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Ursachen, Therapie und Prävention 
der nichtalkoholischen Fettlebererkrankung 
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PUBMED-Suche „NAFLD“ am 04.09.2015 

Zahl der Publikationen pro Jahr 

Über die nicht-alkoholische Fettleber-Erkrankung  
wurde erstmals 1976 publiziert 

Heute die häufigste Lebererkrankung in Industrienationen!  

2014  

2000  

Was ist passiert? 

Vom fetten Fernsehgerät – zur fetten Leber.... 

Yki-Järvinen H. Lancet Diabetes Endocrinol 2014; aus Lazo M, et al. Am J Epidemiol 2013;178:38-45 

Prävalenz der nichtalkoholischen Fettleber in USA 
NHANES III (1988–1994); n = 12.454; 

NAFLD als kardiometabolisches Risiko: 

vor allem für Typ-2-Diabetes und KHK! 
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Diagnostik 

Portillo Sanchez P, et al. J Clin Endocrinol Metab. 2014 Oct 10; epub ahead of print 

Transaminasen sind ungeeignet zur NAFLD-Diagnose! 

•  103 Typ-2-Diabetiker mit normalen Transaminasen  
    AST (= GOT), ALT (= GPT) aus San Antonio, Texas 
 

•  Außer MetS/T2DM keine manifesten Erkrankungen  
 

•  Diagnose mit MRT 

  => Prävalenz der NAFLD  = 76 % 

  => Prävalenz der NASH  = 56 %   

Prävalenz der NAFLD / NASH bei Typ-2-Diabetikern 

Pathophysiologie 

 Lipolyse  
(Fettzellen) 

 

Nahrungsfett 
 

Kohlenhydrate 
 

Fettsäuren 
 

Triglyceride 
 

De-novo Ligogenese 
 

Oxidation 
 

Abgabe 
 

Fett- 
Akkumulation 

Triglyceridsynthese 
Triglyceridabgabe 

 Ferramosca A, et al. World J Gastroenterol 2014;20:1746-1755 

Wie entsteht die nichtalkoholische Fettleber? 

Woher stammt das Fett in der Leber? 

Donnelly KL, et al. J Clin Invest 2005;115:1343–1351 

Bei übergewichtigen Patienten mit nicht-alkoholischer Fettleber 
(mit Hypertriglyceridämie u. Hyperinsulinämie) stammt das Fett 
in der Leber zu  
 

 - 59 % aus der Lipolyse der Adipozyten 

 - 26 % aus der „de novo“ Lipogenese (Kohlenhydrate)   

 - 15 % aus dem Nahrungsfett 

Gestörte Fettspeicherung, ektopes Fett und NAFLD 
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Klöting N, et al. Am J Physiol Endocrinol Metab 2010;299:E000–E000 

Dysfunktionelle Fettzellen; Insulinresistenz und NAFLD 

insulinresistent insulinsensitiv 

identischer  
BMI 

BMI 45 

Sun K, et al. J Clin Invest. 2011;121:2094-2101. 

Hypoxie des Fettgewebes und Insulinresistenz 

Gestörtes Wachstum des Fettgewebes 

Rodrigues T, et al. Arch Physiol Biochem 2014  Shulman GI. N Engl J Med 2014;371:1131-41. 

Dysfunktionale Fettzellen bedingen ektope Fetteinlagerungen 

Sport bei Fettsucht erhält normnahe Stoffwechselfunktionen! Einflüsse der körperlichen Aktivität 

You T, et al. Sports Med 2013;43:243-256. 
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Muskeln, Myokine und Stoffwechselregulation 
Hocking S, et al. Endocrine Reviews 2013 

Després JP, et al. Circulation 2012;126:1301-1313. 

Gesundes vs krankes  
Körperfett 

BMI, Taillenumfang und ektopes Fett bei Normalgewicht 
 

Thomas EL, et al. Obesity 2012;20:76–87 

TOFI 
 
BMI = 25,8 kg/m2 

 
3,3 l viszerales Fett 

Gesunder 
 
BMI = 26,5 kg/m2 

 
2,2 l viszerales Fett 

Thomas EL, et al.  
Nutr Res Rev 2012 

Lipodystrophie und ektope Fetteinlagerungen 
•   Schwund des Unterhautfettgewebes 
•   Starke Fettansammlung (Kinn, Innenseite Oberarm, Achselhöhle) 
•   Männliches Erscheinungsbild bei Frauen 
•   Auffallend kräftige Muskulatur 
•   Fettstoffwechselstörung 
•   Bauchspeicheldrüsenentzündungen 
•   Fettleber mit erhöhten Leberwerten 
•   Störung der Blutzuckerregulation 
•   Acanthosis nigricans (Achselhöhlen, des Halses u. der Leistenbeugen) 
•   Bluthochdruck (nicht bei allen Patienten) 
•   Erhöhtes Risiko von Arteriosklerose, Herz- u. Hirninfarkt u. Verschlüssen  
•   Hormonelle Störungen 
•   Nervenkompressionssyndrome 

