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COVID-19: Versorgung von Patienten mit Lebererkrankungen  
EASL-ESCMID Positionspapier nach sechs Monaten der Pandemie 

Zusammenfassung 

Während der Anfangszeit der Coronavirus-Pandemie 2019 (COVID-19) veröffentlichten EASL 

und ESCMID ein Positionspapier, das Ärzten, die an der Betreuung von Patienten mit 

chronischer Lebererkrankung beteiligt sind, als Leitfaden dienen soll. Während einige 

Gesundheitssysteme wieder zu einer normaleren Routine zurückkehren, wurden oder werden 

viele Länder und Gesundheitssysteme von der Pandemie überwältigt, was einen 

entscheidenden Einfluss auf die Versorgung dieser Patienten hat. Darüber hinaus sind viele 

Studien veröffentlicht worden, die sich darauf konzentrieren, wie COVID-19 die Leber 

beeinflussen kann und wie sich bereits bestehende Lebererkrankungen auf den klinischen 

Verlauf von COVID-19 auswirken. Während viele Aspekte nach wie vor nur unzureichend 

verstanden sind, hat sich zunehmend gezeigt, dass bei der Betreuung von Patienten mit 

COVID-19 bereits bestehende Lebererkrankungen und Leberschäden während des 

Krankheitsverlaufs berücksichtigt werden müssen. Dieser Bericht ist als Aktualisierung des 

vorherigen Positionspapiers gedacht. Er fasst die Evidenz für eine Auswirkung von 

Lebererkrankungen auf den Krankheitsverlauf von COVID-19 zusammen und gibt 

Empfehlungen für die Rückkehr zur Routineversorgung, wo immer dies möglich ist. 

Leber-Vorerkrankungen als Risikofaktor für COVID-19 

Patienten mit chronischen Lebererkrankungen scheinen in den Patientengruppen mit 

Coronavirus-Erkrankung 2019 (COVID-19) an sich nicht überrepräsentiert zu sein, sie 

machen weniger als 1% der gemeldeten Fälle aus1,2. Diese Beobachtungen deuten darauf 

hin, dass Patienten mit chronischer Lebererkrankung kein erhöhtes Risiko haben, an dem 

schweren akuten Respiratorischen Syndrom-Coronavirus-2 (SARS-CoV-2) zu erkranken. Das 

Infektionsrisiko und/oder das Risiko eines schweren Verlaufs von COVID-19 kann jedoch je 

nach Art der chronischen Lebererkrankung und dem Vorhandensein oder Fehlen einer 

fortgeschrittenen Fibrose oder Leberzirrhose abweichen. Wir fassen daher die aktuelle 

Evidenz zum Infektionsrisiko und zum Risiko eines schweren Verlaufs von COVID-19 bei 

Patienten mit verschiedenen Lebererkrankungen zusammen. 
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Nicht-alkoholische Fettlebererkrankung 

Adipositas ist ein bedeutender Risikofaktor für einen schweren Verlauf von COVID-19 3,4 

wobei eine schwerere Pneumonie, besonders bei adipösen Männern verstärkt auftritt3. 

Während die genauen Mechanismen für diese Assoziation unklar bleiben, wurde festgestellt, 

dass Fettgewebe sowohl als virales Reservoir als auch als immunologischer Schnittpunkt für 

die Entzündungsreaktion fungiert5. In ähnlicher Weise werden andere Elemente des 

Metabolischen Syndroms wie Bluthochdruck und Diabetes häufig bei Patienten mit schwerem 

COVID-19-Verlauf beobachtet6. Da nicht-alkoholische Fettlebererkrankung (NAFLD oder durch 

metabolische Dysfunktion bedingte Fettlebererkrankung)7 und nicht-alkoholische Steatohepatitis 

(NASH) eng mit diesen metabolischen Komorbiditäten verbunden sind, ist der Nachweis, 

dass das Vorhandensein von NAFLD eine Prädisposition für einen schwereren Verlauf von 

COVID-19 darstellt, von klinischer Relevanz. Eine Analyse einer retrospektive Kohorte von 

202 Patienten mit COVID-19 zeigte eine Assoziation zwischen NAFLD und dem 

fortschreitenden Krankheitsverlauf von COVID-19, definiert als verschlechterte Dyspnoe, 

Hypoxie oder radiologische Befunde während des Krankenhausaufenthalts8. Dieses 

zusätzliche Risiko wurde sogar bei jüngeren Patienten mit NAFLD9 und ohne Typ-2-Diabetes10 

beobachtet und interessanterweise scheinen Patienten mit NAFLD auch eine längere Dauer 

der Virusausscheidung zu haben8. Bei Patienten mit NAFLD scheint die nicht-invasive 

Fibrosebestimmung mit einer höheren Wahrscheinlichkeit zu korrelieren, eine schwere 

COVID-19-Erkrankung zu entwickeln, unabhängig von metabolischen Komorbiditäten11. 

Andererseits scheinen genetische Polymorphismen, die an der Entwicklung und dem 

Fortschreiten von NASH beteiligt sind, jedoch nicht mit einer schweren Erkrankung assoziiert 

zu sein12,13. Darüber hinaus ist die transkriptionelle Aktivität der für die SARS-CoV-2-Infektion 

relevanten Gene in Lebergeweben von Patienten mit NAFLD nicht erhöht14. Weitreichendere 

Analysen sind erforderlich, um festzustellen, ob NAFLD ein unabhängiger Risikofaktor für eine 

schlechtere Prognose bei COVID-19 ist oder ob die berichteten Effekte auf das 

Vorhandensein von anderen Störfaktoren zurückzuführen sind. 
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• Risikofaktoren für eine erhöhte Mortalität bei Patienten nach Lebertransplantation. 

• Rolle einer bereits bestehenden Immunaktivierung (z. B. bei Zirrhose oder NAFLD/Adipositas) bei der 
Verschlimmerung des klinischen Verlaufs von COVID-19. 

• Identifizierung zentraler Knotenpunkte für die Verbreitung von SARS-CoV-2 im Gastrointestinaltrakt und im 
Fettgewebe. 

• Beteiligung des Leberendothels an der Förderung der Verbreitung von SARS-CoV-2. 

• Identifizierung der direkten und indirekten Auswirkungen von SARS-CoV-2 auf Hepatozyten/ 
Cholangiozyten. 

• COVID-19 als Auslöser für ACLF und Dekompensation bei Patienten mit Zirrhose. 

• COVID-19-induzierte Thrombophilie als Mitverursacher einer fortschreitenden Lebererkrankung. 

