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Vorbemerkung

Die metabolische-Dysfunktion-assoziier-
te steatotische Lebererkrankung (,me-
tabolic dysfunction-associated steatotic
liver disease” [MASLD]) betrifft weltweit
38% der erwachsenen Bevdlkerung [1].
Nach Analysen fiir das Jahr 2016 nimmt
Deutschland beziiglich der Pravalenz der
MASLD (22,9% der Gesamtbevdlkerung)
den 3. Platz hinter Griechenland (41 %)
und ltalien (25,4 %) ein. Fiir das Jahr 2030
wurde fiir Deutschland eine Zunahme der
Pravalenz der MASLD auf 26,4% berech-
net [2]. Mit etwa 70% ist die Haufigkeit
der MASLD besonders hoch bei Menschen
mit Adipositas und/oder Typ-2-Diabetes
[3, 4]. Eine MASLD tritt aber auch bei
etwa 7% der schlanken Menschen auf
und ist dann haufiger genetisch bedingt
[5]. Es gibt auch erste Hinweise, dass eine
Therapie mit Checkpointinhibitoren, die
zunehmend im Rahmen von Krebsbe-
handlungen eingesetzt wird, lber eine
subklinische Entziindung des Unterhaut-
fettgewebes, die u.a. zu einer deutlichen
Gewichtsabnahme fiihrt, eine MASLD bei
schlanken Menschen induzieren kann [6].
Die MASLD gilt in Europa und den USA als
die mittlerweile haufigste Ursache chro-
nischer Lebererkrankungen. Allerdings
sterben die meisten Menschen mit einer
MASLD an den Folgen des Diabetes bzw.an
kardiovaskuldren Erkrankungen. Deshalb
gilt es v. a. bei Menschen mit Typ-2-Diabe-

tes, nach dem Vorliegen einer MASLD und
v. a. nach dem Schweregrad der MASLD zu
fahnden und die Therapie entsprechend
zu planen [7]. Untersuchungen aus der
deutschen Diabetesstudie (GDS) weisen
darauf hin, dass besonders der schwer
insulinresistente Diabetessubtyp (Cluster)
bereits im Jahr der Diabetesdiagnose eine
deutlich erhdhte Pravalenz der MASLD
hat und in den ersten 5 Jahren einen
starkeren Anstieg von Surrogatmarkern
der Fibrose zeigt [8].

Definition der MASLD

Die neue Nomenklatur fiir Fettlebererkran-
kungen beruht auf einem internationalen
Konsens, initiiert von den Fachgesell-
schaften AASLD (USA) und EASL (Europa,
[9]). Die Diagnose der MASLD erfordert
das Vorhandensein mindestens eines
kardiometabolischen Risikofaktors bei ei-
ner Person mit dokumentierter Steatose.
Personen mit MASLD, die mehr als 20g
(Frauen)/30 g (Manner) bis 50/60 g Alkohol
tdglich konsumieren, werden in eine an-
dere Kategorie (MetALD, Alkoholkonsum
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Metabolische-Dysfunktion-

assoziierte steatotische
Lebererkrankung
(,metabolic dysfunction-
associated steatotic
liver disease”)
MASLD

Metabolische-
Dysfunktion-
assoziierte
Steato hepatitis
MASH

Steatotische Lebererkrankung (,steatotic liver disease”, SLD)

MASLD und erhéhter Alkoholkonsum Alkohol- Spezifische Kryptogene
MetALD assoziierte Atiologie SLD
Leber-
Wochentlicher Alkoholkonsum in g erkrankung Medikamenten-
70/140% 210 280  350/420 (alcoholic assozilerte
.I|ver Lebererkrankung
MASLD ALD disease) (drug-induced
pradominant pradominant ALD liver injury)
DILI

Mittlerer taglicher Alkoholkonsum in g
20/30% 30 40 50/60

* Alkoholgrenzwert bei Frauen/Grenzwert
bei Mdnnern entsprechend 4

Monogenetische
Erkrankungen

Verschiedenes

Kardiometabolische Risikofaktoren

Kriterien fiir Erwachsene

Kriterien fir Kinder

Abb. 1 <« Nomenklatur fiir
Fettlebererkrankungen

Mindestens Vorliegen eines Risikofaktors

« BMI > 25 kg/m? (23 Asien) oder Taillenumfang > 94 cm (M) .

