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Einleitung 

Weltweit treten Übergewicht und Adipositas als rasant wachsendes und längst auch unter 

Kindern und Heranwachsenden als zunehmendes Gesundheitsproblem in Erscheinung und 

stellen die Kinder- und Jugendmedizin vor neue Herausforderungen1,2. Bereits im Mai 2004 

titelte die WHO in ihrem IOTF-ChildhoodObesity Report "EU childhoodobesity out of 

control". Sie spricht davon, dass 24% der Kinder zwischen 5-17 Jahren in Europa 

übergewichtig seien und bezieht sich bei ihren Schätzungen auf Datenlagen aus der Schweiz, 

Großbritannien, Italien, den Niederlanden, Dänemark und Finnland3–7. Betrachtet man die 

Situation in der Bundesrepublik Deutschland, sind 14,8% der Kinder übergewichtig (BMI >25 

kg/m²) und davon 6,3% der Kinder- und Jugendlichen adipös (BMI >30 kg/m²) 8. 

Adipositas wird von multiplen Komorbiditäten begleitet, die nahezu sämtliche Organsysteme 

beeinträchtigen können und nachweislich zu einer erhöhten Morbidität und Mortalität 

führen 9,10. Neben den 

kardiovaskulären11 

und pulmonalen 

Komorbiditäten12 gibt 

es auch aus 

gastroenterologischer 

Sicht erhebliche 

Beeinträchtigungen13–

15. Hierzu zählt vor 

allem die nicht-

alkoholische 

Fettlebererkrankung 

(NAFLD). In der 

industrialisierten Welt 

stellt die NAFLD die 

häufigste chronische 

Lebererkrankung des 

Kindesalters dar, die in 

übergewichtigen Kohorten mit Prävalenzraten bis zu 80% auftritt16,17. Kinder und 

Jugendliche mit diagnostizierter nicht-alkoholischer Fettlebererkrankung weisen demnach 

zum Teil alarmierende Langzeitprognosen auf, wie sie unter anderem von Feldenstein et al. 

2009 publiziert worden sind18.  

  

Abbildung 1 mod. nach 
1
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Definition der NAFLD/NASH 

Als NAFLD wird meist das gesamte Spektrum der Adipositas-assoziierten Leberaffektion 

bezeichnet. Dieses reicht von der einfachen Fettleber (Steatosis hepatis, NAFL) über die 

nicht-alkoholische Fettleberentzündung (NASH) mit oder ohne assoziierte Leberfibrose 

verschiedener Schweregrade bis zur terminalen Lebererkrankung mit der Notwendigkeit zur 

Lebertransplantation16. Die NAFL ist histopathologisch definiert über den prozentualen 

Anteil der mikro- oder makrovesikulierten Hepatozyten, demnach ist eine Infiltration von 

>5% mit der Diagnose vereinbar19. Der Übergang von einer NAFL in eine NASH, also von 

einfacher Steatose hin zu einem Leberparenchymschaden in Form von hepatozytärer 

Ballonierung und Nekroapoptose mit oder ohne Fibrose, ist dabei fließend. Kinder weisen 

dabei tendenziell andere histologische Charakteristika auf als Erwachsene mit NAFLD. So 

sind bei Kindern seltener Ballonierung und perisinusoidale Fibrose zu finden, dafür aber 

häufiger makrovesikuläre Steatose, portale Inflammation und ggf. portale Fibrose20. Zur 

Erklärung der Pathogenese wird häufig das Modell der „Multiple Hit“-Theorie herangezogen. 

Wesentliche Faktoren, welche für das Voranschreiten der Erkrankung verantwortlich 

gemacht werden, sind die Insulinresistenz, oxidativer Stress und die daraus resultierende 

Entzündungskaskade. Insulinresistenz führt zur vermehrten Freisetzung freier Fettsäuren aus 

Adipozyten und Myozyten, welche in der Leber akkumulieren und zur NAFL führen. 

Konsekutiv kommt es zu einem komplexen Zusammenspiel zwischen Hepatozyten, 

Kupfferschen Sternzellen, Adipozyten, proinflammatorischen Zytokinen und 

Sauerstoffradikalen. Durch die Oxidation freier Fettsäuren in Mitochondrien, Peroxisomen 

und Mikrosomen entstehen reaktive Nebenprodukte, welche eine chronische 

Entzündungsreaktion unterhalten. Einer chronischen Inflammation folgt der 

Leberzellschaden und langfristig die Entstehung von Fibrose und Zirrhose21. 