COVID-19 – Coronavirus-Erkrankung 2019; NAFLD – nicht-alkoholische Fettlebererkrankung; SARS-CoV-2 – Schweres 
akutes Atemwegssyndrom Coronavirus 2. 
 

Infokasten 1: Offene Fragen für leberbezogene Grundlagen- und translationale Forschung bezüglich 
COVID-19. 

Chronische Virushepatitis 

Im Gegensatz zur metabolischen Lebererkrankung gibt es kaum oder keine Hinweise darauf, 

dass das Vorhandensein einer chronischen Virushepatitis den COVID-19-Krankheitsverlauf 

beeinflusst. Ein internationales Register und eine multizentrische Kohortenstudie aus Italien 

haben Daten von Patienten mit Virushepatitis analysiert (23–37%). Trotz beider Studien, die 

Zusammenhänge zwischen dem Schweregrad der Lebererkrankung und dem schlechten 

Ergebnis zeigen, bleibt jedoch unbekannt, ob das Vorliegen einer chronischen Virushepatitis 

die Prognose beeinflusst15,16. 

Autoimmun-Hepatitis 

Im vorherigen Positionspapier rieten wir davon ab, die etablierte immunsuppressive Therapie 

bei Patienten mit autoimmuner Lebererkrankung abzusetzen17 und ein Expertengremium für 

autoimmune Lebererkrankungen hat in der Folge ähnliche Empfehlungen ausgesprochen18. 

Zwar gibt es immer noch wenige Hinweise dafür, dass eine immunsuppressive Therapie per 

se Patienten für eine SARS-CoV-2-Infektion prädisponiert, doch einige Beobachtungsstudien 

haben einen Zusammenhang zwischen der Einnahme von Kortikosteroiden und einem 

schwereren COVID-19-Krankheitsverlauf angedeutet19–23. Die möglichen Auswirkungen dieser 

Beobachtungen werden im Folgenden ausführlicher erörtert. Weitere Daten sind erforderlich, 
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um festzustellen, ob das spezifische Risiko von COVID-19-Erkrankungen bei Patienten mit 

Autoimmunhepatitis erhöht ist und wie die Steroide und/oder anderer immunsuppressive 

Medikamente den Ausgang beeinflussen (siehe Infokasten 1). 

Zirrhose 

Patienten mit Leberzirrhose haben ein erhöhtes Risiko für Infektionen und damit verbundene 

Komplikationen aufgrund einer Zirrhose-assoziierten Immundysfunktion, was besonders für 

Patienten mit dekompensierter Leberzirrhose eine Rolle spielt. Eine aktuelle Fallserie aus China 

zeigt, dass von 21 konsekutiven Patienten mit vorbestehender Leberzirrhose 5 die SARS-CoV-

2-Infektion nicht überlebten und vor allem Patienten mit Child-Pugh-Stadium C eine höhere 

Wahrscheinlichkeit hatten, einen tödlichen Verlauf von COVID-19 zu erleiden24,25 Eine 

andere Fallstudie aus Italien dokumentierte 50 Patienten mit Zirrhose und COVID-19; 26% 

dieser Patienten präsentierten sich mit einem MELD -Score ≤ 15, dies bedeutet einen Anstieg 

von 13% im Vergleich zur letzten dokumentierten Visite vor der SARS-Cov-2-Infektion. Die 30-

Tage-Sterberate lag bei 34%, wobei Lebererkrankung im Endstadium als Todesursache nur 

bei 5 Patienten beobachtet wurde (29%), wohingegen Atemversagen aufgrund COVID-19 

bei 12 Patienten für den Tod verantwortlich war. 15 Diese Daten stimmen mit den 

Beobachtungen eines internationalen Registers dahingehend überein, dass von 103 Patienten 

fast 40% starben, dabei bestand bei Patienten mit einer Zirrhose mit Child-Pugh Stadium C 

das höchste Risiko für einen tödlichen Verlauf von COVID-19 (63%, n = 27)16. Auch die 

Analyse von Krankenhausdaten in den USA zeigte eine deutlich höhere Sterblichkeitsrate 

durch COVID-19 bei Patienten mit chronischer Lebererkrankung als bei Patienten ohne 

Lebererkrankung, wobei das höchste Risiko bei Patienten mit Zirrhose besteht26. Diese Daten 

enthielten jedoch keine zeitgleiche Vergleichsgruppe von Patienten mit Zirrhose, bei denen es 

ohne COVID-19 zu einer akuten Organstörung gekommen war. Kürzlich wurden in einer 

prospektiven multizentrischen Studie die Ergebnisse zwischen Patienten mit Zirrhose und 

COVID-19 (n = 37), Zirrhose allein (n = 127) und COVID-19 allein (n = 108) verglichen. 

Obwohl die Sterblichkeits- oder Verlegungsraten in ein Hospiz bei Patienten mit Zirrhose und 

COVID-19 höher waren als bei Patienten mit COVID-19 allein (30 % vs. 13 %, p = 0,03), 

gab es keinen signifikanten Unterschied im Vergleich zu denen mit Zirrhose allein (30% vs. 

20%; p = 0,11). Das Vorliegen eines akut-auf-chronischen Leberversagens (ACLF) war in den 
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beiden Zirrhosegruppen (29,7% vs. 22,8%) ähnlich wie die Sterblichkeit bei Patienten mit 

ACLF (55% vs. 36%; p = 0,25), obwohl die Zahl der Fälle gering war27. Zusammengefasst 

können wir derzeit nicht folgern, dass COVID-19 das Risiko für ACLF oder die Mortalität bei 

Patienten mit Zirrhose stärker erhöht als andere Ursachen der Dekompensation. Bei COVID-

19-Patienten ist die Sterblichkeit bei Patienten mit Zirrhose jedoch deutlich höher als bei 

Patienten ohne Zirrhose. 

Patienten nach Lebertransplantation 

Der klinische Verlauf von COVID-19 bei immunsupprimierten Transplantatempfängern kann 

sich von dem nicht immunsupprimierter Patienten unterscheiden28. Während hepatozelluläre 

Schädigungen, die durch erhöhte Serum-Aminotransferasen gekennzeichnet sind, relativ 

weniger häufig zu sein scheinen, sind akute Nierenschäden bei Transplantatempfängern mit 

COVID-19 häufiger, möglicherweise aufgrund der Verwendung von Calcineurin-Inhibitoren28. 