80 cm (F) oder ethnisch angepasste Aquivalente

Nichternglukose > 100 mg/dl (5,6 mmol/l) oder
2 h postprandiale Glukose > 140 mg/dl (7,8 mmol/l)

oder HbA, > 5,7 % (39 mmol/mol) oder Therapie eines

Typ-2-Diabetes

« Blutdruck > 130/85 mmHg oder blutdrucksenkende
Medikation

Plasmatriglyzeride = 150 mg/dI (1,70 mmol/l) oder
lipidsenkende Therapie

« Plasma-HDL-Cholesterin < 40 mg/dl (< 1,0 mmol/I; M);

<50 mg/dl (1,3 mmol/l; F) oder lipidsenkende Therapie

prddominant) eingeteilt. Menschen mit
MASLD, die mehr als 50g (Frauen)/60g
(Mdnner) Alkohol konsumieren, werden
der Kategorie alkoholassoziierte Leberer-
krankung (ALD) zugeteilt (@ Abb. 1). Die
Liste der kardiometabolischen Risikofak-
toren ist in (@ Abb. 2) zusammengefasst.

Screening

Im April 2022 wurde die aktualisierte
S2k-Leitlinie Nichtalkoholische Fettleber-
erkrankung der Deutschen Gesellschaft
fiir Gastroenterologie, Verdauungs- und
Stoffwechselkrankheiten (DGVS), welche
unter Mitwirken von Vertretern verschie-
dener medizinischer Fachgesellschaften,
darunter der Deutschen Diabetes Gesell-
schaft, vertreten durch Michael Roden und
Norbert Stefan, veroffentlicht [10]. Darin
wird zum Screening auf MASLD, u.a. wie
folgt Stellung genommen: In der Allge-
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Mindestens Vorliegen eines Risikofaktors

BMI > 85. Perzentile fur Alter/Geschlecht (BMI-Z-Score

> 1+ 1) oder Taillenumfang > 95. Perzentile oder ethnisch

angepasste Aquivalente

Nuchternglukose > 100 mg/dI (5,6 mmol/l) oder

2 h postprandiale Glukose = 140 mg/dI (7,8 mmol/Il) oder

Glukose beliebig gemessen = 200 mg/dl (11,17 mmol/I)

oder HbA, > 5,7 % (39 mmol/mol) oder Therapie eines

Typ-2-Diabetes

.

blutdrucksenkende Medikation

oder lipidsenkende Therapie

oder lipidsenkende Therapie

meinbevolkerung wird ein Screening auf
MASLD nicht empfohlen. Eine (nichtinva-
sive) Abklarung sollte allerdings erfolgen,
wenn Risikofaktoren fiir die Entwicklung
einer MASH vorliegen. Ein Screening sollte
deshalb v. a. bei Menschen mit Typ-2-
Diabetes, metabolischem Syndrom, Uber-
gewicht/Adipositas oder einer arteriellen
Hypertonie durchgefiihrt werden.

Dazu wurde ein Screeningalgorithmus
vorgeschlagen, der sowohl Steatose und
Fibroserisiko enthdlt, nach Verfiigbarkeit
modifizierbar und in der Hausarztpraxis
durchfiihrbar ist. Dieser Algorithmus ist in
weitgehender Ubereinstimmung mit dem
sog. europaischen Algorithmus der Euro-
pean Association for the Study of the Li-
ver (EASL) Clinical Practice Guidelines [11,
12] und einem vorgeschlagenen Vorge-
hen fiir Hausarzte und Diabetologen [13].
In @ Abb. 3 sind die wesentlichen Schritte
bei diesem Vorgehen abgebildet.

< 13 Jahre Blutdruck = 95. Perzentile 5 oder
> 130/80 mmHg; > 13 Jahre > 130/85 oder

Plasma-HDL-Cholesterin < 40 mg/dl (< 1,0 mmol/I; M);

Plasmatriglyzeride Alter < 10 Jahre = 100 mg/dl
(1,15 mmol/I); Alter = 10 Jahre = 150 mg/dl (1,70 mmol/I)

Abb. 2 « Liste kardiome-
tabolischer Risikofaktoren
von Erwachsenen und Kin-
dern