Proinflammatorische Zytokine wie der Tumor-Nekrose-Faktor-alpha (TNF-alpha), das 

Interleukin-1 beta (IL-1 beta) und das Adiponectin scheinen dabei einen erheblichen Einfluss 

auf die Progression zu haben22,23. 

Diagnose der NAFLD 

Das hepatologische Komitee der  europäischen Gesellschaft für Kindergastroenterologie, 

Hepatologie und Ernährung (ESPGHAN) hat 2012 ein umfangreiches Positionspapier zur 

Diagnosestellung der nicht alkoholischen Fettlebererkrankung (NAFLD) veröffentlicht24. 

Hierin wird für alle adipösen Kinder und Jugendlichen ein primäres Screening mittels 

Sonographie und Transaminasen-Bestimmung empfohlen. Weiterführende Diagnostik 

benötigen demnach adipöse Patienten, die Auffälligkeiten im B-Bild Ultraschall der Leber 

(Hyperechogenität) und / oder erhöhte Transaminasen aufweisen. Die konkreten weiteren 

diagnostischen Schritte sind abhängig vom Ergebnis dieser Screening-Untersuchungen und 

vom Vorliegen weiterer Faktoren, insbesondere dem Alter der Kinder, dem klinischen 

Untersuchungsbefund und dem möglichen Vorliegen einer Insulinresistenz. Hierbei kommt 

vor allem dem Ausschluss anderer hepatologischer Erkrankungen, die mit einer Fettleber 

einhergehen können, wichtige Bedeutung zu. 
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Erhöhte Transaminasen sind ein häufiges Phänomen in übergewichtigen Populationen (bis zu 

10% bei Kindern mit einem BMI ≥ 95. Perzentile)25. Für den einfachen Leberultraschall wird 

beim Erwachsenen eine Sensitivität von 60-96% und eine Spezifität von 84-100% zur 

Detektion einer NAFL angegeben. Hierbei gilt, dass die Sensitivität umso höher, je 

ausgeprägter die Steatose ist26–28. Bei Kindern ist die Datenlage deutlich schlechter. Hier 

findet sich nur eine Studie mit 208 Kindern, in der jedoch vergleichbare Ergebnisse 

beschrieben werden29. 

Noch keinen abschließenden Konsens gibt es hinsichtlich der Nutzung der Leberbiopsie zur 

Diagnose der NAFLD bei Kindern. Die ESPGHAN empfiehlt in ihrem Positionspapier in 

Anlehnung an eine Arbeit von Roberts et al.30, die Leberbiopsie im Rahmen ihres 

diagnostischen Flussdiagramms als Möglichkeit bei Verdacht auf fortgeschrittene 

Lebererkrankung, bei Kindern < 10 Jahren, bei Kindern mit positiver Familienanamnese für 

eine NAFLD und nicht zuletzt zum Ausschluss anderer hepatologischer Erkrankungen. 

Gleichzeitig wird betont, dass die Entscheidung zur Biopsie im Einzelfall schwierig sein kann.  

Die Leberbiopsie ist nach wie vor die einzige diagnostische Prozedur, welche eine 

Differenzierung zwischen NAFL und NASH erlaubt24. Das NASH Clinical Network empfiehlt zur 

diagnostischen Standardisierung den NAFLD activity score (NAS). In ihm werden neben dem  

Grad der Steatose, die Schwere der Entzündung der Leberläppchen und das Ausmaß der 

hepatozellulären Ballonierung berücksichtigt31. Dennoch scheint die diagnostische Güte 

nicht in allen Fällen optimal, da die Gefahr einer Unter- oder Überschätzung des 

Fibrosegrades besteht. Zudem werden bis zu einem Drittel der NASH-Fälle, trotz Biopsie 

fälschlicherweise nicht diagnostiziert32, sodass mehrere Biopsiezylinder nötig sein können, 

um die Genauigkeit zu erhöhen33. Aufgrund der Invasivität, der hohen Kosten und der 

potenziell lebensbedrohlichen Komplikationen ist die Leberbiopsie als Screeningverfahren in 

Bezug auf eine NAFLD nicht dienlich. 