Diese Ergebnisse müssen durch größere Fallstudien bestätigt werden, jedoch gehören ältere 

Patienten mit Komorbiditäten entsprechend den allgemeinen Risikofaktoren für schwere 

COVID-19-Verläufe zu den Patienten mit dem höchsten Risiko innerhalb der Gruppe der 

Transplantationspatienten28,29. Erste Berichte aus Italien beschrieben niedrige 

Sterblichkeitsraten bei Transplantatempfängern (< 5%)20,30, spätere Analysen berichteten 

jedoch von Mortalitätsraten bei Empfängern von Leber- und anderen Organ-Transplantaten 

von etwa 25 %28,31–34. Vor kurzem wurden die Ergebnisse einer prospektiven europäischen 

Studie an 19 Transplantationszentren veröffentlicht35, darunter 57 Empfänger von 

Lebertransplantaten (LT) mit bestätigter SARS-CoV-2-Infektion. Die Fallsterblichkeitsraten - 

gesamt bzw. krankenhausbezogen - betrugen 12% bzw. 17%, was in etwa der erwarteten 

Sterblichkeitsrate bei Patienten mit schwerer COVID-19-Infektion entspricht. Fünf der 7 

Patienten, die starben, hatten eine zugrunde liegende Krebsvorgeschichte. 

Zusammengenommen stützen die derzeit verfügbaren Daten nicht die Auffassung, dass 

Transplantation oder spezifische immunsuppressive Therapien das Risiko eines schweren 

Krankheitsverlaufs signifikant beeinflussen, dass aber diejenigen mit einer zugrunde liegenden 

Krebserkrankung möglicherweise besonderer Aufmerksamkeit bedürfen28,31,35. 
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Leberschädigung als Folge von COVID-19 

Erhöhte Leberwerte unterschiedlichen Grades sind bei Patienten mit COVID-19 häufig 

anzutreffen; dies wurde in 19–76% der Fälle berichtet36–41. Die meisten dieser Studien 

berichten über ein vorwiegend hepatozelluläres Muster der Leberschädigung mit erhöhten 

Serum-Aminotransferasen (selten >5 × oberhalb der Obergrenze des Normalwertes), obwohl 

auch von cholestatischen oder gemischten Mustern der Leberschädigung berichtet wurde. 

Wichtig ist, dass dies offenbar in ähnlichem Ausmaß bei Patienten mit und ohne 

vorbestehende Lebererkrankung auftritt26 und auch bei schwangeren Frauen in Verbindung mit 

erhöhtem proinflammatorischen Zytokispiegel42. Inwieweit diese Leberschädigung auf die 

direkte Wirkung von SARS-CoV-2 und nicht auf ein sekundäres Phänomen zurückzuführen ist, 

das durch den COVID-19-Krankheitsverlauf verursacht wird, muss noch geklärt werden. Es 

wurde eine SARS-CoV-2-Infektion von Hepatozyten mit anschließender mitochondrialer 

Störung und Apoptose vermutet41, erfordert aber bestätigende Tests, insbesondere da die 

Einzelzell-RNA-Sequenzierung eine relativ geringe Expression der für die Virusaufnahme 

notwendigen Rezeptoren in den Hepatozyten gezeigt hat43. 

Ähnlich wurde die direkte Infektion von Cholangiozyten über das Angiotensin-konvertierende 

Enzym 2 (ACE2) als möglicher Mechanismus für eine intrinsische Leberschädigung 

dargestellt44, erfordert aber ebenso weitere Untersuchungen. Angesichts der tiefgreifenden 

multisystemischen Beteiligung von SARS-CoV-2, insbesondere bei den schweren und 

kritischen Formen der COVID-19 Erkrankung, werden Leberschäden wahrscheinlich 

multifaktoriell sein, mit Beteiligungen von systemischen Entzündungen, intrahepatischer 

Immunaktivierung, mikrovaskulärer Thrombose, Leberstauung, Störungen der Darm-Leber-

Achse sowie Medikamententoxizität45–48. Die prognostische Bedeutung erhöhter Leberwerte 

bei Patienten mit COVID-19 bleibt ungelöst49. Einige Gruppen haben eine starke Korrelation 

mit der Dauer des Krankenhausaufenthaltes, dem Organversagen und der Einweisung auf der 

Intensivstation gezeigt37,41,50, während sich bei anderen keine signifikanten Assoziationen mit 

dem Verlauf zeigten39,40. 

 

 



 
 

COVID-19: Versorgung von Patienten mit Lebererkrankungen – Update | Seite 7 von 28 

Empfehlungen für die Behandlung von Patienten mit chronischer 

Lebererkrankung 

Allgemeine Empfehlungen 

Nach der ersten COVID-19-Welle war es dringend notwendig, die noch bevorstehende 

Welle von Lebererkrankungen vorherzusehen und sich darauf vorzubereiten. Diese wird durch 

zunehmende hepatische Dekompensationen, vermehrtes Ausscheiden aus Transplantations-

wartelisten und einen enormen Rückstand bei zurückgestellten Krankenhausbesuchen und 

Tests gekennzeichnet sein51. Ärzte und Institutionen sollten daher bei der Strukturierung ihrer 

Dienste zur Bewältigung dieser Herausforderungen proaktiv vorgehen und danach streben, 

die Standardversorgung für Patienten mit Lebererkrankungen wieder aufzunehmen, wo immer 

dies möglich ist. Gleichermaßen ist es wichtig, innovative Technologien und Methoden der 

Praxis, die während der Pandemie entwickelt wurden und die auch weiterhin für Patienten 

von Nutzen sein können (z. B. Einsatz von Telemedizin, Fernüberwachung), aufzugreifen52. 

