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HELLP
Extrahepat. 
Cholestase 

(Bildgebung)

Bilirubin- 
Stoffwechsel- 

störung,  
z. B. M. 

Meulengracht

Hämolyse

V. a. HCC

Quick  
Bili ges.  

NH
3


fulminante 
Hepatitis

ALT u./o. AST

GGT()

TPZ o. B.

ALT u./o. AST

Bili ges.  / dir.

GGT() / AP 

GGT  / AP

Bili ges.  / dir. > 15 %

De Ritis-Quotient

(AST:ALT) < 1

hepatozelluläre 
Schädigung

Gravidität: 
Haptoglobin, 

Thrombozyten, 
Fragmentozyten, 

Proteinurie

AMA 
IgM ges. 

p-ANCA 
(Centromere 

AK)

hepatozell. u. choles- 
tatische Schädigung

Bili ges. 

Rest o. B.

Basis: ALT, AST, Gamma-GT, (AP), Bilirubin, Albumin (ALB), TPZ, (ChE), Lipase, CRP,  
Elektrolyte, BZ, Krea, BB, Urinstix  

(Transaminasen (TA) relevant bei Symptomen u./o. Erhöhung > 6 Monate u./o. > 3-fach)

Abdomensonographie

Haptoglobin

cholestatische 
Schädigung

TPZ (CHE)

ALT(), AST ()

GGT (), (AP ()

V. a. primär 
biliäre 

Cholangitis

primär 
sklerosie- 

rende 
Cholangitis

ALB, ChE , NH3 (), 
Antithrombin ()

V. a. Zirrhose 
(wenn Erstbefund 
Ursachenklärung!)

FibroscanAFP

ANA, ASMA, LKM, SLA-AK, 
IgG ges.

GLDH CHE()

schwerer Leber- 
schaden, wenn: 

GLDH, 
TA > 10-fach, 

De Ritis-Quotient > 1

Serologie: Hepatitis A, B, C, (D), E, 
ggf. PCR, ggf. weitere Erreger

–

+

CDT, (ETG), MCV, IgA ges.,  

Drogen i. U. , ggf. Medikamentenspiegel

Ku i. S., Coeruloplasmin i. S. , 
Ku i. U.

Ferritin, TrfS 
HFE-Gen-Mutation

α1-Antitrypsin i. S. , 
ggf. α1-Antitrypsin-Genotyp.

V. a. Autoimmune 
Hepatitis

Alkohol/toxische 
Leberschädigung

Morbus Wilson

Hämochromatose

α1-Antitrypsin- 
Mangel?

NASH

infektiöseHepatitis

Synthese- 
Einschränkungen

unauffällig erniedrigt

akut

chronisch

+

–