Lipodystrophie und Folgen 

p g

Stö d Bl t k l ti
•  Fettleber mit erhöhten Leberwerten 
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„Überlaufen“ von Fettzellen unabhängig  
von der Größe des Fettdepots 

Hocking S, et al. Endocrine Reviews 2013 

 schlanker, gesunder Mensch 
ausgeglichene Energiebilanz  

 übergewichtiger, 
insulinresistenter Mensch 

 normalgewichtiger mit 
Fettspeicherstörungen in 

ausgeglichener Energiebilanz 

Folgeerkrankungen 

•  Der BMI trennt nicht zwischen gesund und krank 
  „Der Body-Mass-Index (BMI) allein eignet sich nicht für eine  
  scharfe Trennung zwischen ‚gesund‘ und ‚krank‘.“  

•  Des Rätsels Lösung liegt in der Leber 
  „Nur wenn die Leberzellen verfettet sind, verschlechtert sich  
  auch die Prognose des Übergewichtigen. So wirkte sich der  
  Fettgehalt der Leber in Studien wesentlich deutlicher auf die  
  Insulinsensitivität bzw. die Inzidenz eines Typ-2-Diabetes aus  
  als die Menge des Bauchfetts ganz allgemein. Außerdem ist 
  zwischen den verfetteten Leberzellen und dem Auftreten von  
  Gefäßschäden nachgewiesen – und zwar unabhängig von  
  weiteren atherosklerotischen Risikofaktoren.“ 

Des Rätsels Lösung liegt in der Leber 

Prof. Norbert Stefan 

•   erhöhtes Insulin 
•   erhöhter Nüchtern-Blutzucker 
•   erhöhter Blutdruck 
•   erhöhtes VLDL und Triglyceride 
•   erniedrigtes HDL-Cholesterin 
•   mehr kleine dichte LDL-Partikel  

•   gestörte Blutgerinnung 
•   erhöhte Harnsäure 
•   Nierenfunktionsstörungen 
•   etc. 

Ektope Fetteinlagerungen und Folgen 

B
yrne C

D
, et al. J H

epatol 2015;62:S
47–S

64 

Dysfunktionales Fettgewebe, NAFLD u. Folgeerkrankungen 

„NAFLD is ...an independent risk factor of cardiovascular disease“ 
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J Hepatol 2015;62:S47–S64 Li WD, et al. World J Gastroenterol 2015;21: 9607-9613 

Inzidenz von Typ-2-Diabetes  
in Abhängigkeit von Übergewicht und NAFLD in China 
4.736 gesunde Teilnehmer, 4 Jahre Follow-up = 17.223 Personen-Jahre,  

380 Fälle von T2DM (Inzidenzrate = 8,0 %); mittl. Alter = 57 Jahre; 

BMI-Cut-Off für Übergewicht bei Asiaten ist ≥ 24! 

Leberfett 
NAFLD 

IR Leber 
Glukoseabgabe 

Basal-Insulin 

   Insulinresistenz  
+ KH    Energie 

VLDL-Cholesterin 

Insulin 
Glukagon 

ektopes Fett 
Lipotoxizität 
α-/β-Zellen 

BZ 

Der „Zwillings-Zyklus“ des Typ-2 Diabetes 

Taylor R. Reversing the Twin Cycles of Type 2 Diabetes. Diab Med 2013;30:267-275 Stinkens R, et al. Obes Rev 2015;16:715–757 

Ektopes Pankreasfett und Typ-2-Diabetes 

Schätzung mit dem „Fatty Liver Index“-Rechner 
  

http://www.giorgiobedogni.it/varie/flicalc.xls 
 

- Triglyceride 
- γ-GT 
- BMI 
- Taillenumfang 

FLI ≥ 60 => mit 78%iger Wahrscheinlichkeit eine Fettleber 
FLI < 20 => mit 91%iger Wahrscheinlichkeit keine Fettleber 

Fatty Liver Index und Diabetes-Risiko: EPIC-Potsdam 

Jäger S, et al. PLoS ONE 2015:10(4):e0124749 

Genestete Fall-Kontrollstudie aus EPIC-Kohorte; n = 1.922 Kontrollen (1.215 Frauen 
u. 707 Männer) und n = 563 neue T2-Diabetes-Fälle (224 Frauen u. 339 Männer) 