Diagnostik

Zur Diagnose der MASLD werden zurzeit
die Ultraschalluntersuchung, die Proto-
nenmagnetresonanzspektroskopie (MRS)
und die Magnetresonanztomografie (MR)-
Bildgebung (,MR-imaging”, MRl bzw. MRT)
herangezogen. Die beiden nichtinvasiven
MR-Methoden ermdglichen eine pra-
zise Bestimmung des Fettgehalts der
Leber und werden daher mittlerweile
zur Quantifizierung des Fettgehalts der
Leberbiopsie vorgezogen. Zur Diagno-
se entzlindlicher Verdnderungen, also
der nichtalkoholischen Steatohepatitis
(MASH), ist die Leberbiopsie derzeit noch
am besten geeignet. Die Leberbiopsie
wird auch zur Diagnose der Leberfibrose
favorisiert. Ultraschall- oder MR-basierte
Techniken wie Fibroscan und MR-Elas-
tografie (MRE) sind recht genaue, aber
auch teure, nichtinvasive Methoden zur



Typ-2-Diabetes, Adipositas, metabolisches Syndrom

Fettleber im Leberultraschall oder
Fettleberindex > 60 oder
erhohte Leberwerte

FIB-4

Niedriges Risiko:
FIB-4<1,3

Lebensstilmodifikation
Erneute Testung in 1-3 Jahren

Niedriges Risiko

Intermedidres Risiko:
1,3<FIB-4<2,67

Elastografie

Hohes Risiko

Bei viraler Hepatitis/
anderen Ursachen von
chron.
Lebererkrankungen
oder
klinischen Zeichen einer
fortgeschrittenen
Lebererkrankung

Hohes Risiko:
FIB-4 > 2,67

Elastografie
nicht verfugbar

Zuweisung zum
Gastroentero-/Hepatologen:
Elastografie und weitere
Abklarung

Abb. 3 A Screeningalgorithmus, FIB-4 Fibrose-4-Index. (Nach [10, 12, 13])

Diagnose der Fibrose (@Tab. 1). Aller-
dings stehen auch Tests bzw. Scores zur
Verfligung, die anhand anthropometri-
scher und laborchemischer Parameter eine
Risikoeinschdatzung von MASH und Fibro-
se ermoglichen. Jenseits von Transami-
nasen  (Glutamat-Pyruvat-Transaminase
[GPT]/Alaninaminotransferase [ALT], Glu-
tamat-Oxalazetat-Transaminase  [GOT]/
Aspartataminotransferase [AST]) konnen
auch spezielle Tests die Diagnose v. a. der
Stadien 3 und 4 der Fibrose ermdglichen
[11-16], wobei die Treffsicherheit beson-
ders bei Diabetes mellitus eher geringer
zu sein scheint [16].

Risiko fiir fortgeschrittene
Lebererkrankungen und
kardiometabolische Erkrankungen
bei MASLD

In einer grof8en Metaanalyse von 11 Studi-
en wurde gezeigt, dass bei Menschen mit
einer durch die Leberbiopsie nachgewie-
senen MASLD mit Fibrose (iber einen Zeit-
raum von 2145,5 Personenjahren in 33 %
eine Progression, in 43 % eine Stabilisation
undin 22 % eine Regression der Fibrose be-
obachtet wurden [17]. Interessanterweise
haben aber genauso viele Menschen mit

einfacher Steatose oder MASH (jeweils et-
wa 18 %) ohne Fibrose in der ersten Leber-
biopsie einen Progress zur fortgeschritte-
nen Fibrose in der Folgebiopsie. Ebenso
kann sich ein hepatozelluldres Karzinom
bei MASLD direkt aus einer NAFL, ohne
Durchlauf einer MASH, entwickeln [18].

Menschen mit einer MASLD haben ein
2- bis 6-fach erhohtes Risiko fiir Typ-2-
Diabetes und/oder kardiovaskulére Erkran-
kungen [19]. Dabei ist dieses Risiko beson-
ders hoch, wenn eine Bauchfettsucht und
v. a. eine Insulinresistenz vorliegt. Da mehr
Menschen mit einer MASLD an Kompli-
kationen des Diabetes einschlief8lich kar-
diovaskuldrer Erkrankungen sterben [11],
sind nicht nur die Diagnostik und Praventi-
on von fortgeschrittenen Lebererkrankun-
gen, sondern v. a. von diabetesbeding-
ten und kardiometabolischen Erkrankun-
gen von grofter Bedeutung.

