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Während meines Kongress­
aufenthalts habe ich mich ge­
fragt, wie hoch die Prävalenz der 
Lebersteatose und -fibrose unter 
den Kongressteilnehmern wohl 
sein mag und welche diagnos­
tische Methode für eine Unter­
suchung an einer Gruppe von 
über 10.000 Personen am bes­
ten geeignet wäre. Die als Gold­
standard definierte Leberbiopsie 
scheidet aufgrund der Invasivi­
tät, des Untersuchungsrisikos 
und der Nichtdurchführbarkeit 
im nicht-klinischen Umfeld aus. 
Aber auch nicht-invasive Metho­
den, wie die Computertomogra­
phie oder Magnetresonanzspek­
troskopie, können aufgrund von 
Kosten- und Zeitgründen bei ei­
ner solch großen Kohorte nicht 
in Betracht gezogen werden. 
Die Bestimmung der Serumpa­

rameter und Berechnung klini­
scher Scores stellt ebenso keine 
Alternative dar, da es eines grö­
ßeren Aufwandes zur Blutent­
nahme und -analyse bedarf und 
Leberfunktionstests auch bei 
Vorliegen einer Leberkrankheit 
normwertig sein können [8]. 
Die EASL Guideline 2015 [5] 
empfiehlt zur Diagnose der Fi­
brose die 2D-Scherwellenelasto­
graphie (2D-SWE), die Acoustic 
Radiation Force Impulse Methode 
(ARFI) und die transiente Elasto­
graphie (Fibroscan). Letztere Me­
thode kann zusätzlich die Leber­
verfettung quantifizieren und auf 
diese Weise nicht-invasiv, risiko­
frei, schmerzlos und mit gerin­
gem Aufwand (weniger als 2 Mi­
nuten) eine Aussage zur Steatose 
und Fibrose treffen und damit zu 
Recht als „EKG des Hepatolo­

Kaffee und die Leber –  
Ein Erfahrungsbericht  
vom 51. International Liver 
CongressTM
A. Arslanow, Universitätsklinikum des Saarlandes, 
Homburg/Saar

Der diesjährige International Liver 
CongressTM zum 51. Treffen der 
European Association for the Stu-
dy of the Liver (EASL) fand vom 
13. bis 17. April 2016 unter spa­
nischer Sonne in Barcelona statt.

Das wissenschaftliche Pro­
gramm beinhaltete vor allem die 
Themen Virushepatitis, Erken­
nung und Behandlung von Le­
bertumoren, Studiendaten und 
Debatten zu NAFLD, Zirrhose 
und autoimmunen Leberkrank­
heiten sowie Updates zur Dia­
gnose und Therapie von Leber­
krankheiten.

Als Kongressgeschenk erhielt 
jeder einen Thermo-Kaffeebe­
cher, der sich als sehr nützlich 
herausstellte, da auch der aus­
dauerndste Hepatologe während 
eines langen Kongresstages vol­
ler interessanter Vorträge, Dis­
kussionen und Gespräche einen 
Koffeinschub benötigte. Dank 
der freundlichen EASL-Mitar­
beiter wurde dieser frisch ge­
brüht aus Kaffee-Rucksäcken, 
direkt vor den Vortragsräumen, 
zwischen den Sessions serviert.

Wenn man bedenkt, dass Kaf­
fee leberprotektiv ist [4, 9], dann 

war die Auswahl des Getränks 
sehr gut durchdacht (. Abb. 1). 
Gerade einmal zwei Poster haben 
sich mit dem Thema genauer be­
fasst: Es konnte gezeigt werden, 
dass der protektive Effekt auf die 
Leber bei entkoffeiniertem Kaffee 
durch eine verbesserte Darmper­
meabilität bei Mäusen vermittelt 
wird [7]. Die Wirkung eines ein­
zelnen Inhaltsstoffs des Kaffees, 
das Cafestol, wurde in einer in 
vivo Studie untersucht. Isolier­
tes Cafestol scheint ein schwa­
cher FXR Agonist zu sein, der 
die Konzentration des Fibro­
blast growth factor 19 (FGF19) 
im Ileum erhöht, diesen Einfluss 
aber im Beisein von im Organis­
mus vorkommenden intestina­
len Gallensäuren verliert, sodass 
für Cafestol ein FGF19-unab­
hängiger Signalweg vorgeschla­
gen wird [6]. Dank der wieder 
in das Programm aufgenomme­
nen Poster im Papierformat wur­
de der direkte wissenschaftliche 
Austausch mit den Autoren er­
möglicht, und die Kongress-App 
bot zusätzlich die Ansicht der 
Abstracts und Poster in digitaler 
Form (. Abb. 2).

Abb. 1 8 Leberprotektive Wirkung: Als Kongressgeschenk erhielt jeder 
Teilnehmer einen Thermo-Kaffeebecher
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gen“ bezeichnet werden [2]. Da 
Steatose und Fibrose zu NASH, 
Zirrhose und HCC fortschreiten 
können, ist eine frühzeitige Dia­
gnose und Einleitung einer The­
rapie für die Bevölkerung von 
großer Bedeutung. Mittels tran­
sienter Elastographie konnte un­
ter den Mitarbeitern eines Uni­
versitätsklinikums, die vor der 
Untersuchung eine Leberkrank­
heit verneint hatten, bei 36 % eine 
Steatose und bei 6 % eine Fibro­
se diagnostiziert werden [3]. Da­
mit soll verdeutlicht werden, dass 
ein breites Screening auf Leber­
krankheiten richtig und wichtig 
ist. Die transiente Elastographie 
wäre demnach für die Untersu­
chung der Kongressteilnehmer 
geeignet.

In meinem Posterbeitrag zum 
Kongress habe ich mich mit dem 
metabolischen Syndrom befasst 
und den Zusammenhang zwi­
schen Leberverfettung, ermittelt 
durch transiente Elastographie, 
und erhöhten Langzeit-Blutzu­
ckerwerten (HbA1c) untersucht 
[1]. Hierbei konnten wir zei­
gen, dass die Kombination bei­
der Parameter für die Risikoab­
schätzung einer Leberkrankheit 
von Bedeutung ist und diese da­
mit nicht isoliert voneinander 
betrachtet werden sollten. Zur 
nicht-invasiven Diagnose von 
Leberkrankheiten wurden wei­
tere Poster präsentiert, z. B. lipi-
domic test, 13C octanoate breath 
test, Ultrasound Fatty Liver In-
dex, steatometer, CD36, PCSK9 
und metabolomic & mirnomic 
Biomarker. Diese Methoden soll­

ten nun in großen Kohorten eva­
luiert werden, um die Ergebnis­
se vielleicht schon auf dem 52. 
International Liver CongressTM in 
Amsterdam vorzustellen. 

Speziell für Young Investi-
gator (YI), wie ich es einer bin, 
wurde ein Seminar zum The­
ma Leberkrankheiten und Ge­
fäßsystem sowie ein Forum mit 
Themen zur Unterstützung der 
Nachwuchsforscher angeboten. 
Ein ausschließlich für YIs orga­
nisierter Abend unterstützte das 
Networking und konnte zum in­
ternationalen wissenschaftlichen 
Austausch beitragen.
Danke GARPS, dass ich mithilfe 
des Reisestipendiums am 51. In-
ternational Liver CongressTM teil­
nehmen konnte!

Abb. 2 8 Zusätzlich zur Kongress-App wurden Poster im Papierformat 
wieder in das Programm aufgenommen
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