡ Erhöhte Lithogenität der Galle 
Icterus in graviditate

¡ Lebererkrankung nicht im Zusammenhang mit der Schwangerschaft

¡ Maternale Virushepatitis 

¡ Chronisch -aggressive Hepatitis 

¡ Drogenikterus 

¡ Cholelithiasis 
Icterus e graviditate

¡ Lebererkrankung steht in ursächlichem Lebererkrankung Zusammenhang zur

        Schwangerschaft

¡ Schwangerschaftscholestase:

        Cholestase ohne Entzündung, familiäre Disposition, meist letztes Drittel 

¡ Akute Schwangerschaftsfettleber:

        kleintropfige Verfettung zentrolobulär, feinvakuolige Degeneration 
Leberzirrhose

Durch Nekrose, Entzündung, Regeneration und Bildung von Bindegewebssepten verursachter knotiger Leberumbau, welcher die Durchblutung und Funktion des Organs beeinträchtigt.

¡ Gemeinsame Endstrecke unterschiedlicher Lebererkrankungen 

¡ 5-Jahres -Überlebenszeit: 25% 
Ätiologie

¡ Äthyltoxisch: ca. 50%, meist noch floride Komponente,  Maschendrahtfibrose 

¡ Posthepatitisch: ca. 20%, Expression von Virusantigen, weltweit häufigster Typ 

¡ Metabolisch: Hämochromatose, M. Wilson, a1 -PI -Mangel 

¡ Biliär: 5%, bei prim./sek. Cholangitis 

¡ Medikamentös -toxisch 

¡ Kryptogen: 10%
Formale Pathogenese

Postnekrotisch:    

Vernarbung im Anschluß an massive Nekrosen 

Posthepatitisch:   

Im Rahmen einer Hepatitis mit Bildung aktiver Bindegewebssepten 

Biliär:                     

aktive, von den Portalfeldern ausgehende Bindegewebssepten im 

Anschluß an chronische Cholangitiden und dadurch bedingte gallige Leber-

zellschädigungen 
Mikronoduläre Leberzirrhose

¡ meist verkleinerte derbe Leber 

¡ maximal 5 mm große Knoten 

Ätiologie: 

¡ Metabolische Störungen 

¡ Nutritiv -toxische Schädigungen 

¡ Chronisch -aggressive Hepatitis 

¡ Biliäre Abflußstörungen 

¡ Venöse Abflußstörungen 
Makronoduläre Leberzirrhose

¡ meist verkleinerte harte Leber 

¡ Knoten von 3 mm bis 3 cm Größe 

Ätiologie:
¡ Virushepatitis 

¡ Chronisch -aggressive Hepatitis 

¡ Rezidivierende Intoxikationen 

¡ M. Wilson, (1 -PI -Mangel 

¡ Spätstadium einer alkohol. Zirrhose 
Komplikationen der Leberzirrhose

- Intrahepatische Zirkulationsstörungen:

¡ Störung des Blutabflusses aus dem Parenchym (post - und intrasinusoida
        ler Block) 

¡ Störung des Bluteinflusses ins Parenchym (präsinusoidaler Block)

¡ Bildung intrahepatischer Umgehungskreisläufe durch Shunts 

Resultat: portale Hypertonie
- Umgehungskreisläufe bei portaler Hypertonie : 

¡ Ösophagusvarizen: Abfluß über submuköse Venengeflechte des Ösopha-

       gus und Magenfundus über die V. azygos in die V. cava 

¡ Caput medusae: Wiedereröffnung der Nabelvene im Lig. teres hepatis,

       Abfluß zur  V. cava 

¡ Mesenterialvenen -Vv. testiculares -ovaricae 
- Pathogenese der Aszitesbildung :

¡ vermehrter Flüssigkeitsaustritt aus den Kapillaren infolge portaler Hyper
        tonie 

