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Hinweis zur Sprachverwendung 
 
 
Zur besseren Lesbarkeit wird in dieser Arbeit auf eine geschlechtsspezifische Differenzierung 
verzichtet. Sämtliche Personenbezeichnungen in der maskulinen Form gelten gleichermaßen 
für alle Geschlechter. Diese Schreibweise dient ausschließlich der sprachlichen 
Vereinfachung.  
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1 Einleitung 
 
 
1.1 Hintergrund und klinische Relevanz 
 
Die metabolisch assoziierte steatotische Lebererkrankung (MASLD) und die damit assoziierte 
Fibrose stellen weltweit eine wachsende klinische und gesundheitspolitische Herausforderung 
dar. Die hohe weltweite Prävalenz der MASLD, von der Schätzungen zufolge etwa 30 % der 
Allgemeinbevölkerung betroffen sind, unterstreicht ihre erhebliche gesundheitsökonomische 
und klinische Relevanz. (1,2) Obwohl nur ein Teil der Betroffenen eine Progression der 
Erkrankung entwickelt, weist dennoch ein relevanter Anteil der Weltbevölkerung eine 
fortgeschrittene Leberfibrose auf. Aktuell wird ihre globale Prävalenz auf etwa 3 % geschätzt. 
(3) Daten zeigen, dass Leberfibrose weltweit eine hohe und regional heterogene Prävalenz 
aufweist, die eng mit Mustern viraler und metabolischer Risikofaktoren verknüpft ist. (4)  
Da insbesondere die Fibrose den stärksten prognostischen Marker für leberbezogene 
Morbidität und Mortalität darstellt und in frühen Stadien potenziell reversibel ist, kommt der 
frühzeitigen Identifikation von Risikopatienten mit geeigneten Screeningverfahren, 
einschließlich nichtinvasiver Scores und Elastographie, eine zentrale Bedeutung zu.  
Eine systemische Früherkennung von MASLD und beginnender Fibrose kann das 
Fortschreiten zu irreversiblen Lebererkrankungen wie Zirrhose und hepatozellulärem 
Karzinom (HCC) deutlich reduzieren. (5) 
Die Kombination globaler demografischer Trends wie alternden Bevölkerungen, 
zunehmender Adipositas sowie persistierender Virushepatitis weist auf eine weiter wachsende 
Krankheitslast in den kommenden Jahrzehnten hin. (4) Zusätzlich zur steigenden Prävalenz 
nehmen auch die Inzidenz und die krankheitsspezifische Mortalität kontinuierlich zu. Die 
progressivere Verlaufsform der MASLD, die metabolisch assoziierte Steatohepatitis (MASH), 
betrifft weltweit ca. 5 % der Bevölkerung und entwickelt sich zunehmend zu einer relevanten 
Ursache für das Fortschreiten einer Leberfibrose bis hin zur Zirrhose und HCC. Dies 
verdeutlicht den dringenden Bedarf an effektiven Public-Health-Strategien zur Prävention und 
Risikoreduktion. (2,6)  
 
 
1.2 Zielsetzung 
 
Lebererkrankungen zählen weltweit zu den bedeutendsten chronischen Erkrankungen. Da 
viele Betroffene über lange Zeit asymptomatisch bleiben, werden Lebererkrankungen häufig 
erst in fortgeschrittenen Stadien diagnostiziert, was die Notwendigkeit einer frühzeitigen 
Identifikation von Risikopatienten hervorhebt. (6) Vor diesem Hintergrund rücken 
Primärversorgungsbereiche zunehmend in den Fokus, da sie einen wichtigen Beitrag zum 
opportunistischen Screening leisten können. Hausarztpraxen gelten traditionell als zentrale 
Anlaufstelle für die Erstberatung und Erkennung metabolischer Risikoprofile. Gleichzeitig 
stellt sich die Frage, ob auch andere ambulante Fachbereiche, wie die Zahnmedizin, ein bisher 
unterschätztes Potenzial für die Identifikation systemischer Erkrankungen und 
Risikopatienten bieten könnten. Zahnärzte sehen Patienten oftmals in regelmäßigen 
Abständen und häufig unabhängig von akuten Beschwerden. Zudem können bestimmte 
pathologische Befunde an Zähnen, Gingiva, Parodont und Mundschleimhaut in 
Zusammenhang mit systemischen Erkrankungen und Entzündungsprozessen stehen. (7)  
Die vorliegende Arbeit vergleicht die Prävalenz von Lebererkrankungen in zahnärztlichen und 
hausärztlichen Patientenkollektiven unter Anwendung nichtinvasiver diagnostischer 
Methoden. Der abschließende Vergleich der beiden Patientengruppen konzentriert sich 
insbesondere auf das Auftreten einer Lebersteatose sowie das Vorliegen einer Leberfibrose, 
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um potenzielle Unterschiede im Risikoprofil der Versorgungskollektive zu identifizieren. 
Dadurch soll die Vergleichbarkeit der Patientenkollektive beurteilt werden. Abhängig von den 
Ergebnissen lässt sich evaluieren, ob Maßnahmen zur Früherkennung von Lebererkrankungen 
sowie zur Identifikation entsprechender Risikoprofile im Setting einer zahnärztlichen Praxis 
sinnvoll und gerechtfertigt sind. Sollte sich hingegen eine deutlich geringere Prävalenz von 
Steatose und Fibrose in dem zahnärztlichen Patientenkollektiv zeigen, wäre der Nutzen 
entsprechender Screeningansätze zu hinterfragen. 
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2 Literaturübersicht 
 
 
2.1 Klassifikation von Lebererkrankungen 
 
Lebererkrankungen können klinisch und pathophysiologisch in mehrere Kategorien eingeteilt 
werden, die sich an Ätiologie, Verlaufsform und strukturellen Veränderungen des 
Lebergewebes orientieren. Eine grundlegende Differenzierung erfolgt zwischen akuten und 
chronischen Lebererkrankungen.  
Akute Formen, wie die akute Virushepatitis oder die medikamenteninduzierte 
Leberschädigung, sind durch eine rasch einsetzende Hepatozytenschädigung und einen 
schwerwiegenden Verlauf gekennzeichnet. (8)  
Chronische Lebererkrankungen hingegen definieren sich durch persistierende Entzündung 
und Gewebeumbau über längere Zeit. Hierzu gehören Virushepatitiden, autoimmune 
Lebererkrankungen, alkoholbedingte Lebererkrankungen sowie metabolisch assoziierte 
Lebererkrankungen wie die MASLD. (9) Während Hepatitis-B und Hepatitis-C-Infektionen 
global zu den wichtigsten Ursachen chronischer Lebererkrankungen zählen, gewinnen 
metabolische Ursachen insbesondere in westlichen Ländern zunehmend an Bedeutung. 
Ätiologisch lassen sich Lebererkrankungen ferner in virale, metabolische, toxische, 
autoimmune und hereditäre Formen einteilen. (10) 
 
 
2.2 Metabolisch assoziierte steatotische Lebererkrankung 
 
Von einer hepatischen Steatose spricht man, wenn mehr als 5 % der Hepatozyten 
Fettvakuolen aufweisen. Der Schweregrad der Steatose wird anhand des Anteils betroffener 
Hepatozyten in leicht (5-33 %), moderat (34-66 %) und schwer (> 66 %) eingeteilt. (11) 
Der Begriff metabolisch assoziierte steatotische Lebererkrankung (MASLD, Metabolic 
dysfunction-associated steatotic liver disease) umfasst sowohl die metabolisch assoziierte 
steatotische Leber (MASL, Metabolic dysfunction-associated steatotic liver) als auch die 
metabolisch assoziierte Steatohepatitis (MASH, Metabolic dysfunction-associated 
steatohepatitis). Bei der MASL liegt eine makrovesikuläre Fetteinlagerung mit Verdrängung 
des Zellkerns vor, während die MASH zusätzlich durch eine Degeneration der Hepatozyten, 
entzündliche Infiltrate und zellulären Stress gekennzeichnet ist. (12,13)  
Die MASLD stellt die häufigste chronische Lebererkrankung mit weltweit steigender 
Prävalenz dar. (6) Der früher verwendete Begriff non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) 
wurde 2023 im Rahmen eines internationalen Konsensus durch MASLD ersetzt. Das 
Kriterium des Ausschlusses eines übermäßigen Alkoholkonsums entfällt somit aus der 
Begriffsbestimmung. Die geänderte Terminologie soll der zugrunde liegenden Pathogenese 
einer gestörten Stoffwechselfunktion stärker Rechnung tragen. Zudem hebt sie die zentrale 
Rolle kardiometabolischer Risikofaktoren bei der Entstehung und Progression der Erkrankung 
hervor. (14,15)  
 
 
2.2.1 Pathogenese der MASLD 
 
Die Pathogenese der MASLD folgt einem Prozess, der von einer einfachen hepatischen 
Fettakkumulation bis zu entzündlichen und fibrotischen Veränderungen reicht. Die frühe 
Phase der Steatose ist durch eine übermäßige Einlagerung von Triglyzeriden in Hepatozyten 
gekennzeichnet, hervorgerufen durch eine Kombination aus überschüssiger Energie- und 
Fettsäurezufuhr, systemischer Insulinresistenz und einer gestörten Lipidhomöostase. Die 
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metabolischen Störungen führen zu einer erhöhten Aufnahme und Synthese von freien 
Fettsäuren in der Leber und zu einer verminderten β-Oxidation, was die Lipidakkumulation 
begünstigt. (16,17)  
Der Übergang der MASL zur MASH ist durch einen zweistufigen pathophysiologischen 
Mechanismus gekennzeichnet. Die erste Stufe ist durch eine fortschreitende hepatische 
Steatose gekennzeichnet, die die bestehende Insulinresistenz weiter verstärkt. In der zweiten 
Stufe kommt es zum Auftreten proinflammatorischer und zellschädigender Mechanismen, 
darunter oxidativer Stress, Lipidperoxidation, Zytokin-vermittelte Zellschädigung, 
eisenabhängige Peroxidationsprozesse sowie Störungen des extrazellulären Matrix-
Metabolismus. Diese Faktoren führen zu Hepatozyten-Ballooning, lobulärer Entzündung und 
schließlich zur Aktivierung hepatischer Sternzellen. Letztere fördern die Kollagenproduktion 
und damit den Übergang von Entzündung zu Fibrogenese. (16,17)  
Somit manifestiert sich MASLD zunächst als metabolisch induzierte hepatische Steatose, 
während MASH die inflammatorische und progressiv schädigende Verlaufsform darstellt, die 
durch oxidativen Stress und Entzündungsprozesse strukturelle und funktionelle 
Lebergewebeschäden hervorruft. (17) 
 