Therapie der MASLD

An erster Stelle der Therapie der MASLD
und der Pravention ihrer Progression steht
die Lebensstilmodifikation im Sinne ei-
ner kalorienreduzierten ausgewogenen Er-
ndhrung und einer Erhéhung der korperli-
chen Aktivitdt (8 Tab. 2). Grundsatzlich ist

Inhaltliche Neuerungen gegeniiber der
Vorjahresfassung

Neuerung 1: Neue Nomenklatur und Kriterien
der steatotischen Lebererkrankung und
Einfiihrung der metabolischen-Dysfunktion-
assoziierten steatotischen Lebererkrankung
(MASLD)

Begriindung: Die neuen Empfehlungen zur
neuen Nomenklatur fiir Fettlebererkran-
kungen beruhen auf einem internationalen
Konsens ausgehend von den hepatologischen
Fachgesellschaften American Association for
the Study of Liver Diseases (AASLD, USA) und
European Association for the Study of the
Liver (EASL, Europa).

Stiitzende Quellenangabe: [9]

Neuerung 2: Neue Ergebnisse zu den
pharmakologischen Phase-2- und -3-
Therapiestudien werden aufgefiihrt.
Begriindung: Damit wurden wichtige neue
Erkenntnisse zur mdglichen zukiinftigen
pharmakologischen Therapie der MASLD
gewonnen.

Stiitzende Quellenangaben: [24, 27]

die Effektivitdt der Lebensstilintervention
vom AusmalB der erzielten Reduktion des
Korpergewichts abhangig. So bewirkt ei-
ne Gewichtsabnahme von etwa 5% eine
etwa 30%ige Abnahme des Leberfettge-
halts. Um aber eine hepatische Inflamma-
tion und Fibrose positiv zu beeinflussen,
ist wahrscheinlich eine Gewichtsabnahme
von mehr als 10 % notwendig. Hinsichtlich
der Nahrstoffzusammensetzung ist v. a.
eine Verminderung von rasch resorbier-
baren Kohlenhydraten, insbesondere von
fruktosehaltigen Produkten, und von ge-
sattigten Fettsauren effektiv zur Therapie
der MASLD. Hinsichtlich der kdrperlichen
Aktivitat sollen Ausdauer- und Kraftsport
gleicherweise additiv zur Erndhrungsmo-
difikation wirksam sein [11].

Bariatrische Chirurgie bei ausgeprag-
ter Adipositas bzw. moderater Adiposi-
tas und Typ-2-Diabetes bewirkt parallel
zur Gewichtsabnahme eine ausgepréagte
Verminderung des Leberfettgehalts, wo-
bei aber Effekte auf die Entziindung und
die Fibrose der Leber noch nicht hinrei-
chend untersucht sind. Ein besonderes In-
teresse haben kiirzlich die Ergebnisse der
SPLENDOR-Studie geweckt. In dieser Stu-
die konnte bei Patienten mit MASH und
Fettleibigkeit die bariatrische Chirurgie, im
Vergleich mit einer nichtchirurgischen Be-
handlung, das Risiko fiir unerwiinschte Le-
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Tab.1 Diagnose der MASLD
Methode Charakteristika Vorteile Nachteile
Leberbiopsie Fetttropfchen in > 5% der Hepatozyten Bislang Referenzmethode fiir die Nicht zum Screening geeignet
Fettbestimmung
Referenzmethode fiir die Bestim- Stichprobenfehler
mung der Entziindung und der Fibro- || vasiv
s€ Komplikationsbehaftet
Sonografie Leber- und Nierenechogenitat Breit verfiigbar Geringe Sensitivitat und Spezi-

Abgrenzung zum Zwerchfell und den intrahepati-
schen Strukturen

Giinstig

fitat bei Fettgehalt <25%

Fettleberindex
(FLI)