Die Kombination von Standardbehandlungen mit neuen Ideen wird dazu beitragen, die 

längerfristigen Folgen der Pandemie abzuschwächen, darunter versäumte Diagnosen, 

unvollständiges Screening auf Hepatozelluläres Karzinom (HCC) und fortschreitende 

Lebererkrankungen. Angesichts der sich häufenden Hinweise darauf, dass der Schweregrad 

der Lebererkrankung bei COVID-19 mit schlechten Ergebnissen verbunden ist15,16, könnte die 

Behandlung der zugrunde liegenden Lebererkrankung eine der wichtigsten Strategien zum 

Schutz der Patienten vor den negativen Auswirkungen einer zukünftigen SARS-CoV-2-Infektion 

darstellen. Dies wiederum wird die Belastung der Gesundheitssysteme weiter verringern und 

eine schnellere Rückkehr zum Goldstandard in der Hepatologie ermöglichen (Abb. 1). Die 

Epidemiologie von COVID-19 hat sich als unvorhersehbar erwiesen, aber die Krankheitslast 

wird sich wahrscheinlich noch einige Zeit lang innerhalb der Bevölkerungen episodisch 

ausdehnen. Die Herangehensweise an die Patientenversorgung muss daher personalisiert und 

flexibel sein, wobei die nationale Dynamik der SARS-CoV-2-Infektion, die lokale 

Ressourcenverfügbarkeit und die Art und Schwere der zugrunde liegenden Lebererkrankung 

jedes Patienten sorgfältig abgewogen werden muss (Abb. 2). Schließlich wird es mit der Zeit 

wichtig sein, die Rekrutierung für klinische Studien wo immer möglich wieder aufzunehmen, 

damit die Forschung trotz beispielloser globaler Ereignisse voranschreitet. 
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Abbildung 1: Das Fortschreiten der Lebererkrankung und die schlechten Ergebnisse einer 
schweren Infektion mit dem SARS-CoV-2 stehen in engem Zusammenhang. Es muss daher 
eine konzertierte Anstrengung unternommen werden, um die Standardversorgung wieder 
aufzunehmen und die Hepatologie/Transplantationsdienste wiederherzustellen, um die 
Ergebnisse der Patienten zu verbessern.
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Spezielle Empfehlungen  

NAFLD 

• Die Patienten sollten auf mögliche negative metabolische und hepatische Folgen der 
sozialen Isolation aufmerksam gemacht werden, einschließlich einer 
bewegungsarmen Lebensweise und dem erhöhten Konsum von Fertiggerichten. 

• Die Verhinderung des Fortschreitens von Lebererkrankungen durch intensive Lebensstil-
Interventionen, einschließlich Ernährungsberatung, Beratung zur Gewichtsabnahme 
und Diabetes-Management, kann dazu beitragen, die Entwicklung eines schweren 
Krankheitsverlaufs mit zukünftiger SARS-CoV-2-Infektion zu verhindern. 

• Die Behandlung arteriellen Bluthochdrucks sollte in Übereinstimmung mit den 
bestehenden Leitlinien fortgesetzt werden. Es gibt derzeit keinen Beweis dafür, dass 
ACE (Angiotensin-Converting Enzyme)-Hemmer der Angiotensin-Rezeptorblocker das 
Risiko einer SARS-CoV-2-Infektion oder das Risiko schwerer Komplikationen oder Tod 
durch COVID-19 erhöhen53. 

• Eine frühzeitige stationäre Aufnahme sollte für alle Patienten mit NAFLD in Betracht 
gezogen werden, die sich mit SARS-CoV-2 infizieren. 

Virushepatitis 

• Setzen Sie die Behandlung von chronischem HCV und chronischem HBV fort, wenn 
Sie bereits in Behandlung sind. 

• Setzen Sie bei Patienten, die eine antivirale Therapie erhalten, Telemedizin/lokale 
Labortests für Folgebesuche ein, verschicken Sie Folgerezepte per Post bzw. lassen 
verschreibungspflichtige Medikamente liefern, einschließlich direkt wirkender 
antiviraler Medikamente, um die HCV-Behandlung abzuschließen, falls diese 
eingeleitet wurde. Allerdings sollten Patienten mit schlechter 
Therapieadhärenz/Compliance für Behandlungsprotokolle in Betracht gezogen 
werden, bei denen die Medikamenteneinnahme kontrolliert werden kann. 

• Bei Patienten ohne COVID-19 sollte die Behandlung von HCV und HBV gemäß den 
allgemeinen Leitlinien eingeleitet werden54,55. 

• Angesichts des unbekannten Einflusses von Interferon alfa auf systemische 
Entzündungen im Zusammenhang mit COVID-19 sollten bei der Einleitung der 
Behandlung von Patienten mit HBV während der COVID-19-Pandemie alternative 
Wirkstoffe in Betracht gezogen werden. 

• Bei Patienten mit COVID-19 ist der Beginn der Behandlung von HBV und HCV in 
der Regel nicht unmittelbar zu empfehlen und sollte bis zur Genesung von COVID-
19 verschoben werden. 

• Bei Patienten mit COVID-19, bei denen Hinweise auf eine hohe Krankheitsaktivität 
(Flare) oder ein klinischer Verdacht auf eine schwere akute HBV-Infektion vorliegen, 
sollte die Entscheidung zur Einleitung einer antiviralen Therapie von Fall zu Fall in 
Absprache mit einem Spezialisten getroffen werden. 
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• Bei Patienten mit chronischer, okkulter oder abgeklungener HBV und COVID-19, die 
Kortikosteroide, Tocilizumab oder andere Immunsuppressiva erhalten, sollte die 
Anwendung einer antiviralen Therapie in Betracht gezogen werden, um einen Flare 
oder eine Reaktivierung zu verhindern.  

• Verfolgen Sie weiterhin das Ziel der Weltgesundheitsorganisation (WHO), die 
Virushepatitis bis 2030 zu eliminieren, indem Sie versuchen, die 
Behandlungskaskade an die neue Coronavirus-Situation anzupassen und nehmen 
Sie Modifikationen für die sichere Bereitstellung von Dienstleistungen entsprechend 
den örtlichen Anforderungen vor. 

Alkoholbedingte Lebererkrankung 

• Chronischer Alkoholkonsum kann die Anfälligkeit einer Person für ein akutes 
Atemnotsyndrom als Folge einer SARS-CoV-2-Infektion erhöhen56. 

• Soziale Isolation kann zu neuem oder erhöhtem Alkoholkonsum führen57; eine 
Zunahme alkoholbedingter Einweisungen einschließlich neuer hepatischer 
Dekompensationen ist während und nach Zeiten physischer und sozialer 
Distanzierung zu erwarten. 

• Ärzte und Institutionen sollten daher präventive Strategien umsetzen, wie z. B. 
ambulante Betreuung und telefonische Alkoholberatung und Entwöhnungsdienste. 

• Die Behandlung mit Kortikosteroiden hat sich für hospitalisierte Patienten mit COVID-
19, die respiratorische Unterstützung benötigen, als vielversprechend erwiesen58, es 
bestehen weiterhin Bedenken, dass Patienten, die bereits höhere Dosen von 
Kortikosteroiden einnehmen, anfälliger für schwere COVID-19-Verläufe sein 
könnten19,59. Diese Bedenken müssen bei der Einführung von Kortikosteroiden zur 
Behandlung von Patienten mit schwerer alkoholischer Hepatitis berücksichtigt 
werden. 