  
2.2.2 Epidemiologie der MASLD 
 
Die MASLD stellt weltweit die häufigste chronische Lebererkrankung dar. (6) Aktuelle 
Metaanalysen zeigen eine stabile globale Prävalenz von etwa 30 %. (1) Langzeitdaten deuten 
auf eine erhebliche Zunahme hin: Die weltweite Prävalenz stieg zwischen 1990 und 2019 um 
mehr als 50 %. Die zunehmende Prävalenz reflektiert den Einfluss moderner 
Lebensstilfaktoren. Ausschlaggebend sind insbesondere eine ausgeprägte Zunahme sitzender 
Tätigkeiten, mangelnde körperliche Aktivität, eine positive Energiebilanz infolge übermäßiger 
Kalorienaufnahme sowie eine unausgewogene Ernährungsweise. (2,14) 
Inzwischen sind etwa 1,66 Milliarden Erwachsene betroffen. Regionale Unterschiede sind 
ausgeprägt, mit den höchsten Raten in Südamerika (34-44 %), gefolgt von Nordafrika und 
Nahost, Süd- und Südostasien. Europa, Nordamerika und insbesondere Australien weisen 
niedrigere Prävalenzen auf. (1,2) 
Sozioökonomische und demografische Faktoren modifizieren das Erkrankungsrisiko 
erheblich. Länder mit höherem Human Development Index (HDI) weisen signifikant 
niedrigere MASLD-Raten auf. Zudem sind Männer häufiger betroffen als Frauen (37 % vs. 
26 %). (1) Die Erkrankung ist eng mit dem metabolischen Syndrom assoziiert und wird 
zusätzlich durch Ernährungsfaktoren sowie genetische Prädispositionen beeinflusst. Die 
Prävalenz steigt deutlich bei Adipositas, sowohl im Erwachsenen- als auch im Kindesalter. 
(1,6)  
Die progressive Verlaufsform MASH betrifft weltweit etwa 5 % der Bevölkerung. (2) Sie 
stellt inzwischen die zweithäufigste Indikation für Lebertransplantationen in den USA dar und 
wird voraussichtlich innerhalb des nächsten Jahrzehnts die führende 
Transplantationsindikation werden. (5) 
 
 
2.3 Leberfibrose 
 
Jede entzündliche Lebererkrankung kann, ohne frühzeitige und adäquate therapeutische 
Intervention, einen chronischen Verlauf annehmen. Der weitere Übergang in eine Fibrose 
verläuft fließend. (18) Anhaltende strukturelle Umbauprozesse und ein kontinuierlicher 
Verlust von Hepatozyten infolge persistierender Gewebeschädigungen können auch ohne das 
Vorliegen ausgeprägter Entzündungszeichen zur Bildung einer Fibrose führen. (4,19) 
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Leberfibrose bezeichnet somit chronisch-progrediente Umbauprozesse des Leberparenchyms, 
infolgedessen funktionsfähiges, elastisches Lebergewebe zunehmend durch fibröses 
Bindegewebe ersetzt wird. Dieser Vorgang resultiert aus der übermäßigen Akkumulation 
extrazellulärer Matrixproteine (ECM), insbesondere von Kollagen Typ I und III, und stellt 
eine Kompensationsreaktion des Organismus auf persistierende Gewebeschädigung dar. 
(18,20)  
Sie kann aus einer Vielzahl chronischer Erkrankungszustände resultieren. Zu den häufigsten 
Ursachen zählen chronische Virushepatitiden, steatotische Lebererkrankungen, toxische 
Leberschädigungen (z.B. durch Medikamente) und Stoffwechselerkrankungen. Der Prozess 
führt zur Narbenbildung, Verzerrung der Gewebestruktur und schließlich zur funktionellen 
Beeinträchtigung des Organs. (4,21)  
Die Fibrose ist ein dynamischer und potenziell reversibler Prozess. Wird die auslösende 
Ursache beseitigt, kann die Aktivierung von Myofibroblasten beendet und der Abbau der 
extrazellulären Matrix initiiert werden, was eine Rückbildung des Narbengewebes ermöglicht.  
Persistiert die Schädigung jedoch, übersteigt die ECM-Ablagerung langfristig die 
physiologischen Umbau- und Abbaukapazitäten der Leber. In diesem Fall schreitet die 
Fibrose fort, kann in eine Leberzirrhose übergehen und letztlich die Entstehung eines 
hepatozelluläre Karzinoms begünstigen. (21)  
Im Gegensatz zur Zirrhose bleibt bei der Fibrose die Läppchenstruktur zunächst erhalten. Die 
Bildung bindegewebiger, läppchenübergreifender Septen markiert den Übergang in den meist 
irreversiblen Zustand der Zirrhose. Dieser Prozess erstreckt sich in der Regel über 15-20 
Jahre, wobei dieser Zeitraum abhängig von Ätiologie, genetischer Prädisposition und 
exogenen Faktoren auch deutlich kürzer sein kann. (18,21)  
Die Einteilung des Fibrosegrades kann anhand der Bewertung des Ausmaßes der Vernarbung 
nach dem Metavir Score System erfolgen. (22) 
 
 
Tabelle 1. Staging der Fibrose nach dem Metavir Score System (22) 
 
F0 Es liegt keine nachweisbare Fibrose vor 
F1 Es besteht eine geringgradige Fibrose mit portaler Faservermehrung ohne Septen 
F2 Es besteht eine mittelgradige Fibrose mit portoportalen Fasersepten 
F3 Es besteht eine hochgradige Fibrose mit septenbildender Faservermehrung und 

Zerstörung der hepatische Gewebsarchitektur 
F4 Es liegt eine Zirrhose vor 

 
 
2.3.1 Pathogenese der Leberfibrose 
 
Die Entstehung der Leberfibrose verläuft über mehrere, funktionell und zeitlich überlappende 
Phasen, die zusammen den Übergang von reversibler Gewebeschädigung zu bleibender 
Narbenbildung bestimmen. Infolge einer chronischen Leberschädigung kommt es zur 
Zerstörung von Hepatozyten und der Freisetzung lysosomaler Enzyme, die in der ECM 
akkumulieren und die Ausschüttung von Zytokinen fördern. (4,23) Diese Signale führen zur 
Aktivierung der Kupffer-Zellen, der residenten Makrophagen der Leber, die sich aus 
Monozyten differenzieren. (18) Aktivierte Kupffer-Zellen setzen proinflammatorische 
Mediatoren frei und rekrutieren weitere Entzündungszellen wie Monozyten, neutrophile 
Granulozyten und T-Lymphozyten. Die resultierende Entzündungsreaktion bildet die 
Grundlage für die Aktivierung der hepatischen Sternzellen (Ito-Zellen), deren Hauptfunktion 
im Ruhezustand in der Speicherung von Vitamin A liegt. Unter dem Einfluss von Zytokinen 
und Wachstumsfaktoren, insbesondere Transforming Growth Factor β (TGF-β) und Platelet-
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Derived Growth Factor (PDGF), kommt es zur Transdifferenzierung der Sternzellen zu 
Myofibroblasten. (4,19) Diese gewinnen proliferative und kontraktile Eigenschaften und 
beginnen, Kollagen (Typ I-IV), Glykoproteine und Proteoglykane in den Disse-Raum 
einzulagern. Die zunehmende Ablagerung von ECM-Komponenten führt zum Verlust der 
endothelialen Fenestrierung, wodurch der Sauerstoffaustausch zwischen Sinusoiden und 
Hepatozyten eingeschränkt wird. Gleichzeitig steigt der Strömungswiderstand in den 
Sinusoiden infolge der gesteigerten Gewebekontraktion, was die Mikrozirkulation weiter 
beeinträchtigt. (18,20) Im weiteren Verlauf stabilisieren Enzyme der Lysyl-Oxidase-(LOX)-
Familie die Kollagenfasern durch kovalente Quervernetzung, wodurch das Gewebe 
zunehmend steifer und narbiger wird. Bleibt die Schädigung bestehen, übersteigt die 
fortgesetzte ECM-Synthese die Kapazität der Matrix-degradierenden Systeme, was zu einer 
progressiven Fibrose und letztlich zur Zirrhose führt. (19) 
 