BMI

Breit verfiigbar

Taillenumfang

Gamma-GT

Niichterntriglyzeride

Glinstig

Geringe Sensitivitat und Spezi-
fitat bei Fettgehalt <25%

Fibroseindizes
(nichtkommer-

Formeln aus folgenden Parametern

Breit verfiigbar

Geringe Sensitivitat und Spezi-

Alter Glinstig fitat bei Fettgehalt <25 %
ziell: MASLD- BMI
FS, FIB-4-Score;
kommerziell: Nichternblutglukose
ELF, FibroTest, Diabetesdiagnose
FibroMeter) GOT (AST)
GPT (ALT)
Gamma-GT (GGT)
Thrombozyten
Albumin sowie zusatzlich
spezifische Blutmarker
Transiente Elas- | Ausbreitung des Impulses eines Niederfrequenzschall- | Nichtinvasiv Verminderte Sensitivitat und

tografie kopfes zur Schatzung des Fettgehalts und des Grades Spezifitdt bei Adipositas
der Fibrose Bessere Vorhersagekraft als der Fett- | Relativ teuer
leberindex oder die Fibroseindizes
Computertomo- | Hounsfield-Einheiten Bessere Vorhersagekraft des Fettge- | Strahlenbelastung
grafie halts als der Fettleberindex oder die Der MR-Bildgebung unterlegen

transiente Elastografie

MR-Bildgebung | MR-basierte Messung des Dichtegrades der Protonen | Sehr prézise zur Diagnose des Fettge- | Sehr teuer
und -Spektrosko- | der Triglyzeride und des Wassers (MR-PDFF) halts

pie H-MR-Spektroskopie Geringer Stichprobenfehler

MR-Elastografie | MR-basierte Bildgebung der Anregung des Gewebes Relativ gut geeignet zur nichtinvasi- | Sehr teuer

durch niederfrequente Schallwellen

ven Diagnose der Fibrose

Geringer Stichprobenfehler

MASLD metabolische-Dysfunktion-assoziierte steatotische Lebererkrankung, BMI Body-Mass-Index, GOT (AST) Glutamat-Oxalazetat-Transaminase (Aspar-
tataminotransferase), GPT (ALT) Glutamat-Pyruvat-Transaminase (Alaninaminotransferase), GGT Gamma-Glutamyltransferase, MR Magnetresonanztomogra-

fie

berschaden und schwere kardiovaskuldre
Ereignisse deutlich vermindern [20].
Bislang ist noch keine pharmakolo-
gische Therapie der MASLD zugelassen.
Falls ein Typ-2-Diabetes vorliegt, kann
man aber gezielt Medikamente zur The-
rapie des Diabetes einsetzen, um auch
die MASLD zu behandeln. Diesbeziiglich
empfehlen die gemeinsamen Leitlinien
der Fachgesellschaften European Associ-
ation for the Study of the Liver (EASL),
European Association for the Study of Dia-
betes (EASD) und European Association
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for the Study of Obesity (EASO) sowie
jene der American Association for the
Study of Liver Diseases den Einsatz des
PPAR(peroxisomenproliferatoraktivierter

Rezeptor)-gamma-Agonisten Pioglitazon,
falls keine entsprechenden Kontraindika-
tionen (Herzinsuffizienz, Anamnese fiir
ein Harnblasenkarzinom, erhohtes Risiko
fir Knochenfrakturen) vorliegen. Daten
von Studien mit relativ kleinen Fallzahlen
geben Hinweise, dass GLP-1-Agonisten
(GLP-1: ,glucagon-like peptide 1) wie
Liraglutid und SGLT-2-Inhibitoren (SGLT-

2: ,sodium dependent glucose transpor-
ter 2”) den Leberfettgehalt bei MASLD
und Typ-2-Diabetes reduzieren konnen.
Vor allem eine Therapie mit Semaglu-
tid zeigte bei tdglicher subkutaner Gabe
von 0,1mg, 0,2mg oder 0,4mg dabei
in einer Phase-2-Studie bei Menschen
mit MASH und Leberfibrose im Stadium
F1-F3, im Vergleich zu Placebo, starke
Effekte zur Remission einer MASH, ohne
Fortschreiten einer Fibrose [21]. In einer
weiteren Phase-2-Studie zeigte Semaglu-
tid in der Dosierung von 2,4mg 1-mal



Tab.2 Effekte der Intervention auf MASLD und Diabetes

Intervention Effekte auf die Leber

Systemische Effekte

Lebensstil Steatose: |||

Blutglukose: ||

Entziindung: ||

Insulinresistenz: ||

Fibrose: | oder=

Dyslipidamie: |

Gewicht: |

Bariatrische Chirur- | Steatose: |||

Blutglukose: |||

gle Entziindung: |? Insulinresistenz: | | |
Fibrose: ? Dyslipidamie: |
Gewicht: |||
Pioglitazon Steatose: ||| Blutglukose: ||

Entziindung: ||

Insulinresistenz: |||

Fibrose: | oder=

Dyslipidamie: ||
Gewicht: 1

GLP-1-Analoga Steatose: ||

Blutglukose: ||

Entziindung: |

Insulinresistenz: ||

Fibrose: = Dyslipidamie: |
Gewicht: |
SGLT-2-Inhibitoren | Steatose: | Blutglukose: ||

Entziindung: ?