Unter Berücksichtigung der beschriebenen Defizite und der damit verbundenen Risiko-

Nutzenabwägung wurden in der Vergangenheit einige nicht-invasive diagnostische 

Instrumente an Populationen mit histologisch gesicherter Adipositas-assoziierter 

Lebererkrankung untersucht23,24,34–40. Unklar ist bislang, wie hoch die Rate an pathologischen 

Ergebnissen dieser nicht-invasiven Tests als Hinweis auf eine signifikante Leberbeteiligung 

innerhalb adipöser Kohorten ist, bei denen ansonsten keine Indikation zur Leberbisopie 

besteht. 

Ein (nicht-invasives) einfach anzuwendendes Screening-Instrument zur Identifizierung 

Adipositas-assoziierter Lebererkrankungen würde den diagnostischen Prozess optimieren 

und die Selektion von Kindern, welche weiterführende invasive Diagnostik benötigen, 

deutlich erleichtern. Zudem könnte ein (Leber-) Monitoring als zusätzliche Motivationshilfe 

des Gewichtsreduktionsprozesses dienen. Zu den bislang untersuchten nicht-invasiven 

diagnostischen Instrumenten zur Diagnose der NAFLD zählen unter anderem die transiente 
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Elastographie (TE) mittels Fibroscan sowie der Serummarker ELF Test (Enhanced Liver 

Fibrosis Test). 

Die Anwendung der transienten Elastografie (TE) wurde erstmals an adulten Patienten mit 

chronischer Hepatitis C beschrieben41 und korreliert gut mit der Histopathologie bei Kindern 

und Erwachsenen mit chronischer Lebererkrankung einschließlich der NAFLD39,42. Bei 

Erwachsenen wird eine Sensitivität zwischen 81-85%, bei einer Spezifität von 74-78% zur 

Detektion einer NAFLD postuliert24. Die TE ist schnell, schmerzlos und mit hoher 

Reproduzierbarkeit durchführbar. Man bedient sich eines mechanischen Impulses, welcher 

mittels einer speziellen Ultraschallsonde in das Lebergewebe appliziert wird. Die 

Ausbreitungsgeschwindigkeit der mechanischen Welle innerhalb des Leberparenchyms wird 

sonografisch bestimmt und daraus die Lebersteifigkeit quantitativ errechnet. Dabei gilt auf 

der Basis physikalischer Grundsätze, dass die Ausbreitung des gesetzten mechanischen 

Impulses umso schneller, je rigider das Gewebe ist. Damit lässt sich eine positive Korrelation 

zwischen der Höhe der Ausbreitungsgeschwindigkeit der Scherwelle und dem Steifheitsgrad 

der Leber (als Surrogatparameter für das Ausmaß einer Leberfibrose) ableiten. Über die 

letzten Jahre konnte in multiplen Studien die gute diagnostische Genauigkeit der TE in Bezug 

auf die Detektion einer Leberzirrhose sowie in der Differenzierung zwischen höheren 

Fibrosegraden gezeigt werden, unter anderem auch in einer Population von Jugendlichen 

mit biopsie-gesicherter NAFLD43,44. 

Der Enhanced Liver Fibrosis Test (ELF Test) beruht auf der quantitativen Bestimmung der 

Hyaluronsäure (HA), aminoterminalem Propeptid von Procollagen des Typs III (PIIINP) und 

des Gewebeinhibitors der Metalloproteinase 1 (TIMP-1) im Serum. Diese Biomarker spiegeln 

die extrazellulären Matrixkomponenten der Fibrogenese und Fibrolyse direkt wider. Die 

Summation dieser drei Biomarker in einem speziellen Algorithmus ermöglicht die 

Bestimmung des ELF Scores. Als erstes wurde dieser 2004 in einer Arbeit von Rosenberg et 

al. in Gastroenterology validiert45. Auch in den folgenden Jahren erwies sich dieses 

Diagnostikum in einer Vielzahl von biopsie-validierten Studien mit unterschiedlichem 

Patientenklientel als reproduzierbar, mit guter Sensitivität (78-83%) und Spezifität (71-76%) 

zur Detektion und Quantifizierung einer Fibrose, gerade im Rahmen einer NAFLD37,40,46,47. 