• Ärzte sollten sich der Fehlinformationen bewusst sein, die online über die 
schützende Wirkung von Alkohol gegen SARS-CoV-2 zirkulieren und zu früheren 
Fällen von absichtlichem übermäßigem Konsum führen. 

Autoimmune Lebererkrankung 

• Bei Patienten mit autoimmunen Lebererkrankungen raten wir derzeit davon ab, die 
immunsuppressive Therapie zu reduzieren, um eine SARS-CoV-2-Infektion zu 
verhindern. Eine Reduktion sollte nur unter besonderen Umständen(z. B. 
medikamenteninduzierte Lymphopenie oder bakterielle bzw. Pilz-Superinfektion bei 
schwerem COVID-19-Verlauf) nach Rücksprache mit einem Spezialisten in Betracht 
gezogen werden. 

• Die Behandlung mit Kortikosteroiden hat sich für Krankenhauspatienten mit COVID-
19, die respiratorische Unterstützung benötigen, als vielversprechend erwiesen58, es 
bestehen weiterhin Bedenken, dass Patienten, die bereits höhere Dosen von 
Kortikosteroiden einnehmen, anfälliger für SARS-CoV-2-Infektionen und schwere 
COVID-19-Verläufe sein könnten19,59. Wir empfehlen daher, Budesonid als Mittel 
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der ersten Wahl in Betracht zu ziehen, um bei Patienten ohne Zirrhose, die an 
Autoimmunhepatitis erkrankt sind, eine Remission herbeizuführen61. 

• Bei Patienten, die mit Kortikosteroiden behandelt werden und COVID-19 
entwickeln, sollte die Kortikosteroid-Dosierung ausreichend sein, um eine 
Niereninsuffizienz zu verhindern. Die zusätzliche Verabreichung von Dexamethason 
oder die Umstellung auf Dexamethason sollte nur bei Patienten mit COVID-19 in 
Betracht gezogen werden, die einen Krankenhausaufenthalt und Atemunterstützung 
benötigen58. 

• Die Datenlage ist nach wie vor unzureichend, um spezifische Empfehlungen für 
Patienten mit primär biliärer Cholangitis, primär sklerosierender Cholangitis oder 
IgG4-assoziierter Erkrankung auszusprechen.  

• Alle Patienten sollten gegen Streptococcus pneumoniae und Grippe geimpft 
werden. 

Zirrhose 

• Patienten mit Zirrhose sind besonders anfällig sowohl für die Folgen einer SARS-
CoV-2-Infektion als auch für die negativen Auswirkungen einer verzögerten oder 
veränderten Standardbehandlung während der COVID-19-Pandemie. 

• Es sollten alle Anstrengungen unternommen werden, um die bestmögliche 
Versorgung von Zirrhose-Patienten gemäß aktueller Leitlinien wieder aufzunehmen, 
wo immer dies möglich ist.  

• Patienten mit Zirrhose, die mit SARS-CoV-2 infiziert sind, haben ein hohes Risiko für 
eine neue oder sich verschlechternde Leberdekompensation, schwere COVID-19-
Verläufe und Tod15,16. 

• Alle Patienten mit neuer oder sich verschlechternder hepatischer Dekompensation 
oder ACLF sollten auch ohne respiratorische Symptome vorrangig auf SARS-CoV-2 
getestet werden16. 

• Bei Zirrhose-Patienten, die aus anderen Gründen als COVID-19 eingewiesen 
werden, sollten besondere Anstrengungen unternommen werden, diese Patienten 
auf einer ausgewiesenen Nicht-COVID-19-Station zu behandeln, um das Risiko 
einer nosokomialen SARS-CoV-2-Infektion zu verringern. 

• Die Leitlinien zur Prophylaxe der Spontanen Bakteriellen Peritonitis, der 
gastrointestinalen Blutung und der Hepatischen Enzephalopathie sollten genau 
befolgt werden, um eine Dekompensation zu verhindern und eine stationäre 
Einweisung zu vermeiden62. 

• Eine frühzeitige Aufnahme sollte für alle Patienten mit Zirrhose in Betracht gezogen 
werden, die sich mit SARS-CoV-2 infizieren. 
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• Wegen des Zusammenhangs zwischen COVID-19 und Störungen des Kreislaufs, 
insbesondere des Lungenkreislaufs63, ist der der Einsatz der Vasokonstriktortherapie, 
die bekanntermaßen den Lungendruck erhöht und das Herzzeitvolumen senkt, bei 
kritisch kranken Patienten mit Zirrhose und COVID-19 nur mit großer Vorsicht zu 
erwägen. 

• Die rasche klinische Verschlechterung bei Patienten mit fortgeschrittener 
Lebererkrankung und COVID-19 sollte Anlass sein, einen symptombasierten Ansatz 
unter Verwendung von Leitlinien für die Palliativmedizin in Erwägung zu ziehen64. 

• Alle Patienten sollten gegen Streptococcus pneumoniae und Grippe geimpft 
werden. 

Anwärter auf eine Lebertransplantation (LT) 

• Patienten auf der Warteliste für LT mit dekompensierter Zirrhose haben ein hohes 
Risiko für schweren COVID-19-Verlauf und Tod nach einer SARS-CoV-2-Infektion. 

• Wir empfehlen daher, dass die LT-Zentren nach dem Höhepunkt der COVID-19-
Epidemie nach Möglichkeit die Wiederherstellung der Transplantationsdienste 
anstreben. 

• In Zentren mit anhaltenden Ressourcenbeschränkungen sollte die LT für Patienten mit 
schlechter Kurzzeitprognose priorisiert werden, einschließlich solcher mit akutem 
Leberversagen, ACLF, hohem MELD-Score (einschließlich außerordentlichem MELD-
Score) und HCC an der Obergrenze der MILAN-Kriterien.  

• Das Risiko einer Übertragung von SARS-CoV-2 über LT ist nach wie vor unbekannt; 
daher empfehlen wir derzeit, alle Spender auf eine SARS-CoV-2-Infektion mittels 
reverser Transkriptions-PCR zu testen, und raten davon ab, Lebern von SARS-CoV-2-
infizierten Spendern zu verwenden66. 

• Wir ermutigen die LT-Zentren, lokale und globale Risikostratifizierungspfade für LT-
Spender und Empfänger zu entwickeln und zu verbessern, die eine Kombination 
aus klinischer Anamnese, Thoraxradiologie und SARS-CoV-2-Tests67 sowie ethische 
Erwägungen bezüglich der Transplantationsaktivitäten und der Zuteilung 
beinhalten68. 