 
2.3.2 Epidemiologie der Leberfibrose 
 
Globale epidemiologische Modelle zeigen, dass 1-2 % der erwachsenen Bevölkerung bereits 
ein zirrhotisches Stadium erreicht haben, während 20-30 % mildere Fibrosestadien (F1-F3) 
aufweisen. (4) Aktuelle systematische Übersichten und Meta-Analysen, die nichtinvasive 
diagnostische Verfahren verwenden, bestätigen die erhebliche, häufig unerkannte 
Krankheitslast in der Allgemeinbevölkerung. In einer Analyse von 45 Studien lag die 
Prävalenz hochgradiger Fibrose (≥ F3) anhand des FIB-4-Index bei 2,3 %. Mithilfe der 
vibrationskontrollierten transienten Elastographie ergaben sich Prävalenzen von 7,3 % für 
mittelgradige Fibrose (≥ 2), 3,5 % für hochgradige Fibrose (≥ 3) und 1,2 % für Zirrhose (F4). 
(24)   
Die Analyse regionaler Unterschiede zeigt deutliche geographische Muster. In der westlichen 
Population beträgt die Prävalenz mittelgradiger Fibrose (≥ F2) etwa 10 %, mit deutlicher 
Zunahme bei höherem Alter, Adipositas, Diabetes mellitus und Alkoholkonsum. Regionen mit 
hoher Hepatitis-B-Endemie wie Teile Asiens oder Subsahara-Afrikas können Prävalenzen von 
≥ F2-Fibrose von bis zu 30 % erreichen. (4) Diese Unterschiede verdeutlichen die zentrale 
Rolle viraler und metabolischer Risikofaktoren für die Fibroseentstehung. Da die Fibrose 
häufig erst nach 15-20 Jahren persistierender Parenchymschädigung entsteht, reflektieren 
Prävalenzschätzungen vor allem die kumulative Exposition gegenüber Risikofaktoren. (21,24)  
 
 
2.4 Risikofaktoren für MASLD und Leberfibrose 
 
Die Entstehung und Progression der MASLD wird durch eine Vielzahl metabolischer, 
genetischer und umweltassoziierter Faktoren bestimmt. Zentrale Treiber sind Komponenten 
des metabolischen Syndroms: Adipositas, insbesondere viszerale Fettverteilung, 
Insulinresistenz, Typ-2-Diabetes mellitus (T2DM), Dyslipidämie und Hypertonie. (25) Die 
verfügbare Evidenz belegt, dass metabolische Risikofaktoren maßgeblich zur Entwicklung 
der MASLD beitragen und den Übergang von der Steatose zu fortgeschrittenen fibrotischen 
Stadien einschließlich der Zirrhose beeinflussen. (25,26) Ernährungsfaktoren, insbesondere 
ein hoher Konsum gesättigter Fettsäuren und Fruktose, begünstigen Steatose und 
proinflammatorische Modulation. T2DM gilt als der stärkste klinische Prädiktor für 
fibrotische Progression. Die Prävalenz fortgeschrittener Fibrose beträgt bei Betroffenen etwa 
17 %. Diabetes allein steigert das Fibroserisiko unabhängig von anderen metabolischen 
Faktoren erheblich. Zu den zunehmend anerkannten extrametabolische Einflussfaktoren 
gehören die obstruktive Schlafapnoe, Sarkopenie und Dysbiose des Darmmikrobioms. (25) 
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Ein weiterer entscheidender Faktor sind genetische Varianten, insbesondere PNPLA3 
(rs738409) und TM6SF2 (rs58542926). Diese Polymorphismen verstärken die hepatische 
Lipidakkumulation, wirken proinflammatorisch und beschleunigen die Entwicklung 
fortgeschrittener Fibrose. (27) Eine groß angelegte Bevölkerungsstudie zeigte zudem, dass 
sowohl unzureichende körperliche Aktivität als auch ein ausgeprägtes sedentäres Verhalten 
unabhängige Prädiktoren für das Auftreten einer MASLD darstellen. Insbesondere war eine 
erhöhte tägliche Sitzzeit dosisabhängig mit einem erhöhten MASLD-Risiko assoziiert, selbst 
nach Adjustierung des Ausmaßes körperlicher Aktivität. Umgekehrt war das Erreichen der 
empfohlenen Aktivitätsrichtlinien mit einer deutlichen Reduktion der 
Erkrankungswahrscheinlichkeit verbunden. (28)  
 
 
2.5 Diagnostik von Leberveränderungen 
 
2.5.1 Laborbasierte Diagnostik 
 
Die Erstdiagnostik der MASLD erfolgt überwiegend über Routine-Laboruntersuchungen. 
Insbesondere die Leberenzyme Alanin-Aminotransferase (ALT), Aspartat-Aminotransferase 
(AST), Gamma-Glutamyl-Transferase (GGT), Lipid- und Glukosewerte sowie weitere 
Parameter zur Erkennung metabolischer Störungen und assoziierter Begleiterkrankungen wie 
kardiovaskulären oder renalen Dysfunktionen. (6)  
Da Aminotransferasen allein häufig unzuverlässig sind, da sie trotz bestehender MASLD oder 
signifikanter Fibrose normal ausfallen können, werden kombinierte nichtinvasive Scores und 
serologische Panels zunehmend als primäre Screening-Instrumente eingesetzt. Hierzu zählt 
der FIB-4-Score, der Routineparameter wie Alter, ALT, AST und Thrombozyten nutzt. Ein 
FIB-4-Wert < 1,3 erlaubt in der Regel den Ausschluss einer fortgeschrittenen Fibrose. Weitere 
etablierte klinische Scores sind der NAFLD Fibrosis Score (NFS) sowie der APRI-Index, die 
ebenfalls im Rahmen der Erstdiagnostik angewendet werden können und auf leicht 
verfügbaren Laborwerten basieren. (6,29) Zur präziseren Einschätzung des fibrotischen 
Remodellings stehen serologische Biomarker-Panels zur Verfügung. Zudem besteht die 
Möglichkeit serologische Laborwerte mit elastographischen Techniken zu verknüpfen. So 
kombiniert der FAST-Score den serumbasierten AST-Wert mit Lebersteifigkeit (LSM) und 
dem Controlled Attenuation Parameter (CAP) aus der transienten Elastographie. (29) 
Blut- und serologiebasierte Verfahren können als effektive Vorstufe dienen, bevor bildgebende 
Verfahren oder histologische Diagnostik zum Einsatz kommen. (29) 
 
 
2.5.2 Bildgebende Diagnostik 
 
Neben laborbasierter Diagnostik stehen verschiedene bildgebende Verfahren zur Verfügung, 
die eine nichtinvasive Beurteilung der Leberstruktur ermöglichen. Hierzu zählen unter 
anderem die Sonographie, Computertomographie (CT) und die Magnetresonanztomographie 
(MRT). (14) 
Die Sonographie ist aufgrund ihrer breiten Verfügbarkeit und einfachen Handhabung eine 
häufig eingesetzte Methode, eignet sich jedoch primär zur Erkennung einer ausgeprägten 
Lebersteatose. Die Sensitivität für die Feststellung geringgradiger Steatosen unterhalb von 
20 % ist eingeschränkt und nimmt bei Patienten mit einem Body-Mass-Index (BMI) 
> 40 kg/m² weiter ab. (6,14)  
Das MRT und insbesondere die Magnetresonanzspektroskopie (MRS) ermöglichen eine 
deutlich präzisere Quantifizierung des hepatischen Fettgehalts. (6) In einer umfassenden 
Meta-Analyse wurde die durchschnittliche Sensitivität dieser Verfahren mit 73-91 % für den 
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Ultraschall, 82-97 % für die CT und 73-89 % für die MRT angegeben, womit sie 
grundsätzlich als valide Methoden zur Erkennung einer Lebersteatose gelten. (30) Allerdings 
ermöglichen sie keine verlässliche Beurteilung des Entzündungsgrades oder des Ausmaßes 
der Fibrose. Somit ist eine sichere Unterscheidung zwischen MASL und MASH nicht 
möglich. (6)   
Die Magnetresonanztomographie mit Protonendichte-Fettanteil (MRI-PDFF, magnetic 
resonance imaging proton density fat fraction) ist ein hochpräzises, nichtinvasives Verfahren, 
welches eine zuverlässige Erkennung und Klassifikation der Steatose bei MASLD mit hoher 
diagnostischer Genauigkeit erlaubt. In einer Meta-Analyse von 6 Studien (n = 635) zeigte 
MRI-PDFF eine Sensitivität von 93 % und eine Spezifität von 94 % für die Unterscheidung 
zwischen keiner Steatose (Grad 0) und leichter bis schwerer Steatose (Grade 1-3). Für die 
Klassifikation von mild bis moderater Steatose gegenüber moderater bis schwerer Steatose lag 
die Sensitivität bei 74 % und die Spezifität bei 90 %. (31) 
Eine weitere, hochpräzise Methode ist die Magnetresonanz-Elastographie (MRE). Sie 
kombiniert die MRT-Bildgebung mit Scherwellenmessungen und erlaubt eine sehr genaue 
Quantifizierung der Lebersteifheit. Mit einer Sensitivität von 86 % und Spezifität von 91 % 
eignet sich die MRE insbesondere zur Differenzierung zwischen milder und fortgeschrittener 
Fibrose. (3,5) Aufgrund der hohen Kosten und eingeschränkten Verfügbarkeit findet sie 
jedoch in der klinischen Praxis wenig Anwendung. 
 