Zielsetzung und Fragestellung dieser Arbeit 

In der vorliegenden Dissertationsarbeit und dem daraus entstandenen Fachartikel 

„Improvement of BMI after Lifestyle Intervention is Associated with Normalisation of 

Elevated ELF Score and Liver Stiffness in Obese Children“, veröffentlicht im BioMed Research 

International (Peer Review Journal), wurden die transiente Elastografie – FibroScan® und der 

Enhanced Liver Fibrosis Test – ELF Test™ an einer übergewichtigen pädiatrischen Population 

untersucht. Die Studienteilnehmer wurden aus dem zertifizierten Adipositas-Programm 

„Kindergewicht intensiv Coaching im Krankenhaus - KiCK“ (Kinderkrankenhaus auf der Bult) 
rekrutiert. Die Studie ist als Longitudinal-Untersuchung (Panelstudie) konzipiert. Die Daten 

wurden zu Beginn sowie zum Ende der 12-monatigen Intervention gewonnen. Als Vergleich 
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dienten Daten von gesunden, nicht-adipösen Kindern. Zentrale Frage der Arbeit war dabei, 

inwieweit die genannten nicht-invasiven Testverfahren bei unselektierten adipösen Kindern 

pathologische Ergebnisse liefern, die als Hinweis für eine NAFLD und damit als 

Selektionskriterium für eine weiterführende Diagnostik dienen könnten. Außerdem sollte 

der Effekt der Gewichtsreduktion auf die Ergebnisse der nicht-invasiven Verfahren 

untersucht werden mit der Frage, inwieweit sich diese für das Monitoring des Therapie-

Erfolges aus hepatologischer Sicht eignen.  

Dabei konnten wir im Rahmen der Eingangsuntersuchung signifikant erhöhte TE und ELF 

Ergebnisse in unserer übergewichtigen Studienpopulation im Vergleich zu der Kontroll-

Kohorte dokumentieren (TE: 5.9 (3.4–8.3) kPa versus 4.45 (2.45–8.85) kPa, p< 0.01; ELF: 9.0 

(7.87–9.60) versus 8.6 (7.33–11.52), p = 0.033). Bemerkenswert war zudem, dass bei allen 

Kindern mit auffälligen Tests die Transaminasen, normwertig waren. Nach der Intervention 

fanden wir bezüglich TE und ELF keinerlei Unterschiede zwischen den untersuchten 

Kohorten mehr. Die Verbesserung der Werte war dabei signifikant mit der Reduktion der 

BMI-Perzentile assoziiert (p = 0.001) (ausführlichere Angaben zu Methoden und den 

Ergebnissen können dem Originalartikel entnommen werden). 
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Publikation im Originaldruck 
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Diskussion 

Im Positionspapier der ESPGHAN werden zur Diagnosestellung einer NAFLD/NASH bei 

übergewichtigen Kindern und Heranwachsenden neben der klinischen Untersuchung die 

Abdomensonografie, Leberfunktionstests, das Alter des Kindes, Vorhandensein weiterer 

Risiokofaktoren wie z.B. einer Insulinresistenz und nicht zuletzt der Ausschluss anderer 

Differentialdiagnosen herangezogen24. 

Die Bestimmung der Transaminasen, insbesondere der Alananin-Aminotranferase (ALT), 

wird oft als NAFLD-Screening-Instrument verwendet. Die ALT ist bei 10% der Kinder- und 

Jugendlichen mit einem BMI ≥ 95. Perzentile erhöht25. Andererseits muss eine NAFLD nicht 

in jedem Fall mit einer ALT Erhöhung einhergehen16,48. Bei einer exklusiv auf der ALT-

Erhöhung basierenden Screening-Methode entsteht eine diagnostische Lücke, durch die eine 

Reihe von Kindern hindurch rutschen würde. Es besteht das Risiko, dass jene erst im Rahmen 

einer NASH, Fibrose oder gar einer Leberzirrhose detektiert werden würden. Bereits 2004 

wurde erstmals die Verbindung zwischen progressivem Verlauf der NAFLD und der als 

kryptogen bezeichneten Leberzirrhose beschrieben49,50. 