• Es sollten Maßnahmen ergriffen werden, um das Risiko einer SARS-CoV-2-Infektion 
in der Peri-Transplantationsperiode zu verringern. In Gebieten mit hoher 
Krankheitslast sollte ein COVID-19-freier Transplantationsweg eingeführt werden, 
der eine strikte soziale Isolierung von Patienten auf Wartelisten, ein telefonisches 
Screening auf Symptome und Expositionen vor der Aufnahme und ein perioperatives 
Management auf einer ausgewiesenen sauberen Intensivstation und auf der Post-LT-
Station umfasst69. 

• Die Zustimmung zu diagnostischen und therapeutischen Verfahren im 
Zusammenhang mit der Transplantation sollte das potenzielle Risiko von 
nosokomialem COVID-19 einschließen. 
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• LT-Kandidaten sollten darauf aufmerksam gemacht werden, dass eine Infektion mit 
SARS-CoV-2 bei Patienten, die sich einer größeren Operation unterziehen, mit 
einem erhöhten Risiko für einen schweren COVID-19-Verlauf und Tod verbunden ist. 

• Transplantationen von lebenden Spendern sollten von Fall zu Fall erwogen werden 
und eine sorgfältige Risikostreuung von Spender und Empfänger beinhalten, die 
eine Kombination aus klinischer Anamnese, Thoraxradiologie und SARS-CoV-2-Tests 
einschließt. 

Empfänger von Lebertransplantaten 

• Wir raten von einer Reduzierung der immunsuppressiven Therapie ab, um eine 
Infektion mit SARS-CoV-2 zu verhindern. Reduzierungen sollten nur unter besonderen 
Umständen(z. B. medikamenteninduzierte Lymphopenie oder bakterielle bzw. Pilz-
Superinfektion bei schweremCOVID-19-Verlauf) nach Rücksprache mit einem 
Spezialisten in Betracht gezogen werden. 

• Ärzte müssen sich der hohen berichteten Raten von Angst und Besorgnis in Bezug 
auf COVID-19 bei LT-Empfängern und der Barriere bewusst sein, die dies für die 
Einnahme immunsuppressiver Medikamente und die Teilnahme an geplanten 
Arztbesuchen darstellen kann71. 

• Die Medikamentenspiegel von Calcineurin-Inhibitoren und mTOR-Inhibitoren sollten 
genau überwacht werden, wenn sie zusammen mit neuen Studienmedikamenten für 
COVID-19 verabreicht werden. Eine frühzeitige Aufnahme sollte für alle LT-
Empfänger in Betracht gezogen werden, die eine COVID-19-Erkrankung 
entwickeln. 
ACHTUNG: Die Medikamenten Hydroxychloroquin und Protease-Inhibitoren 
werden bei COVID-19 nicht mehr eingesetzt. 

• Risikofaktoren für einen schweren Verlauf von COVID-19 bei LT-Empfängern können 
eine zugrunde liegende Malignität, Sarkopenie, Transplantatdysfunktion und 
metabolische Komorbiditäten sein. Die Einflüsse dieser Faktoren bedürfen jedoch 
einer weiteren Klärung. 

• Alle Patienten sollten gegen Streptococcus pneumoniae und Grippe geimpft 
werden. 

Patienten mit Hepatozellulärem Karzinom (HCC) 

• Das spezifische Risiko von COVID-19 bei Patienten mit HCC bleibt unklar. 

• Die Sterblichkeitsrate durch COVID-19 bei Krebspatienten scheint jedoch durch 
Alter, Geschlecht und Komorbiditäten bestimmt zu sein, im Gegensatz zur 
Anwendung einer zytotoxischen Chemotherapie oder einer anderen 
Krebstherapie72. 

• Die Versorgung sollte gemäß den Leitlinien aufrechterhalten werden, einschließlich 
der Fortsetzung systemischer Behandlungen und der Überprüfung der Kriterien für 
eine LT. 
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• Multidisziplinäre HCC-Boards sollten weiterhin aus der Ferne arbeiten und 
Behandlungsempfehlungen geben. 

• Die vollständige HCC-Überwachung sollte nach Möglichkeit wieder aufgenommen 
werden. Wo die Ressourcen begrenzt bleiben, sollten Patienten mit erhöhtem Risiko, 
wie z. B. solche mit erhöhten Alpha-Fetoprotein-Spiegeln, fortgeschrittener Zirrhose, 
chronischer Hepatitis B, NASH/Diabetes usw., in Verbindung mit der Verwendung 
von veröffentlichten HCC-Risikostratifizierungs-Scores priorisiert werden. 
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Abbildung 2: Zusammenfassung der Empfehlungen.  



 
 

COVID-19: Versorgung von Patienten mit Lebererkrankungen – Update | Seite 16 von 28 

Leberbezogene diagnostische Verfahren 

Endoskopie 

Endoskopische Verfahren sind mit einem erhöhten Risiko der Verbreitung von SARS-CoV-2 

verbunden. Bei der Oesophagogastroduodenoskopie (OGD) oder der endoskopischen 

retrograden Cholangiographie (ERC) kann es zu einer Ausbreitung virushaltiger Aerosole 

kommen. Darüber hinaus erhöht die Ausscheidung des Virus im Stuhl das Risiko der 

Verbreitung während der Koloskopie. Daher empfehlen wir in Abhängigkeit von der lokalen 

COVID-19-Situation eine SARS-CoV-2-Testung vor endoskopischen Eingriffen bei allen 

Patienten. Bei Patienten mit negativen Testergebnissen und in Bereichen mit geringen COVID-

19-Fallzahlen sollten OGDs (zum Screening und zur Behandlung von Varizen) und ERCs (zur 

Dilatation der Gallengänge oder zum Stent-Ersatz bei Patienten nach LT oder Patienten mit 

Primärer Sklerosierender Cholangitis) nicht verzögert werden. 

Bei Patienten mit COVID-19 sollten die Indikationen für endoskopische Verfahren auf Notfälle 

wie gastrointestinale Blutungen und bakterielle Cholangitis beschränkt werden. 

Ultraschall (HCC-Untersuchung) 

Die HCC-Überwachung sollte nur auf der Grundlage der im Zentrum verfügbaren Ressourcen 

(einschließlich der Verfügbarkeit therapeutischer Optionen im Falle einer HCC-Diagnose) und 

der individuellen Risikobewertung zurückgestellt werden. Patienten mit erhöhtem Risiko (z.B. 