¡ vermehrte Lymphproduktion 

¡ verminderter onkotischer Druck infolge Hypalbuminämie 

¡ sekundärer Hyperaldosteronismus 
Hepatische Enzephalopathie

¡ Neurologische und psychische Symptome bei Lebererkrankungen mit Stoff-

       wechselstörungen 

¡ Potentiell reversibel 

Ursachen:

¡ Unzureichende Elimination endogener Neurotoxine 

¡ Veränderungen intrazerebraler  Neurotransmitter 
Coma hepaticum

¡ Endstadium der  hepatischen Enzephalopathie 

¡ Leberausfallskoma: entsteht stufenweise bei Ausfall der metabolischen Leistung 

¡ Leberzerfallskoma: im Rahmen einer fulminanten Lebernekrose 

¡ Auslöser: Nekroseschub, GI -Blutung, funktionelle Überlastung 
Leberinsuffizienz

¡ Ausgedehnte Parenchymzerstörung mit Beeinträchtigung der Gesamtfunktion 

Ausfall:

¡ der Entgiftungsfunktion 

¡ der intermediären Stoffwechselwege 

¡ der Synthese von Serumfaktoren 

¡ der Exkretionsfunktion 

¡ der Kohlenhydratstoffwechselsteuerung 

¡ der Inaktivierung von Steroidhormonen 
Benigne Lebertumoren

¡ Kavernöses Hämangiom: häufigster gutartiger Lebertumor,  subkapsulär 

¡ Juveniles Hämangiom: Manifestation in den ersten 6 Monaten, Kombination mit 

        anderen Fehlbildungen 

¡ Leberzelladenom: bes. bei Frauen nach Einnahme von Kontrazeptiva, 2-15 cm 

¡ Gallengangsadenom: mittl. Lebensalter 

¡ Fokal -noduläre Hyperplasie: „fokale Zirrhose“ 
Hepatoblastom

¡ Embryonaler Tumor 

¡ 5 % aller frühkindlichen Tumoren 

¡ beim Beckwith -Wiedemann -Syndrom 

¡ sehr großer Tumor mit Einblutungen und Nekrosen 

¡ primitives Bindegewebe mit epithelialer Komponente (embryonaler vs. fetaler 

       Typ) 
Leberzellkarzinom

¡ Hohe Inzidenz in China, Südostasien, Äquatorialafrika 

Pathogenese:

¡ Europa, USA: Alkoholzirrhose 

¡ Afrika, Südostasien: Mykotoxine und HBV 

Molekularpathologie::

¡ Rearrangements Chromosom 1 und 9, Proliferationsreiz über Interaktion 

       mit Cyclin-A
Makroskopie:

¡ Großknotig, multizentrisch, diffus 

Mikroskopie:

¡ Trabekulär, pseudoglandulär, szirrhös, solide

¡ Mittlere Überlebenszeit: 0,5 bis 4 Jahre 

¡ Paraneoplastische Syndrome 

¡ Gute Prognose beim fibrolamellären Typ 
Cholangiozelluläres Karzinom

¡ Ausgangspunkt: intrahepatische Gallengänge 

¡ Keine Beziehung zur Zirrhose oder zu Hepatitis B 

¡ Hohe Inzidenz in Südostasien durch Leberegel 

¡ Kokarzinogene: Nitrosamine, Aflatoxine, anabole Steroide, Gallenwegserkran-

       kungen 
¡ Makroskopie: derb-weißlich, meist Cholestase und LK -Metastasen 

¡ Meist sklerosierende Adenokarzinome mit tubulärer Struktur 

¡ Langsames Wachstum 

¡ Meist peripher 

¡ Prognose schlecht 
Lebermetastasen

¡ Häufigster Lebertumor 

¡ Meist markig-weißliche Knoten mit zentraler Einziehung 

¡ Hämatogene Metastasen (Pfortader -, Lungen- oder Kavatyp)

¡ Lymphogene Metastasen: Gallenwege, Magen, Pankreas

¡ Beteiligung bei malignen Systemerkrankungen 
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