Es stellt sich die Frage, ob nicht-invasive Diagnostika wie die transiente Elastografie (TE) und 

der ELF Test in der Lage sind, diese Lücke bei adipösen Kindern zu schließen. Vor diesem 

Hintergrund haben wir in der vorliegenden Arbeit untersucht, wie häufig bei adipösen 

Kindern auffällige Werte in TE und ELF Test gemessen werden, wenn ansonsten keine 

Befunde vorliegen, die zwingend eine weitere Abklärung bezüglich NAFLD notwendig 

machen. Bei dem Großteil der von uns untersuchten Kinder lagen in der Tat die 

Transaminasen innerhalb des Referenzbereiches. 

Zusätzlich wollten wir untersuchen, ob eine Verbesserung des BMIs bzw. der aus ihm 

abgeleiteten Größen (BMI-Perzentile, BMI-SDS) einen positiven Effekt auf die erhobenen 

nicht-invasiven Daten hat und somit den übergeordneten positiven Effekt eines 

Gewichtsverlustes auf die Leber-Gesundheit widerspiegeln kann. 

Wir konnten zeigen, dass zu Beginn unserer Erhebung fast ein Drittel der Probanden eine 

erhöhte Lebersteifheit aufwies. Der Median lag bei 5.9 kPa (min. 3.4 und max. 8.3kPa). In 

untersuchten erwachsenen NAFLD-Studienpopulationen wurden Werte zwischen 5 kPa und 

7kPa als auffällig gewertet, zudem wurden Cut offs für das Vorhandensein einer 

signifikanten Fibrose mit 7.4 kPa39 respektive  8.6 kPa 36 publiziert. Bei gesunden Kindern 

liegt die Lebersteifheit im Mittel bei 4.5 kPa, als obere Normgrenze wird 6.5 kPa 

angegeben51. Limitierend müssen wir erwähnen, dass eine Differenzierung insbesondere der 

niedrigen Fibrosegrade mittels TE nicht exakt möglich scheint36,39. Eine genaue Zuordnung 

der erhöht gemessenen Werte zu einem bestimmten Fibrosegrad ist somit nicht möglich. Ein 

Vergleich mit einer histopathologischen Untersuchung wäre optimal, jedoch in diesem Fall 

aus ethischen Gründen nicht vertretbar gewesen. In jedem Fall aber lässt sich sagen, dass die 

in der Probanden-Population gemessenen Werte nicht nur im Vergleich zu publizierten 

Referenzwerten, sondern auch im Vergleich zur von uns untersuchten nicht-adipösen 
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Kontrollgruppe erhöht waren, was einen Einfluss der Adipositas auf die 

Lebersteifheitserhöhung nahelegt. 

Bei einem Fünftel unserer Probanden detektierten wir einen pathologischen ELF Test, 

welcher ebenfalls eine Fibrosierung anzeigen kann36,40. Für den ELF Test gibt es bisher keine 

Referenzbereiche für Kinder und Jugendliche.  Bei Erwachsenen scheint die Höhe des Scores 

abhängig vom Alter und Geschlecht zu sein. Das männliche Geschlecht sowie ein Alter >30 

Jahre gehen dabei mit höheren Werten einher52. Bedauerlicherweise ist unsere Kohorte zu 

klein, um daraus alters- und geschlechtsspezifische Perzentilen abzuleiten. Die durch Valerio 

Nobili et al. untersuchte und biopsie-validierte Studienpopulation in „Performance of ELF 

serum markers in predicting fibrosis stage in pediatric non-alcoholic fatty liver disease“ führt 

einen Cut off von 9.28 für das Vorhandensein einer Fibrose an40. Bei ähnlichen 

Populationsmerkmalen (in Bezug auf Alter und Geschlecht) erlaubten wir uns, diesen Wert 

auf unsere Studie zu übertragen.  Bei einem Median von 9.0 und einer Range  von min. 7.87 

bis max. 9.60 ergaben sich hierbei für 21% der untersuchten Probanden ELF Test Ergebnisse, 

welche eine Fibrose nahelegten. 

Letztendlich können wir davon ausgehen, dass die TE und der ELF Test in der Lage waren, 

eine Adipositas-bedingte Leberschädigung nachzuweisen, welche sonst unbemerkt 

geblieben wäre. 