Patienten mit erhöhtem Alpha-Fetoprotein-Spiegel, fortgeschrittene Leberzirrhose, chronische 

Hepatitis B, HCV-assoziierte Leberzirrhose [auch nach Heilung], NASH/Diabetes) sollten bei 

begrenzten Ressourcen prioritär behandelt werden. Bei Patienten mit COVID-19 kann die 

HCC-Überwachung bis nach der Genesung aufgeschoben werden. 

Leberbiopsie 

In Gebieten mit niedrigen COVID-19-Fallzahlen sollten Leberbiopsien wie angegeben 

durchgeführt werden, einschließlich Gradierung/Staging für NAFLD und chronische virale 

Hepatitis und histologische Beurteilung erhöhter Transaminasen unbekannter Ätiologie. In 

Gebieten mit hohen COVID-19-Fallzahlen oder begrenzter Ressourcenverfügbarkeit sollte die 

Biopsie bei Patienten mit stark erhöhten Transaminasen unklarer Ursache (z. B. Alanin-
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Aminotransferase >5× Obergrenze des Normalwerts), Verdacht auf Transplantatabstoßung 

und malignitätsverdächtigen Leberraumforderungen prioritär durchgeführt werden. 

Bei Patienten mit COVID-19 kann je nach individueller Indikation zur histologischen 

Beurteilung eine Leberbiopsie durchgeführt werden. Es muss berücksichtigt werden, dass die 

systemische Entzündung im Zusammenhang mit COVID-19 wahrscheinlich Ätiologie-

spezifische histologische Merkmale verdecken kann. Wie bereits erwähnt, sind 

Leberfunktionstest-Veränderungen bei Patienten mit COVID-19 häufig, insbesondere bei 

Patienten mit schwererer Erkrankung, und eine routinemäßige Leberbiopsie ist in diesem 

Zusammenhang nicht erforderlich. 

Leber-spezifische Erwägungen bei der pharmakologischen Behandlung von 

COVID-19 

Die zielgerichtete Behandlung von COVID-19 ist ein sich rasch entwickelndes Feld mit einer 

Fülle von neuen oder bereits für andere Indikationen zugelassene Medikamenten, die laufend 

neu bewertet und überprüft werden. Allein in Europa gibt es derzeit über 200 registrierte 

COVID-19-spezifische Arzneimittelprüfungen73. Diese Zahl wird zweifellos weiter steigen, 

wenn wir mehr über die Pathophysiologie der Krankheit erfahren. Es würde den Rahmen 

dieses aktualisierten Positionspapiers sprengen, die potenziellen therapeutischen Optionen für 

COVID-19 umfassend zu diskutieren. Während einige Eingriffe, wie die Infusion von 

Rekonvaleszenzplasma oder Favipiravir (kürzlich in Indien zugelassen), ermutigende 

Wirkungen signalisieren, ist über leberspezifische Nebenwirkungen oder Kontraindikationen 

wenig bekannt. Für einige therapeutische Wirkstoffe gibt es jedoch leberspezifische 

Überlegungen, die wir diskutieren werden. Hepatologen müssen sich der Nebenwirkungen 

bewusst sein, die diese Medikamente auf die Leber haben können, und die spezifischen 

Risiken und Vorteile für ihre Patienten mit einer zugrunde liegenden Lebererkrankung laufend 

bewerten. 

Remdesivir 

Remdesivir ist ein Adenosin-Analogon, das den Abbruch der RNA-Kette induziert und 

ursprünglich als antivirales Mittel gegen Ebola entwickelt wurde. Es hat sich als ein 

vielversprechender Behandlungskandidat gegen COVID-19 herausgestellt, da es 
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nachweislich die Dauer der Symptome reduziert, wenn es früh im Krankheitsverlauf eingesetzt 

wird74,75. Trotz präklinischer Untersuchungen, die reversible Aminotransferase-Erhöhungen 

nachgewiesen haben76, hat die Anwendung von Remedesivir in kontrollierten Studien im 

Vergleich zu Placebo keine signifikanten Auswirkungen auf Leberfunktionstests gezeigt. In der 

bisher größten randomisierten Kontrollstudie zur Wirksamkeit von Remdesivir beobachteten 

Beigel et al. keinen Unterschied in der Rate der Aminotransferase-Erhöhung bei Patienten, die 

Remdesivir im Vergleich zu Placebo erhielten (4% vs. 5,9%)74. Ähnlich berichteten Wang et 

al. auch über vergleichbare Raten der Transaminase-Erhöhung bei Patienten, die Remdesivir 

oder Placebo erhielten77. Beide Studien schlossen Patienten mit einer Obergrenze von Alanin- 

oder Aspartat-Aminotransferase >5× über dem Normwert aus und Wang et al. schlossen 

auch Patienten mit Zirrhose aus. Sollte Remdesivir schließlich breiter verwendet werden, ist 

daher bei Patienten mit fortgeschrittener Lebererkrankung oder mit schweren Störungen der 

Leber-Biochemie zu Vorsicht zu raten, ansonsten scheinen jedoch Transaminase-Erhöhungen 

nicht über das hinaus aufzutreten, was als Teil des typischen Krankheitsverlaufs von COVID-

19 erwartet werden kann. Remdesivir ist in mehreren europäischen Ländern für die 

Behandlung von COVID-19 zugelassen. 

Tocilizumab 

Interleukin-6 (IL-6) scheint ein entscheidender Treiber für Zytokinstürme zu sein und führt zu 

signifikanten Lungen- und andere Organschäden in Fällen von einem schweren COVID-19-

Verlauf. Tocilizumab, ein humanisierter monoklonaler Antikörper, der gegen IL-6 gerichtet ist, 

wurde daher eingeführt, um dieser dysregulierten Entzündung entgegenzuwirken und hat sich 

in einigen COVID-19-Fallserien als vielversprechend erwiesen, indem es die Notwendigkeit 

und Dauer der Intensivbehandlung reduziert hat78. Die leberspezifischen 

Nebenwirkungsprofile von Tocilizumab sind aufgrund seiner weit verbreiteten Anwendung 

bei rheumatoider Arthritis und anderen autoinflammatorischen Erkrankungen weithin bekannt. 