 
2.5.3 Transiente Elastographie 
 
Ein weiteres etabliertes nichtinvasives Verfahren ist die transiente Elastographie (TE). Dieses 
Verfahren ermöglicht sowohl die Bestimmung des Fettgehalts der Leber über den Controlled 
Attenuation Parameter (CAP) als auch die Messung der Lebersteifheit als Indikator für das 
Ausmaß der Fibrose. (6,32) Die Methode ermöglicht eine schnelle, schmerzfreie und 
reproduzierbare Beurteilung der Leberelastizität. Je höher der gemessene Steifheitswert, 
angegeben in Kilopascal (kPa), desto ausgeprägter ist der Fibrosegrad. (33) 
Die Messung erfolgt am rechten Leberlappen durch den Interkostalraum. Etwa 5 % der 
Untersuchungen sind aufgrund technischer Limitationen, insbesondere bei Adipositas oder 
ausgeprägtem thorakalem Fettgewebe, nicht auswertbar. (32)  
 
 
2.5.4 Histologische Diagnostik 
 
Trotz der wachsenden Relevanz nichtinvasiver Verfahren gilt die Leberbiopsie weiterhin als 
Goldstandard zur Diagnostik und Stadieneinteilung von Steatose, Entzündung und Fibrose. 
(30,34) Sie ermöglicht eine histopathologische Klassifikation mit der höchsten Sensitivität 
und Spezifität aller diagnostischen Verfahren. Allerdings ist sie mit potenziellen Nachteilen 
verbunden, darunter die Gefahr möglicher Komplikationen wie Blutungen, 
Stichprobenfehlern sowie die Invasivität des Eingriffs. Aufgrund dieser Limitationen und 
Risiken ist die Leberbiopsie nur bei klarer Indikationsstellung gerechtfertigt und nicht für 
regelmäßige Verlaufskontrollen geeignet. (6,30,34)  
Nichtinvasive Verfahren ermöglichen eine zuverlässige Einschätzung von Steatose und 
Fibrose. Sie können helfen, die Notwendigkeit einer Biopsie abzuschätzen, ersetzen sie aber 
derzeit nicht vollständig. Eine definitive Beurteilung des Entzündungsgrades und damit die 
sichere Diagnose einer MASH bleibt weiterhin nur durch die histologische Gewebsdiagnostik 
möglich. (35) 
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2.6 Therapeutische Ansätze 
 
Lebensstilinterventionen stellen die Grundlage der Therapie der MASLD dar und sind 
aufgrund ihrer Wirksamkeit auf Steatose, Entzündungsaktivität und Fibrose in internationalen 
Leitlinien als Erstlinientherapie verankert. (29,36)  
Die Therapie beruht zudem auf der Elimination der zugrunde liegenden Ursache und der 
Reduktion metabolischer oder toxischer Einflussfaktoren. (18,37)  
Die pathophysiologische enge Verknüpfung von MASLD mit Adipositas, Insulinresistenz und 
metabolischem Syndrom und die starke Beeinflussung der Progression der Erkrankung 
dadurch, macht Lebensstilinterventionen, insbesondere Gewichtsreduktion, 
Ernährungsmodifikation und körperliche Aktivität, zu zentralen therapeutischen Maßnahmen. 
(6) Ein Gewichtsverlust von ≥ 5 % reduziert bereits deutlich die hepatische Steatose, während 
≥ 7-10 % auch signifikante Verbesserungen der Entzündung und Fibrose bewirken können. 
Strukturierte Lebensstilveränderungen können zu einer Normalisierung der Leberwerte und zu 
einer histologischen Rückbildung der MASH führen. (17) Eine Zunahme der körperlichen 
Aktivität, unabhängig vom Einfluss auf das Körpergewicht, hat einen positiven Einfluss auf 
Lebererkrankungen. Dies wurde besonders bei Aerobic festgestellt, da die Insulinsensitivität 
dadurch gesteigert wurde. Der Effekt ist hier stärker als beim Krafttraining. Eine höhere 
Intensität der körperlichen Aktivität hat zudem einen stärkeren Effekt auf die Reduktion der 
Steatose gezeigt. (6) 
Die Therapie der Leberfibrose stellt weiterhin eine klinische Herausforderung dar, da bisher 
keine spezifisch antifibrotisch zugelassene Medikation existiert. Eine Vielzahl zielgerichteter 
antifibrotischer Medikamente befinden sich in fortgeschrittener Entwicklung, darunter FXR-
Agonisten, GLP-1-Rezeptoragonisten, THR-ß-Agonisten, Galectin-3-Inhibitoren, FGF-
Analoga und CCR2/CCR5-Blocker. Die zentralen Ziele dieser Wirkstoffe umfassen die 
Hemmung von hepatischen Sternzellen, Reduktion inflammatorischer Signale, Beeinflussung 
der ECM und Verbesserung des hepatischen Stoffwechsels. (29,37) Ergänzende Ansätze wie 
Mikrobiota-modulierende Ernährung und bariatrische Chirurgie stellen weitere wirksame 
Erweiterungen des therapeutischen Spektrums dar, ersetzen jedoch nicht die zentrale 
Bedeutung von Lebensstilmodifikationen als Basistherapie. (29) 
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3 Material und Methoden 
 
 
3.1 Studiendesign 
 
Das LiverScreen-Projekt ist eine multizentrische, bevölkerungsbasierte Querschnittsstudie mit 
prospektiver Nachbeobachtungskomponente. Das Ziel ist es, Daten zur Prävalenz von 
Leberfibrose sowie zu Risikofaktoren für chronische Lebererkrankungen in der 
Allgemeinbevölkerung zu erheben. Im Rahmen dieses europäischen Forschungsvorhabens 
werden in 14 medizinischen Zentren in acht europäischen Ländern zufällig ausgewählte 
Personen untersucht. Ergänzend zur Querschnittsstudie beinhaltet das Studienkonzept eine 
longitudinale Komponente, um die Progression von Lebererkrankungen bei betroffenen 
Personen im zeitlichen Verlauf nachzuverfolgen. (38) 
Die Studie soll der frühzeitigen Erkennung von Leberfibrose sowie anderer chronischer 
Lebererkrankungen durch nichtinvasive diagnostische Verfahren, insbesondere der transienten 
Elastographie (Fibroscan®, Echosens) dienen. Durch das Screening soll das Ausmaß bisher 
unerkannter Lebererkrankungen in der Allgemeinbevölkerung erfasst und deren 
Zusammenhang mit metabolischen und verhaltensbezogenen Risikofaktoren analysiert 
werden. Zudem werden gesundheitsökonomische Analysen durchgeführt, um die Kosten-
Effektivität eines bevölkerungsweiten Leber-Screenings zu evaluieren und mögliche 
Strategien zur Früherkennung und Prävention chronischer Lebererkrankungen abzuleiten. (39) 
 
 
3.1.1 Ein- und Ausschlusskriterien  
 
Für die Teilnahme an der Studie wurden spezifische Ein- und Ausschlusskriterien definiert, 
um eine homogene und aussagekräftige Studienpopulation zu gewährleisten.  
Eingeschlossen wurden Personen im Alter von mindestens 40 Jahren, die keine bekannte 
chronische Lebererkrankung aufwiesen und ein valides Untersuchungsergebnis in der 
transienten Elastographie (TE) erzielten. Voraussetzung zur Studienteilnahme war zudem die 
Fähigkeit und Bereitschaft zur informierten Einwilligung. 
Von der Teilnahme ausgeschlossen wurden Personen mit bereits diagnostizierten chronischen 
Lebererkrankungen, aktiven malignen oder systemische Erkrankungen, die die 
Studienteilnahme oder die Beurteilung der Ergebnisse hätten beeinflussen können, sowie 
Personen mit schweren kardiovaskulären, pulmonalen oder renalen Begleiterkrankungen. 
Ebenso erfolgte ein Ausschluss bei fehlender Einwilligungsfähigkeit, ausgeprägten 
Sprachbarrieren oder anderen Umständen, die eine adäquate Teilnahme an der Studie nicht 
ermöglichten.  
 
 
3.1.2 Patientenkollektiv 
 
Für die vorliegende Dissertation wurden Patienten einer Hausarztpraxis in Mainz-Mombach 
sowie Patienten einer Zahnarztpraxis in Mainz untersucht, die im Rahmen des LiverScreen-
Projekts rekrutiert wurden. In die Auswertung wurden ausschließlich Patienten 
eingeschlossen, die die zuvor definierten Einschlusskriterien erfüllten und bei denen nach 
Anwendung der Ausschlusskriterien ein valides Ergebnis der TE vorlag. Ein Messergebnis 
wurde als valide gewertet, wenn mindestens zehn erfolgreiche Messungen durchgeführt 
werden konnten und das Verhältnis aus Interquartilsabstand und Median (IQR/Med) ≤ 30 % 
betrug. Dieses Kriterium gilt als Qualitätsmerkmal einer zuverlässigen Fibroscan-
Untersuchung. (40) 
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Nach Anwendung der Ausschlusskriterien und Erhebung der relevanten Daten wurden 350 
Patienten aus der Hausarztpraxis sowie 33 Patienten aus der Zahnarztpraxis in die 
Auswertung einbezogen. Die Untersuchungen erfolgten in der Hausarztpraxis zwischen 
September 2020 und März 2024 und in der Zahnarztpraxis zwischen November 2022 und 
April 2024. Die Untersuchungen der Patienten aus der Zahnarztpraxis wurden in der 
Leberambulanz der Universitätsmedizin Mainz durchgeführt.  
  
 
3.2 Datenerhebung 
 
3.2.1 Fragebogen 
 
Alle Patienten haben eigenständig einen teilstandardisierten Fragebogen ausgefüllt. Dieser 
umfasste unter anderem Fragen zur gesundheitsbezogenen Lebensqualität (EQ-5D-3L), eine 
visuelle Analogskala zur Selbsteinschätzung des aktuellen Gesundheitszustandes, Fragen zum 
metabolischen Syndrom und allgemeine Gesundheitsfragen gemäß dem SF-12. (41,42) Zur 
Erfassung des Alkoholkonsums wurde der Alcohol Use Disorders Identification Test (AUDIT) 
eingesetzt. (43) Des Weiteren wurden Angaben zum Rauchverhalten, zur Krankengeschichte, 
Medikamenteneinnahme und familiären Vorbelastung im Hinblick auf Lebererkrankungen 
erhoben.  
 
 
3.2.2 Körperliche Untersuchung 
 
Im Rahmen der körperlichen Untersuchung wurden Körpergröße und Körpergewicht anhand 
der Selbstauskunft der Patienten erfasst. Der Taillen- und Hüftumfang wurde standardisiert 
mit einem flexiblen Maßband in stehender Position gemessen. Zusätzlich erfolgten Blutdruck- 
und Pulsmessung unter Ruhebedingungen. 
 