Im Vergleich zum Anfang [n=8 (28%)] wiesen nach dem 12-monatigen 

Interventionsprogramm nur noch 2 Kinder (9%) erhöhte TE Ergebnisse auf. Auch der ELF Test 

verbesserte sich signifikant. Dabei muss einschränkend die geringe Anzahl gepaarter Daten 

bezüglich der TE diskutiert werden. Vielfach wurde in der internationalen Fachliteratur über 

die Fallstricke der technischen Durchführbarkeit des FibroScans an übergewichtigen 

Populationen berichtet51,53. Um die Güte unserer Untersuchungen zu gewährleisten, 

verwendeten wir nur jene Daten, welche unseren Qualitätsanforderungen (mindestens 8 

unmittelbar aufeinander folgende valide Messungen, Interquartilabstand <30%, vergleiche 

auch Subjects and Methods) entsprachen. Diese Qualitätsanforderungen werden gerade bei 

Patienten mit Adipositas oft nicht erreicht. Wir verwendeten zudem zu Beginn sowie in der 

Folgeuntersuchung ausschließlich eine M-Sonde, um die in einigen Arbeiten berichteten 

Unterschiede bezüglich der Lebersteifheit bei der Verwendung unterschiedlicher Sonden zu 

eliminieren51,54. Eine größere Ausbeute hätte sich eventuell bei der Verwendung einer XL-

Sonde anstatt der von uns verwendeten M-Sonde ergeben. Bedauerlicherweise stand diese 

zum Zeitpunkt der Erhebung noch nicht zur Verfügung. Vermutlich hätte die Verbesserung 

des TE Ergebnisses in Assoziation zur positiven Gewichtsmodifikation durch eine numerisch 

umfangreichere gepaarte Datenlage deutlicher herausgearbeitet werden können. 

Die Erfolgsraten von Lebensstil-Interventionsprojekten sind im Allgemeinen eher gering55–58. 

Auch in unserem Fall blieben viele Kinder weit im übergewichtigen Spektrum. Trotz des 

mäßigen BMI-Reduktions- bzw. Stabilisationseffektes konnten wir einen klaren Trend zur 

Optimierung der von uns registrierten metabolischen Parameter dokumentieren. Es bleibt 
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anzunehmen, dass sich ein durchschlagenderer Erfolg der Gewichtsabnahme auch noch 

deutlicher in den TE und ELF Untersuchungen widergespiegelt hätte, denn in der 

Erwachsenenmedizin wurden bereits mehrere Populationen untersucht, bei denen eine 

Verbindung zwischen Gewichtsverlust und verbessertem histopathologischem Korrelat in 

Bezug auf Entzündung und Fibrose gezeigt werden konnte59. In der Pädiatrie gibt es einige 

Arbeiten, in denen ein positiver Effekt auf biochemische Marker wie die Transaminasen 

beobachtet werden konnte. Wir fanden jedoch nur eine Publikation, welche auch 

feingewebliche Veränderungen durch eine BMI-Stabilisation nachzuweisen vermochte58. Der 

durchschnittliche Gewichtsverlust in dieser Studie war allerdings größer als der bei uns 

beobachtete. 

Zusammenfassend lässt sich feststellen, dass es uns gelungen ist, erhöhte Ergebnisse der von 

uns gewählten nicht-invasiven Marker einer Leberfibrose an unseren übergewichtigen 

Probanden zu beschreiben, obwohl ihre Transaminasen überwiegend innerhalb des 

Referenzbereiches lagen. Trotz des nur moderaten Einflusses des Interventionsprojektes auf 

das Gewicht der Teilnehmer war es uns möglich, eine signifikante Verbesserung von 

Lebersteifheit und ELF Test in der Folgeerhebung zu demonstrieren. Die übergewichtige 

Kohorte unterschied sich zuletzt nicht mehr signifikant von unserer normgewichtigen 

Kontroll-Kohorte. Die Differenz zwischen prä- und post-interventionem bezüglich der TE und 

ELF vermag im besten Falle gar eine reale Verbesserung der Histopathologie zu reflektieren. 