Insulinresistenz: |,

Fibrose: ?

Dyslipidamie: =

Gewicht: |

wochentlich im Vergleich zu Placebo bei
Patienten mit MASH-assoziierter Zirrhose
allerdings keine Resolution der MASH oder
Verbesserung der Fibrose [22]. In einer
rezenten Phase-2-Studie zeigte der GIP-/
GLP-1-Rezeptor-Koagonist Tirzepatid bei
Erwachsenen mit MASH und Fibrosegrad
2 oder 3 lberlegene Effekte gegeniiber
Placebo hinsichtlich Remission der MASH
und Verbesserung der Fibrose [23]. Eine
weitere Phase-2-Studie zeigte vorteilhafte
Effekte des GCR-/GLP-1-Koagonisten Sur-
vodutid auf die Verbesserung von MASH
ohne Verschlechterung der Fibrose bei
Erwachsenen mit MASH und Fibrosegrad
2 oder 3 [24].

Einige andere Behandlungsansatze
zeigten positive Effekte in aktuellen pla-
cebokontrollierten Phase-2-Studien. Der
Pan-PPAR (PPAR alpha, delta und gamma)-
Agonist Lanifibranor ergab bei Patienten
mit MASH ohne Zirrhose eine deutliche
Verbesserung der MASH und der Fibrose
[25]. Auch das FGF21(,fibroblast growth
factor 21“)-Analogon Pegozafermin be-
wirkte bei Patienten mit einer MASH
und Leberfibrose F2-F3 eine Resolution
der MASH und eine Verbesserung der
Fibrose [26]. Bei Behandlung von Patien-
ten mit MASH und Leberfibrose F1-F3
ergab eine Phase-3-Studie fiir den leber-

selektiven Schilddriisenhormonrezeptor-
B-Agonisten Resmetirom eine Resolution
der MASH und Verbesserung der Fibrose
[27]. Aufgrund dieser Ergebnisse erhielt
Resmetirom im Marz 2024 von der Food
and Drug Administration (FDA) in den
USA eine beschleunigte Zulassung (,ac-
celerated approval”) zur Behandlung der
MASH mit moderater bis fortgeschrit-
tener Fibrose [28]. Langzeitstudien zur
Effizienz und Sicherheit fehlen allerdings,
wobei im Besonderen auf mogliche Ne-
benwirkungen auf die Schilddriisen- und
Sexualhormonspiegel zu achten sein wird.

Ausblick

Diezunehmende Pravalenz von MASLD bei
den héufigsten Stoffwechselkrankheiten
wie Adipositas und Typ-2-Diabetes erfor-
dert ein gezieltes Screening und eine sorg-
faltige Diagnose von Leberkrankheiten bei
diesen Patientengruppen. Eine friihzeitige
Pravention bzw. Therapie von MASLD wird
nicht nur die leberspezifischen, sondern
v. a. auch die diabetesspezifischen Fol-
gen und Komplikationen reduzieren kon-
nen. Dazu bedarf es in Zukunft zum einen
der Ausnutzung aller vorhandenen dia-
gnostischen Moglichkeiten einschlieBlich
des Fibrosescreenings, zum anderen aber

auch der Weiterentwicklung von kosten-
giinstigen und nicht bzw. wenig invasiven
Tests. Das erkldrte Ziel dabei ist die Re-
duktion von Leberbiopsien zur Diagnose
und v. a. zur Beurteilung des Verlaufs von
MASLD und der Effektivitdt von Therapi-
en. Gegenwartig fehlen noch immer gro-
Be Studien, die die Effektivitat von neuen
Monotherapien oder Kombinationsthera-
pien vorhandener Pharmaka tiberzeugend
nachgewiesen haben. Allerdings werden
derzeit bereits unterschiedliche innovative
Therapiekonzepte experimentell und kli-
nisch gepriift, sodass in naherer Zukunft
spezifische Therapieempfehlungen fiir die
steigende Zahl von Patienten mit MASLD
und Diabetes zu erwarten sein dirften.
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