 
3.2.3 Transiente Elastographie (Fibroscan) 
 
Zur Beurteilung der Lebersteifheit und Steatose wurde die TE (Fibroscan®, Echosens, Paris, 
Frankreich) durchgeführt. Die TE bietet sofortige, reproduzierbare Ergebnisse. Das etablierte, 
nichtinvasive Verfahren beruht auf der Messung der Ausbreitungsgeschwindigkeit von durch 
niederfrequente Vibrationen erzeugten Scherwellen mittels Puls-Echo-Ultraschall. Die 
Geschwindigkeit dieser Welle ist proportional zur Gewebesteifheit, sodass höhere Messwerte 
eine zunehmende Fibrosierung oder Zirrhose widerspiegeln. (32) 
Die Untersuchung erfolgte unter standardisierten Ruhebedingungen und unter Beachtung der 
vom Hersteller vorgegebenen Qualitätskriterien. Die Untersuchung wurde von geschultem 
Personal durchgeführt, das eine Einweisung durch einen zertifizierten Mitarbeiter des 
Herstellers Echosens in die korrekte Bedienung und Messdurchführung erhalten hatte.  
Die Patienten wurden angewiesen, nüchtern zum Untersuchungstermin zu erscheinen und sich 
mindestens fünf Minuten in liegender Ruheposition zu befinden. Die Messung erfolgte in 
Rückenlage mit flach gelagertem Oberkörper. Der rechte Arm des Patienten wurde hinter dem 
Kopf platziert, um den Zugang zum rechten Rippenbogen zu erleichtern und die 
Interkostalräume zu erweitern. Zur Orientierung und Lokalisation des optimalen Messpunktes 
diente der Schnittpunkt des Processus xiphoideus mit der mittleren Axillarlinie, entsprechend 
dem empfohlenen Standardmessort im rechten Leberlappen. Eine Messung in Randbereichen 
der Leber wurde vermieden, da diese zu einer Überschätzung der Lebersteifheit führen kann. 
Ebenso wurde auf einen angepassten Anpressdruck der Sonde sowie eine ausreichende 
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Gelmenge geachtet. Strukturen wie große Gefäße, Lunge oder Fettgewebe wurden in der 
Messung ausgespart. Die Sonde wurde zentriert auf dem ausgewählten Messareal positioniert. 
Primär kam die M-Sonde zum Einsatz. Bei nicht validierbaren Messungen und 
automatischem Vorschlag durch das Gerät wurde auf die XL-Sonde gewechselt. Die M- und 
XL-Sonden des Fibroscan zeigen vergleichbare diagnostische Genauigkeiten. (44) 
Der Fibroscan liefert gleichzeitig den Liver Stiffness Measurement (LSM) zur Abschätzung 
des Fibrosegrades und den Controlled Attenuation Parameter (CAP) zur Quantifizierung der 
hepatischen Steatose. Beide Messungen erfolgen simultan, wobei jeweils der Median von 
mindestens zehn validen Einzelmessungen als Ergebnis angegeben wird.  
Die Reliabilität des LSM wird anhand des Verhältnisses von Interquartilsabstand zu Median 
(IQR/Med) beurteilt. Eine Messung gilt als besonders zuverlässig bei einem IQR/Med ≤ 10 % 
und als verlässlich bei einen IQR/Med ≤ 30 %. (40,44) Es wurden ausschließlich verlässliche 
Messungen in die Auswertung einbezogen. Der gemessene Elastizitätswert (E-Wert) 
repräsentiert den durchschnittlichen Steifheitsgrad der Leber und wird in Kilopascal (kPa) 
angegeben. Werte von 1,5 bis 75 kPa können erfasst werden. Höhere Werte korrelieren mit 
einer zunehmenden Fibrosierung. In der vorliegenden Untersuchung wurde der LSM als 
Messparameter zur Beurteilung der Fibrose verwendet und ein Cut-off-Wert von 8 kPa 
definiert. Werte ≥ 8 kPa wurden als Hinweis für das Vorliegen einer Leberfibrose interpretiert.  
 
Der CAP wird während der gesamten Fibroscan-Untersuchung in Dezibel pro Meter (dB/m) 
gemessen und quantifiziert die Dämpfung von Ultraschallwellen im Lebergewebe. Die 
Abnahme ihrer Amplitude mit zunehmender Eindringtiefe wird als Maß für die 
Dämpfungsrate registriert. Diese Dämpfung korreliert direkt mit dem Fettgehalt der Leber, da 
fettreiches Gewebe eine stärkere Abschwächung der Ultraschallwellen verursacht. (45) Die 
Messung des CAP galt als erfolgreich, sobald ein CAP-Level von 100 % erreicht wurde. 
CAP-Werte werden primär vom BMI beeinflusst und bleiben unabhängig von der LSM-
Reliabilität und gleichzeitig vorhandener Fibrose. Höhere Werte entsprechen somit einer 
ausgeprägten Steatose, während niedrige Werte auf normales oder nur gering verfettetes 
Lebergewebe hinweisen. (44) In der vorliegenden Untersuchung wurde der CAP als 
Messparameter zur Beurteilung einer Steatose verwendet. Eine Steatose wurde bei einem 
CAP-Wert > 275 dB/m definiert. 
 
 
3.2.4 Laborchemische Parameter 
 
Die Blutentnahme erfolgte am Tag der Untersuchung. Bestimmt wurden für die Studie 
relevante Laborparameter, insbesondere die Leberfunktionswerte wie AST, ALT und GGT. 
Patienten mit MASLD weisen oft einen leicht bis moderat erhöhten AST- oder ALT-Wert auf. 
Auch die Werte der Gamma-Glutamyltransferase (GGT) können erhöht sein, allerdings nicht 
in dem Ausmaß einer alkoholbedingte Lebererkrankung (ALD). Eine GGT-Erhöhung ist vor 
allem in Zusammenhang mit Alkohol sowie bestimmten Medikamenten wie Phenytoin und 
Barbituraten nachweisbar. (6) 
Zusätzlich wurden Blutproben an eine Biobank überführt, um weiterführende genetische 
Untersuchungen zu ermöglichen. 
 
 
3.3 Auswertung 
 
Zur Prüfung, ob sich die Prävalenz von Steatose und Fibrose zwischen den beiden 
untersuchten Patientengruppen signifikant unterscheidet, wurde der exakte Fisher-Test 
durchgeführt. Dieser Test wurde durchgeführt, da eine der Gruppen eine geringere Fallzahl 
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aufweist und dadurch die Voraussetzungen für den Chi-Quadrat-Test nicht erfüllt sind. Unter 
diesen Bedingungen ermöglicht der exakte Fisher-Test eine zuverlässige Berechnung der 
Signifikanzwahrscheinlichkeit. Die statistische Analyse wurde mit SPSS Statistics (IBM®, 
Version 29) durchgeführt. 
Alle Analysen wurden mit einem zweiseitigem Signifikanzniveau von α = 0,05 durchgeführt. 
Ein p-Wert < 0,05 wurde als statistisch signifikant interpretiert.  
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4 Ergebnisse 
 
 
4.1 Charakteristika der Studienpopulation 
 
Nach Anwendung der Ein- und Ausschlusskriterien gingen insgesamt 33 Patienten aus der 
Zahnarztpraxis in die Auswertung ein. Von diesen waren 33,3 % (n = 11) männlich und 
66,7 % (n = 22) weiblich. Als übergewichtig galten 51,5 % (n = 17) der Patienten mit einem 
BMI ≥ 25 kg/m². 18,2 % (n = 6) erfüllten gemäß der WHO-Definition bei einem 
BMI ≥ 30 kg/m² die Kriterien einer Adipositas. (46) 
Eine abdominale Adipositas lag bei 54 % (n =18) der Teilnehmenden vor und wurde durch 
einen Taillenumfang ≥ 102 cm bei Männern und ≥ 88 cm bei Frauen definiert. 
 
Die finale Studienpopulation der Hausarztpraxis umfasste 350 Patienten. Der Anteil 
männlicher Patienten betrug 36 % (n = 126), während 64 % (n = 224) weiblich waren.  
65,7 % (n = 230) wiesen einen BMI ≥ 25 kg/m² auf und 31,1 % (n = 109) einen 
BMI ≥ 30 kg/m². Eine abdominale Adipositas wurde bei 47,4 % (n = 166) festgestellt.   
 
 
Tabelle 2. Patientencharakteristika 
 
Charakteristika Zahnarztpraxis (n = 33) Hausarztpraxis (n = 350) 
männlich 33,3 % (n = 11) 36 % (n = 126) 
weiblich 66,7 % (n = 22) 64 % (n = 224) 
BMI ≥ 25 51,5 % (n = 17) 65,7 % (n = 230) 
BMI ≥ 30 18,2 % (n = 6) 31,1 % (n = 109) 
abdominale Adipositas 54,6 % (n = 18) 47,4 % (n = 166) 

 
 
4.2 Fibroscan Ergebnisse 
 
4.2.1 Prävalenz der Lebersteatose in den Patientenkollektiven 
 
In der Zahnarztpraxis wiesen 36,4 % (n = 12) der Patienten einen CAP > 275 dB/m auf und 
erfüllten damit die festgelegten Kriterien einer Lebersteatose. 
In der Hausarztpraxis zeigte sich mit 36,9 % (n = 129) ein ähnlicher Anteil an Patienten mit 
einer Steatose.  
 