Leichte Erhöhungen der Serum-Aminotransferase sind häufig und in der Regel 

selbstbegrenzend und asymptomatisch79, es wurde jedoch von einer progressiven Gelbsucht 

berichtet, die eine LT erfordert80. Selten wurde Tocilizumab mit einer HBV-Reaktivierung in 

Verbindung gebracht81 und daher sollte die HBV-Serologie Teil der routinemäßigen 

Vorbehandlung sein. 
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Kortikosteroide 

Es scheint eine dichotome Beziehung zwischen Kortikosteroiden und COVID-19 zu bestehen. 

Während bei Patienten, die bereits Kortikosteroide einnehmen, ein erhöhtes Risiko für eine 

schwere COVID-19 Erkrankung besteht, scheinen diejenigen mit einer etablierten schweren 

Erkrankung paradoxerweise von der Einführung von Kortikosteroiden zu profitieren. Bei 

Patienten mit entzündlichen Darmerkrankungen wurde der Einsatz von Kortikosteroiden mit der 

Einweisung auf die Intensivstation, dem Bedarf an Beatmungsgeräten und/oder dem Tod in 

Verbindung gebracht19. Ähnlich weisen Patienten, die zur Behandlung rheumatologischer 

Erkrankungen dauerhaft Glukokortikoide erhalten, nach einer SARS-CoV-2-Infektion eine 

erhöhte Hospitalisierungsrate auf59. Bisher waren kleine Fallstudien noch nicht in der Lage, 

definitive Schlussfolgerungen hinsichtlich der Risiken der Kortikosteroideinnahme bei Patienten 

mit Autoimmunhepatitis oder nach LT zu treffen31,34. Bei diesen Patienten sind die Risiken von 

Hepatitis Flares oder Transplantatabstoßung gegen die potenziellen Risiken der Entwicklung 

eines schweren COVID-19-Verlaufs abzuwägen. Gegenwärtig raten wir von einer 

routinemäßigen Reduzierung der Immunsuppression bei Patienten mit Autoimmuner Hepatitis 

oder LT-Empfängern ab, einschließlich der Verwendung von Steroiden, falls erforderlich. 

Kortikosteroide scheinen jedoch eine praktikable Behandlungsoption für Patienten mit einem 

schweren COVID-19-Verlauf zu sein, die eine Atemwegsunterstützung benötigen. Im Juni 

2020 berichtete die RECOVERY-Studie, dass durch die Behandlung mit Dexamethason die 

Zahl der Todesfälle bei beatmeten Patienten um ein Drittel und bei Patienten, die zusätzlichen 

Sauerstoff erhielten, um ein Fünftel zurückgegangen sei58. Es ist wahrscheinlich, dass dieser 

Wirkstoff vermehrt bei der Behandlung von schweren COVID-19-Verläufen eingesetzt wird, 

auch bei Patienten mit einer bereits bestehenden chronischen Lebererkrankung. 

Antikoagulation 

Patienten mit fortgeschrittener Lebererkrankung haben ein erhöhtes Risiko für venöse 

Thromboembolien82. In ähnlicher Weise ist die Koagulopathie eine häufige Anomalie bei 

Patienten mit COVID-19 und hat sich zu einem Hauptfaktor für Morbidität und Mortalität 

entwickelt, insbesondere bei Patienten mit schwerem Krankheitsverlauf. Krankenhauspatienten 

mit COVID-19 haben eine alarmierend hohe Rate an venösen thromboembolischen 

Erkrankungen mit einer beobachteten Inzidenz von 20% an Tag 7 und 42% an Tag 21 trotz 
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Thromboseprophylaxe83. Neben makro-thrombotischen Ereignissen ist COVID-19 auch mit 

weit verbreiteten Mikro-Thrombosen und endothelialer Dysfunktion assoziiert, die zum 

Multiorganversagen in der Endphase der Erkrankung beitragen84,85. Die Rolle der 

Antikoagulation bei Patienten mit COVID-19 ist daher umfassend untersucht worden und hat 

gezeigt, dass sie die Ergebnisse bei einem schweren COVID-19-Verlauf verbessert86, obwohl 

einheitliche Risikostratifizierungsmodelle und Behandlungsschwellenwerte noch entwickelt 

werden müssen. Da sowohl fortgeschrittene Lebererkrankungen als auch COVID-19 mit einem 

hyperkoagulierbaren Zustand einhergehen, kann eine SARS-CoV-2-Infektion bei Patienten mit 

Zirrhose ein kumulatives Risiko prothrombotischer Komplikationen mit sich bringen. Wir 

schlagen daher vor, dass die Patienten in diesem Szenario als Patienten mit besonders 

hohem Risiko für thromboembolische Ereignisse angesehen werden sollten. Während es 

historisch gesehen Vorbehalte gegenüber dem Einsatz von Antikoagulation bei Patienten mit 

Zirrhose und portaler Hypertonie gab, haben systematische Reviews kein Übermaß an 

Blutungen bei antikoagulierten Patienten mit Zirrhose und Pfortaderthrombose gezeigt87. 

Darüber hinaus kann eine Antikoagulation antifibrotische Eigenschaften haben88 und sogar 

einen Überlebensvorteil bei Patienten mit Zirrhose bewirken89. 

Weitere Gewissheit bietet eine kürzlich durchgeführte multizentrische italienische Studie, in 

der 80% der Patienten mit Zirrhose und COVID-19 eine Thromboseprophylaxe erhielten, 

ohne dass es Hinweise auf größere Komplikationen durch Blutungen gab15. Während die 

Thromboseprophylaxe, typischerweise mit niedermolekularem Heparin, bei allen Patienten mit 

Leberzirrhose, die ins Krankenhaus eingeliefert werden, zur Standardbehandlung gehören 

sollte, muss noch festgestellt werden, ob Patienten mit COVID-19 und Zirrhose frühzeitig mit 

einer höher dosierten bzw. therapeutischen Antikoagulation behandelt werden sollten. 

Abkürzungen 

ACE2 – Angiotensin-konvertierendes Enzym 2; ACLF – akut-auf-chronisches Leberversagen; 
COVID-19 – Coronavirus-Krankheit 2019; ERC – endoskopische retrograde 
Cholangiographie; HCC – Hepatozelluläres Karzinom; IL-6 – Interleukin-6; LT, 
Lebertransplantation; MELD – Modell für Lebererkrankung im Endstadium; NAFLD – nicht-
alkoholische Fettlebererkrankung; NASH – nicht-alkoholische Steatohepatitis; OGD – 
Ösophagogastroduodenoskopie; SARS-CoV-2 – schweres akutes respiratorisches Syndrom 
Coronavirus 2; ULN – Obergrenze des Normalwerts.
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