Diese Beobachtung eröffnet die Möglichkeit eines Monitorings in Bezug auf die 

Lebergesundheit während des Gewichtsreduktionsprozesses, könnte folglich so der 

Patientenmotivation dienen und unterstreicht einen positiven Effekt der 

Gewichtsmodifikation auf die Gesundheit, auch wenn eine BMI-Normalisation nicht 

erreichbar zu sein scheint. 
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Zusammenfassung 

Die NAFLD ist in der industrialisierten Welt bereits heute die häufigste chronische 

Lebererkrankung im Kindes- und Jugendalter. Als hepatologisches Korrelat des 

metabolischen Syndroms ist anzunehmen, dass die Prävalenzraten wie in den letzten Jahren 

verzeichnet auch in Zukunft weiter steigen werden. Dabei kann das Ausmaß der 

Leberaffektion von einfacher Steatose über die nicht-alkoholische Leberentzündung mit 

konsekutiver Fibrose bis hin zur Leberzirrhose und finalem Leberversagen mit erforderlicher 

Lebertransplantation reichen. 

Nicht-invasive Tools zur Diagnostik einer NAFLD wurden bereits umfangreich an Biopsie- 

kontrollierten Kohorten untersucht. Wir gingen einen Schritt weiter und evaluierten die 

Prävalenzen von Auffälligkeiten der transienten Elastografie und dem ELF Test an einer 

übergewichtigen Population, welche keine sicheren klinischen Hinweise auf eine 

Lebererkrankung aufwies. Hierdurch sollte der potentielle Nutzen dieser nicht-invasiven 

Instrumente für das Screening auf eine NAFLD untersucht werden.  Zudem beobachteten wir 

den Effekt auf die Ergebnisse dieser Marker nach einer 12-monatigen Lebensstilintervention 

und damit assoziierter BMI-Stabilisierung. 

Insgesamt wurden 39 Kinder und Jugendliche, davon 17 männlich, 22 weiblich im medianen 

Alter von 12.3 (min. 7.6, max. 17.4) Jahren mittels TE und ELF Test untersucht. Alle 

Teilnehmer wurden zu Beginn und nach dem Programm untersucht. Wir verglichen die 

erhobenen Daten mit denen aus nicht adipösen Kontroll-Kohorten. 

Wir konnten zeigen, dass die TE und ELF Ergebnisse unserer Studienpopulation im Vergleich 

zu den Kontroll-Kohorten signifikant erhöht waren (TE: 5.9 (3.4–8.3) kPa versus 4.45 (2.45–
8.85) kPa, p< 0.01; ELF: 9.0 (7.87–9.60) versus 8.6 (7.33–11.52), p = 0.033). Bemerkenswert 

war zudem, dass bei allen Kindern mit auffälligen Tests die Transaminasen, als häufig 

verwendetes Screening Tool für eine Leberaffektion, normwertig waren. Nach der 

Intervention fanden wir bezüglich TE und ELF keinerlei Unterschiede zwischen den Kohorten 

mehr. Die Verbesserung der Werte war dabei signifikant mit der Reduktion der BMI-

Perzentile assoziiert (p = 0.001). 

Es ist anzunehmen, dass die TE und der ELF Test in der Lage waren, eine Adipositas-

assoziierte Leberaffektion im Sinne einer NAFLD auch bei normwertigen Transaminasen 

nachzuweisen. Zudem scheinen diese nicht-invasiven Marker als (Leber-) Monitoring in 

Bezug auf eine NAFLD dienlich zu sein. Eine BMI-Stabilisation normalisierte TE und ELF Test 

Ergebnisse und unterstreicht somit den günstigen Effekt eines Lebensstil-

Interventionsprojektes auf die Lebergesundheit. 
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Abkürzungen / Abbildungen 

ALT  Alaninaminotransferase 

BMI  Body Mass Index 

ELF  Enhanced Liver Fibrosis 

ESPGHAN European Society for Paediatric Gastroenterology Hepatology and Nutrition 

HA  Hyaluronsäure 

IL-1 beta Interleukin-1 beta 

IOTF  International Obesity Task Force 

KiCK  Kindergewicht intensiv Coaching im Krankenhaus 

kPa  kilo Pascal 

NAFL  Non-alcoholic fatty liver 

NAFLD  Non-alcoholic fatty liver disease 

NAS  NAFLD activity score 

NASH  Non-alcoholic steatohepatitis 

PIIINP  Procollagen III N-Terminal Propeptide 

SDS  Standard Deviation Score 

TE  Transiente Elastografie 

TIMP-1  Tissue Inhibitor of Metalloprotease 1 

TNF-alpha Tumor-Nekrose-Faktor-alpha 

WHO  World Health Organization 

 

Abbildung 1 Übersicht adipositas assoziierter Komorbiditäten modifiziert nach 1 
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