 
Tabelle 3. Prävalenz der Steatose in den Patientenkollektiven 
 
Befund Zahnarztpraxis (n = 33) Hausarztpraxis (n = 350) 
Steatose 36,4 % (n = 12) 36,9 % (n = 129) 

Steatose definiert als CAP > 275 dB/m 
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4.2.2 Prävalenz der Leberfibrose in den Patientenkollektiven 
 
Unter Verwendung des Cut-off-Wertes lag die Prävalenz der Fibrose bei Patienten aus der 
Zahnarztpraxis bei 9,1 % (n = 3) und bei Patienten der Hausarztpraxis bei 10,3 % (n = 36) mit 
einem LSM ≥ 8 kPa. 
 
 
Tabelle 4. Prävalenz der Fibrose in den Patientenkollektiven 
 
Befund Zahnarztpraxis (n = 33) Hausarztpraxis (n = 350) 
Fibrose 9,1 % (n = 3) 10,3 % (n = 36) 

Fibrose definiert als LSM ≥ 8 kPa 
 
 
4.3 Vergleich der Prävalenz zwischen den Patientenkollektiven 
 
Zur Beurteilung der Vergleichbarkeit der Patientenkollektive wurden die Prävalenzraten der 
untersuchten Lebererkrankungen mithilfe des exakten Fisher-Tests verglichen.  
Ein p-Wert < 0,05 wurde als statistisch signifikant interpretiert.  
 
Die Steatoseprävalenzraten sind mit 36,4 % (n = 12) in der Zahnarztpraxis und 
36,9 % (n = 129) in der Hausarztpraxis sehr ähnlich. Für den Unterschied an Patienten mit 
Steatose in beiden Gruppen ergibt sich ein zweiseitiger p-Wert von 0,86. Somit zeigt die 
Analyse keinen signifikanten Unterschied in der Prävalenz von Steatose zwischen den 
Patienten der Zahnarztpraxis und der Hausarztpraxis.  
 
Die Prävalenz der Fibrose liegt bei den Patienten der Zahnarztpraxis bei 9,1 % (n = 3) und bei 
den Patienten der Hausarztpraxis bei 10,3 % (n = 36). Der durchgeführte exakte Fisher-Test 
ergibt einen p-Wert von 0,79. Damit zeigt sich kein statistisch signifikanter Unterschied 
hinsichtlich der Fibroseprävalenz zwischen den beiden Patientengruppen.  
 
Die Analyse zeigt, dass die Verteilung von „Steatose“ und „Fibrose“ zwischen den beiden 
Gruppen vergleichbar ist. 
 
 
4.4 Limitationen 
 
Bei der Interpretation der mittels transienter Elastographie erhobenen Prävalenzwerte für 
Steatose und Fibrose sind mehrere methodische Einschränkungen zu berücksichtigen. 
Zunächst sind etwa 5 % der TE-Untersuchungen aufgrund technischer Limitationen, 
insbesondere bei Patienten mit Adipositas oder ausgeprägtem thorakalem Fettgewebe, nicht 
auswertbar. (32) Diese Faktoren können die Messqualität beeinträchtigen oder zu 
unzuverlässigen Messwerten führen. Zudem ist zu berücksichtigen, dass ein erhöhter LSM 
nicht ausschließlich Ausdruck einer fibrotischen Veränderung ist. Vielmehr können auch 
inflammatorische Prozesse, ein erhöhter venöser Druck, Amyloidablagerungen oder kürzlich 
erfolgte Nahrungsaufnahme die Lebersteifigkeitsmessung verfälschen. (44)  
Auch der CAP-Wert, der zur Quantifizierung der Steatose herangezogen wird, zeigt eine 
erhöhte Störanfälligkeit bei Personen mit einem hohen BMI. Sowohl LSM als auch CAP 
liefern keine deterministischen, sondern probabilistische Aussagen über das Vorliegen von 
Leberveränderungen. (47)  
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Da in der vorliegenden Untersuchung nur eine einmalige Messung durchgeführt wurde, 
besteht zudem die Möglichkeit, dass vorübergehende Zustände die Ergebnisse beeinflusst 
haben. Prävalenzschätzungen können sich über die Zeit verändern, sodass ein einzelner 
Messzeitpunkt eine Momentaufnahme darstellt.  
Limitationen ergeben sich auch aus der Zusammensetzung der Patientenkollektive. Während 
eine Gruppe aus 350 Personen bestand, umfasste die andere Gruppe 33 Personen. Die geringe 
Fallzahl reduziert die statistische Präzision der Prävalenzschätzung. Weiterhin wurden 
ausschließlich Personen im Alter von 40 Jahren und älter eingeschlossen, wodurch die 
Aussagekraft der Ergebnisse auf diese spezifische Altersgruppe begrenzt bleibt.    
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5 Diskussion 
 
 
5.1 Vergleich der globalen Fibrose- und Steatoseprävalenz mit den Studienergebnissen 
 
Die Prävalenz einer mittelgradigen Fibrose (≥ F2) in westlichen Populationen liegt bei etwa 
10 %. (4) Dies entspricht ungefähr unserem Cut-off Wert von LSM ≥ 8 kPa. Unsere 
Ergebnisse zeigen ein sehr ähnliches Bild. In der Hausarztpraxis lag die Prävalenz bei 10,3 %, 
in der Zahnarztpraxis bei 9,1 %. Zu beachten ist, dass in unserer Untersuchung die TE 
eingesetzt wurde. Die Leberbiopsie gilt weiterhin als Goldstandard. (30)  
Die TE erwies sich als gut durchführbar, patientenfreundlich und für Screeningverfahren bei 
scheinbar gesunden Patienten gut geeignet. Sie kann helfen, bislang unentdeckte chronische 
Lebererkrankungen, ohne große Unannehmlichkeiten, zu identifizieren. 
Die weltweite Prävalenz der MASLD beträgt etwa 30 % und ist in den letzten Jahren stetig 
angestiegen. (1) Unsere Ergebnisse spiegeln diesen Trend wider. In beiden Patientengruppen 
lag die Prävalenz der Steatose bei etwa 36 %. Das höhere Alter unserer Patienten könnte zu 
diesen erhöhten Werten beigetragen haben, da alle Teilnehmenden über 40 Jahre alt waren und 
die Prävalenzdaten vieler Studien sich auf die Gesamtbevölkerung beziehen.  
Diese Ergebnisse unterstreichen die Notwendigkeit von Früherkennungsuntersuchungen in 
der Allgemeinbevölkerung. Das Risiko bislang unentdeckter Lebererkrankungen ist erheblich 
und sollte nicht unterschätzt werden. Insgesamt zeigten sich trotz der unterschiedlichen 
Rekrutierungsorte keine wesentlichen Unterschiede in der Prävalenz von Steatose oder 
Fibrose zwischen den Patientenkollektiven.  
 
 
5.2 Klinische Relevanz einer frühzeitigen Diagnostik 
 
Chronische Lebererkrankungen bleiben häufig über Jahre unentdeckt. Sie verlaufen lange 
asymptomatisch oder verursachen lediglich unspezifische Symptome. Daher werden sie 
häufig erst in fortgeschrittenen Stadien diagnostiziert, wenn bereits irreversible Schäden 
vorliegen. Dabei kann eine frühzeitige Diagnose den Krankheitsverlauf entscheidend 
beeinflussen. Frühstadien sind behandelbar und teils reversibel, während Spätfolgen wie 
Zirrhose oder HCC mit einer deutlich erhöhten Morbidität und Mortalität einhergehen. (12) 
Interventionen wie Gewichtsreduktion, Lebensstilveränderungen, ein gut eingestellter 
Diabetes mellitus und Alkoholabstinenz zeigen große therapeutische Wirkung. Eine 
frühzeitige Diagnose trägt somit wesentlich zum Therapieerfolg bei und kann das 
Fortschreiten in irreversible Stadien verhindern. (17,36) Nichtinvasive Verfahren wie die TE 
oder Scores und laborbasierte Diagnostik bieten effektive und patientenfreundliche 
Screeningmethoden, die in verschiedenen Versorgungsebenen eingesetzt werden können.  
Eine frühzeitige Diagnostik ist nicht nur für die Betroffenen von entscheidender Bedeutung, 
um das Risiko schwerer Verläufe und irreversibler Leberschäden zu reduzieren, sondern 
entlastet zugleich das Gesundheitssystem. Die Behandlung früher Krankheitsstadien 
verursacht wesentlich geringere Kosten als die Therapie einer dekompensierten Zirrhose, 
eines HCC oder einer Lebertransplantation. (48) Die Relevanz präventiver Maßnahmen wird 
auch im globalen Gesundheitskontext deutlich. Nach Schätzungen der WHO sind 
nichtübertragbare Krankheiten (Noncommunicable diseases, NCDs), zu denen auch 
metabolisch assoziierte Lebererkrankungen zählen, für rund 74 % der weltweiten Todesfälle 
verantwortlich. Zu dieser Krankheitsgruppe zählen zudem Herz-Kreislauf-Erkrankungen, 
Atemwegserkrankungen, Stoffwechselerkrankungen wie Diabetes mellitus sowie 
Krebserkrankungen. (49) Zu den maßgeblichen Risikofaktoren für eine erhöhte Mortalität 
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infolge nichtübertragbarer Erkrankungen zählen Tabakkonsum, übermäßiger Alkoholkonsum, 
körperliche Inaktivität, ungesunde Ernährungsgewohnheiten sowie Luftverschmutzung. (49)  
 
 
5.3 Relevanz der Studienergebnisse für interdisziplinäre Früherkennungsansätze 
 
Die Ergebnisse dieser Arbeit zeigen, dass die Prävalenz der Steatose und Leberfibrose bei den 
untersuchten Patienten einer Zahnarztpraxis und einer Hausarztpraxis nahezu identisch war. 
Dieses ähnliche Risikoprofil legt nahe, dass chronische Lebererkrankungen in beiden 
Versorgungsbereichen in vergleichbarem Ausmaß vertreten sein können und somit nicht 
ausschließlich als hausärztliches Problem betrachtet werden sollten. Vielmehr verdeutlichen 
die Ergebnisse, dass auch Patientenkollektive aus der Zahnmedizin relevante 
Risikokonstellationen aufweisen, die auf das Vorliegen einer bisher unentdeckten 
Lebererkrankung hindeuten können. Die Befunde unterstreichen das Potenzial solcher 
Screenings in verschiedenen ambulanten Bereichen. Die Zahnarztpraxis könnte somit ein 
zusätzliches, bislang wenig genutztes Setting für die Erkennung systemischer Erkrankungen 
darstellen.   
Sowohl Zahnarzt- als auch Hausarztpraxen zeichnen sich dadurch aus, dass bei ihnen 
regelmäßige Routineuntersuchungen durchgeführt werden. In beiden Versorgungsbereichen 
stellen sich Patienten aller Altersgruppen sowohl bei akuten Beschwerden als auch zur 
präventiven Kontrolle vor. Dies ermöglicht die Erfassung eines breiten und heterogenen 
Patientenkollektivs, das weitgehend unabhängig von bekannten Vorerkrankungen ist. 
Aufgrund dieser Charakteristika eignen sich Haus- und Zahnarztpraxen besonders gut für 
präventive Maßnahmen, Aufklärungsprogramme und die Durchführung von 
Vorsorgeuntersuchungen. Sie ermöglichen den Zugang zu einer repräsentativen Population 
der Allgemeinbevölkerung.  
 
 
5.4 Gemeinsame Risikofaktoren von MASLD und Zahn-, Mund- und Kiefererkrankungen 
 
Zahlreiche Risikofaktoren, die zur Entstehung einer MASLD beitragen, wirken zugleich als 
Auslöser oder Verstärker pathologischer Prozesse in der Mundhöhle, darunter insbesondere 
Karies und Parodontitis. Darüber hinaus bestehen deutliche Überschneidungen zwischen 
oralen Manifestationen und systemischen Erkrankungen, die auf bidirektionale 
Zusammenhänge und gemeinsame pathophysiologische Mechanismen hinweisen. (7) Vor 
diesem Hintergrund kann eine enge interdisziplinäre Zusammenarbeit, insbesondere unter 
Berücksichtigung von Diabetes mellitus und extrametabolische Risikofaktoren, einen 
wichtigen Beitrag zur Prävention, Früherkennung und Therapie hepatischer sowie Zahn-, 
Mund- und Kiefererkrankungen leisten.  
 
 
5.4.1 Obstruktive Schlafapnoe (OSA) 
 
OSA gehört zu den extrametabolischen Risikofaktoren. Intermittierende Hypoxie fördert die 
hepatische Inflammation durch hypoxieinduzierte Signalkaskaden und erhöht dadurch die 
MASLD Prävalenz. (25) OSA ist jedoch nicht nur ein respiratorisches und metabolisches 
Problem, sondern beeinflusst auch die orale und maxillofaziale Gesundheit auf mehreren 
Ebenen. 
Die systemische Entzündungsreaktion infolge intermittierender Hypoxie steht in direktem 
Zusammenhang mit einer erhöhten parodontalen Entzündungsaktivität und einem verstärkten 
Gewebeabbau des Zahnhalteapparates. (50) Dies deckt sich mit Erkenntnissen, wonach 
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apnoebedingte proinflammatorische Zytokine mit dem Ausmaß der Parodontitis korrelieren 
und die parodontale Degeneration bei OSA-Patienten fördern. (51) Die Mundatmung kann 
zudem signifikante Veränderungen der oralen Mikroflora verursachen. Systematische 
Übersichten belegen erhöhte Konzentrationen von Porphyromonas gingivalis, Prevotella spp., 
Fusobacterium nucleatum, Tannerella forsythia, Trepomena denticola und Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans bei Betroffenen. Diese Mikroorganismen spielen eine zentrale Rolle 
im parodontalen Biofilm und fördern Entzündungsprozesse. (52)  
Weitere orale Manifestationen sind verstärkte Abnutzungen der Zahnhartsubstanz infolge von 
Bruxismus, Xerostomie und ein damit verbundenes erhöhtes Kariesrisiko, Retrognathie, eine 
maxilläre Hypoplasie sowie Craniomandibuläre Dysfunktion (CMD). (50,51) Somit kommt 
der zahnärztlichen Untersuchung eine wichtige Rolle bei der frühzeitigen Erkennung und 
Diagnose der OSA zu. 
 
 
5.4.2 Rauchen 
 
Rauchen ist ein unabhängiger Risikofaktor für MASLD und kann die schnellere Progression 
der Erkrankung fördern. (53) Doch auch auf die Gesundheit des stomatognathen Systems hat 
Rauchen einen besonders negativen Einfluss. Nikotin verursacht eine kurzfristige Hyperämie 
mit Ausschüttung von Katecholaminen. Dieser Zustand hält jedoch nur Minuten an. Danach 
dominiert die alpha-adrenerge Wirkung des Nikotins und führt zu einer länger anhaltenden 
Vasokonstriktion, die die Durchblutung der Gingiva senkt. Dieser Effekt kann Entzündungen 
kaschieren und Blutungen beim Sondieren reduzieren. Die Versorgung des Gewebes mit 
Sauerstoff und Nährstoffen ist eingeschränkt und die Wundheilung beeinträchtigt. (54) Das 
Risiko und der Schweregrad parodontaler Erkrankungen sind bei Rauchern deutlich erhöht im 
Vergleich zu Nichtrauchern. Auch nach der Parodontitistherapie zeigen sie schlechtere 
Heilungsverläufe und höhere Rezidivraten. (55) Rauchen verändert zudem das orale 
Mikrobiom. Ein geringeres Redoxpotential begünstigt anaerobe Keime, die den Gewebeabbau 
beschleunigen. Auch die Abwehrfunktion ist geschwächt. (54) Des Weiteren erhöht 
Tabakkonsum das Risiko für benigne und maligne Läsionen der Mundschleimhaut, 
Periimplantitis, Wundheilungsstörungen, Karies und Halitosis. (56)  
Im zahnärztlichen Setting können durch regelmäßige Kontrolluntersuchungen frühe 
tabakassoziierte Veränderungen erkannt werden. Sichtbare Befunde machen die Folgen des 
Rauchens für Patienten unmittelbar greifbar und erhöhen die Motivation zur 
Verhaltensänderung. Kurzinterventionen zur Tabakentwöhnung lassen sich in wenigen 
Minuten in den Praxisablauf integrieren und steigern nachweislich die Wahrscheinlichkeit von 
Aufhörversuchen. (56) 
 
 
5.4.3 Ernährung  
 
Eine übermäßige Fruktoseaufnahme, insbesondere aus industriell verarbeiteten Lebensmitteln 
und Getränken fördert die Entstehung der MASLD. (57,58) Bereits im Darm verändert 
Fruktose die Mikrobiota, schwächt die Barrierefunktion und fördert das Eindringen 
mikrobieller Metabolite und Endotoxine in die Pfortader. Gleichzeitig wird nicht absorbierte 
Fruktose im Kolon bakteriell fermentiert und führt zur vermehrten Bildung kurzkettiger 
Fettsäuren. Diese gelangen in die Leber und dienen dort als Substrate für die hepatische de-
novo-Lipogenese. (57) Die Kombination aus vermehrter Triglyceridsynthese, Überlastung der 
β-Oxidation und entzündlichen Signalkaskaden kann mit einer gestörten Insulinsensitivität 
einhergehen und fördert die Entstehung der Steatose sowie die Progression der MASL zur 
MASH und Fibrose. (57–59)  
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Auch aus zahnärztlicher Sicht ist das Thema Ernährung und besonders Zuckerkonsum von 
großer Bedeutung. Der Konsum zuckerhaltiger Getränke und Speisen ist ein wesentlicher 
Risikofaktor für die Entstehung von Karies und Zahnerosionen. (60) Gleichzeitig ist zu 
beachten, dass die Beziehung zwischen Zuckeraufnahme und Karies durch die 
Zusammensetzung und Funktion des oralen Mikrobioms moduliert wird. Eine ausgeprägte 
Präsenz kariogener Mikroorganismen, darunter Streptococcus mutans, Lactobacillus und 
Candida albicans, sind mit einer höheren Karieslast verbunden. (61) Dies verdeutlicht, dass 
Zucker zwar das Substrat für säurebildende, demineralisierende Mikroorganismen liefert, das 
individuelle Kariesrisiko jedoch wesentlich von der Stabilität, Zusammensetzung und 
Funktion des oralen Mikrobioms sowie der Mundhygienemaßnahmen abhängt. Während 
bevölkerungsweit hohe Zuckerkonsumraten eindeutig mit erhöhtem Karies- und 
Erosionsrisiko verbunden sind, kann ein resilient zusammengesetztes Mikrobiom die 
schädlichen Effekte häufiger Zuckerexposition zumindest teilweise kompensieren. (60,61) 
 
 
5.4.4 Diabetes mellitus 
 
Die aktuelle Evidenz zeigt eine ausgeprägte Verknüpfung zwischen T2DM und metabolisch 
assoziierter Lebererkrankungen. Demnach weisen nach einer umfassenden systematischen 
Übersichtsarbeit mit 156 Studien etwa 65 % der Personen mit T2DM eine MASLD und 
31,6 % eine MASH auf. Von den T2DM-Patienten mit MASLD zeigen 35,6 % eine klinisch 
signifikante Fibrose (F2-F4) und 15 % eine fortgeschrittene Fibrose (F3-F4). (62) Das 
alleinige Vorliegen von T2DM in der Familienanamnese, steigert bereits das Risiko für die 
Entstehung von MASLD. (6)  
Pathophysiologisch besteht eine enge Verbindung zwischen T2DM und der Entstehung sowie 
Progression von MASLD. Zentrale Grundlage ist die systemische Insulinresistenz. Als 
kompensatorische Antwort auf die verminderte Insulinsensitivität kommt es zu einer 
Hyperinsulinämie, die gemeinsam mit erhöhten Konzentrationen freier Fettsäuren die 
hepatische de-novo-Lipogenese stimuliert und gleichzeitig die Fettsäureoxidation hemmt. 
Diese Verschiebung hin zur Lipidakkumulation in den Hepatozyten führt zur initialen 
hepatischen Steatose. Parallel hierzu trägt die chronische Entzündung zur Progression der 
Erkrankung bei. Proinflammatorische Zytokine werden freigesetzt, verstärken die 
Insulinresistenz auch auf hepatischer Ebene und fördern die Aktivierung hepatischer 
Sternzellen. Dieser Prozess ist maßgeblich an der Entwicklung einer MASH und dem 
Übergang von einer Steatose zu fibrotischen Umbauprozessen beteiligt. (62) 
 
Die Assoziation zwischen Diabetes mellitus und Parodontitis ist im zahnärztlichen Kontext 
gut belegt. Studien zeigen, dass Diabetes mellitus das Risiko für das Auftreten und die 
Progression von Parodontitis erhöht. Diabetiker zeigen ein um 86 % gesteigertes Risiko für 
das Auftreten oder Fortschreiten der Erkrankung des Zahnhalteapparates. (63)  
Pathophysiologisch wirkt sich vor allem ein schlecht eingestellter Diabetes mellitus über 
mehrere Mechanismen auf das parodontale Gewebe aus. Chronische Hyperglykämie führt zu 
einer vermehrten Bildung von Advanced Glycation Endproducts (AGEs), welche die 
Entzündungsbereitschaft des Gewebes steigern und die Funktion neutrophiler Granulozyten 
beeinträchtigen. Die daraus resultierende Dysregulation der Immunantwort begünstigt eine 
verstärkte Plaqueakkumulation, eine starke Entzündungsreaktion sowie eine beschleunigte 
Gewebe- und Knochenresorption. Gleichzeitig verschlechtert die diabetische 
Mikroangiopathie die Gefäßversorgung des Parodonts, wodurch die Heilungsfähigkeit weiter 
herabsetzt wird. (63) Parodontalerkrankungen treten bei Diabetikern nicht nur häufiger auf, 
sondern sind auch mit schlechterer glykämischer Kontrolle und erhöhter systemischer 
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Entzündung verbunden. Einzelne Untersuchungen legen nahe, dass die Parodontitistherapie 
zur HbA1c-Reduktion und Verbesserung systemischer Entzündung beitragen kann. (64) 
 
 
5.5 Schlussfolgerung und Ausblick 
 
Zahlreiche Risikofaktoren, die zur Entwicklung chronischer Lebererkrankungen beitragen, 
überschneiden sich mit jenen, die für orale Pathologien wie Karies, Gingivitis und 
Parodontitis verantwortlich sind. Zu den gemeinsamen Risikofaktoren gehören unter anderem 
ein hoher Zuckerkonsum, Insulinresistenz, Adipositas, eine chronisch entzündungsfördernde 
Ernährung sowie ungünstige Lebensstilfaktoren. Diese Risikoprofile fördern sowohl 
metabolische Dysfunktionen auf systemischer Ebene als auch mikrobiologische und 
entzündliche Prozesse im oralen Milieu. (25,65) Systemische Inflammationszustände, wie sie 
im Rahmen der MASLD auftreten, können eine erhöhte parodontale Entzündungsneigung 
begünstigen. Umgekehrt wirken schwere Parodontalerkrankungen als zusätzliche Quelle 
chronischer Entzündungsmediatoren, die metabolische Pathologien verstärken können. Die 
gemeinsame Grundlage dieser Erkrankungen ist daher ein komplexes Zusammenspiel aus 
Ernährung, Lebensstilfaktoren, Mikrobiomveränderungen und systemischer Inflammation. 
Für die klinische Praxis bedeutet dies, dass sowohl Hausärzte als auch Zahnärzte wichtige 
Schnittstellen in der frühen Identifikation und Risikobeurteilung besitzen.  
 
Insgesamt spricht die Evidenz dafür, dass die Prävention und Behandlung sowohl chronischer 
Lebererkrankungen als auch Zahn-, Mund- und Kiefererkrankungen von einer engeren 
Verzahnung der Fachdisziplinen profitieren kann. Angesichts der zahlreichen gemeinsamen 
Risikofaktoren und der vergleichbaren Prävalenz von Steatose und Fibrose in den beiden 
untersuchten Patientenkollektiven erscheint ein integrierter Präventionsansatz sinnvoll. Dieser 
sollte auf die Reduktion des Zuckerkonsums, ein effektives Gewichtsmanagement, die 
Verbesserung der ernährungsbezogenen Gesundheitskompetenz sowie auf die Modifikation 
systemischer Entzündungsrisiken abzielen. Zusätzlich zu diesen Interventionen kann eine 
individualisierte Beratung im medizinischen und zahnmedizinischen Kontext dazu beitragen, 
die Krankheitslast in beiden Bereichen simultan zu senken.  
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6 Zusammenfassung 
 
Chronische Lebererkrankungen haben sich in den vergangenen zwei Jahrzehnten zu einem 
bedeutenden globalen Gesundheitsproblem entwickelt. Besonders die MASLD nimmt 
aufgrund des zunehmenden Auftretens von Adipositas, T2DM und anderen Komponenten des 
metabolischen Syndroms eine zentrale epidemiologische Bedeutung ein. Aktuelle 
Metaanalysen schätzen die weltweite Prävalenz von MASLD auf 25-30 % der erwachsenen 
Bevölkerung. (2) Die Erkrankung umfasst ein breites Spektrum histopathologischer 
Veränderungen, beginnend mit der Lebersteatose, über entzündlich-fibrotische 
Umbauprozesse, bis hin zur Zirrhose. Besondere klinische Relevanz kommt der 
Fibroseprogression zu, die als entscheidender prognostischer Faktor für das Auftreten 
leberassoziierter Komplikationen, für die Entwicklung einer portalen Hypertension sowie für 
die leberassoziierte Mortalität gilt. (66) Die Zirrhose stellt darüber hinaus eine der führenden 
Indikationen für Lebertransplantationen dar und geht mit einer erheblichen Krankheitslast und 
hohen gesundheitswirtschaftlichen Kosten einher. In gesundheitsökonomischen Analysen 
werden sowohl direkte Kosten, beispielsweise durch stationäre Behandlung, Diagnostik oder 
Transplantation, als auch indirekte Kosten wie Produktivitätsausfälle und Frühberentung 
berücksichtigt. Sofern keine effektiven Präventions- und Versorgungsstrategien implementiert 
werden, ist mit einem weiteren Anstieg der Krankheits- und Kostenlast in den kommenden 
Jahren zu rechnen. (67,68) 
Vor dem Hintergrund dieser dynamischen epidemiologischen und ökonomischen Entwicklung 
rückt die Notwendigkeit einer frühzeitigen Identifikation von Risikopatienten sowie der 
Einsatz zuverlässiger nichtinvasiver Verfahren zur Diagnostik und Stadieneinteilung 
zunehmend in den Fokus klinischer und wissenschaftlicher Bemühungen.  
Im Rahmen dieser Dissertation wurden zwei unterschiedliche ambulante Versorgungsbereiche 
hinsichtlich der Prävalenz bisher unentdeckter chronischer Lebererkrankungen untersucht. 
Ziel war es zu prüfen, ob Patienten einer Zahnarztpraxis ein vergleichbares Risiko für bislang 
unerkannte leberbezogene Pathologien aufweisen, wie Patienten einer Hausarztpraxis und ob 
das zahnärztliche Setting potenziell als zusätzlicher Ort für Früherkennungsmaßnahmen 
dienen könnte.  
Das untersuchte Patientenkollektiv umfasste 33 Patienten einer Zahnarztpraxis in Mainz 
sowie 350 Patienten einer Hausarztpraxis in Mainz-Mombach, jeweils im Alter von 
mindestens 40 Jahren und ohne bekannte vorbestehende chronische Lebererkrankung. Alle 
eingeschlossenen Personen absolvierten einen teilstandardisierten Fragebogen, eine klinische 
Untersuchung, eine laborchemische Analyse sowie eine transiente Elastographie (Fibroscan). 
Ein CAP > 275 dB/m wurde als Hinweis auf das Vorliegen einer Lebersteatose gewertet, 
während ein LSM ≥ 8 kPa als Indikator für eine klinisch relevante Fibrose diente.  
Die Ergebnisse zeigten keinen signifikanten Unterschied in der Prävalenz von Steatose oder 
Fibrose zwischen den Patienten der Zahnarzt- und Hausarztpraxis. Dieses Ergebnis legt nahe, 
dass Patienten einer Zahnarztpraxis ein vergleichbar hohes Risiko für bislang unerkannte 
chronische Leberkrankungen aufweisen, wie Patienten im hausärztlichen Versorgungssetting. 
Daher könnte das zahnärztliche Versorgungssystem einen potenziellen zusätzlichen 
Ansatzpunkt für Maßnahmen der Früherkennung bieten. Zudem stellen zahlreiche 
Risikofaktoren für die Entwicklung einer MASLD, darunter Rauchen, Diabetes mellitus, 
Adipositas oder Ernährungsgewohnheiten, zugleich Risikofaktoren für Zahn-, Mund- und 
Kiefererkrankungen dar. Zahnärzte sind bereits in besonderem Maße auf diese Parameter 
sensibilisiert und haben ein eigenes berufliches Interesse an der Reduktion dieser Faktoren.    
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8 Anhang 
 
 
8.1 Einwilligungserklärung und Fragebogen 
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