Ergebnis (multivariat adjustiert): T2-Diabetes-Risiko ist bei Frauen  
18-fach und bei Männern 11-fach erhöht, wenn FLI > 60 (vs < 30) 
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Fatty Liver Index und Diabetes-Risiko: EPIC-Potsdam 

Jäger S, et al. PLoS ONE 2015:10(4):e0124749 

3316 Patienten bei Koronarangiographie; 8 Jahre Follow-Up 

Lerchbaum E, et al. Nutr Metab Cardiovasc Dis 2013;23:1231-8. 

Fatty Liver Index und Sterblichkeit: LURIC-Studie 

Lerchbaum E, et al. Nutr Metab Cardiovasc Dis 2013;23:1231-8. Lerchbaum E, et al. Nutr Metab Cardiovasc Dis 2013;23:1231-8. 

Fatty Liver Index und Überleben: LURIC-Studie 

Herz-Kreislauf Gesamt 

     Q1: < 31,0         Q2: 31 – 53,7     Q3: 53,8 – 75,6   Q4: > 75,6   

Q1 Q1 

Q4 

Q4 

Infektionen, Krebs, Lebererkrankungen 

Fatty Liver Index und Überleben: LURIC-Studie 
     Q1: < 31,0         Q2: 31 – 53,7  Q3: 53,8 – 75,6   Q4: > 75,6   

Lerchbaum E, et al. Nutr Metab Cardiovasc Dis 2013;23:1231-8. 

Q1 

Q4 

Einfluss der Ernährung 



���������


�

Bei übergewichtigen Patienten mit nicht-alkoholischer Fettleber 
(mit Hypertriglyceridämie u. Hyperinsulinämie) stammt das Fett 
in der Leber zu  
 

 - 59 % aus der Lipolyse der Adipozyten 

 - 26 % aus der „de novo“ Lipogenese (Kohlenhydrate)   

 - 15 % aus dem Nahrungsfett 

Donnelly KL, et al. J Clin Invest 2005;115:1343–1351 

Woher stammt das Fett in der Leber? 
Moderner Lebensstil und NAFLD 

 
 
 

Insulinresistenz 

Hypertonie 

Dyslipoproteinämie 
gestörte Fibrinolyse 

Gerinnungsneigung 

Hyperglykämie 

Rauchen 

Fehlernährung 
Genetik 

Lichtmangel 

Ektopes Fett Dysstress 
Schlafmangel 

Bewegungsmangel 

Hyperinsulinämie 

Endothel-Dysfunktion 

Hyperurikämie rinsulinämie

NAFLD bzw. Metabolisches Syndrom (70-80 % aller T2DM) 

Alter 

Patient mit MetS und gestörter Nüchternglukose 
Insulinbestimmung während OGTT (75 g Glukose) 

 

Insulinresistenz und Hyperinsulinämie 

Scholl J. persönl. Mittl. 2008; 

n-3-PUFA 

De-novo Lipogenese in Leber- und Fettzellen 

Ameer F, et al. Metabolism 2014;63:895-902. 

Hohe Blutzucker- und Insulinspiegel aktivieren  
die Transkriptionsfaktoren ChREBP und SREBP-1     

5 Tage eukalorische Diät in geschlossenem Stoffwechsellabor: 
kohlenhydrat-reich/fettarm vs kohlenhydratmoderat/fettmoderat 

bei insulinsensitiven und insulinresistenten Probanden 

Schwarz JM, et al. Am J Clin Nutr 2003;77:43–50 
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Schwarz JM, et al. Am J Clin Nutr 2003;77:43–50 

De novo Lipogenese in Abhängigkeit der Insulinämie 
Studie 1 Studie 2 

46 % KH 
eukalorisch 

68 % KH 
eukalorisch Cave! 

 

Insulinresistente haben bereits bei üblichen 
Kohlenhydratmengen eine deutlich gesteigerte 

de novo Lipogenese! 

Insulinresistenz + Stärke u. Zucker  
bedingen eine Hyperinsulinämie... 

Hyperinsulinämie 

Insulinresistenz 

Hyperinsulinämie verstärkt wiederum die Insulinresistenz! 

Petersen KF, et al. PNAS 2007;104 :12587-94. 

Identische Zufuhr an Kohlenhydraten 

Muskel Leber 
geminderte muskuläre  

Glykogensynthese 

Gestörte Glykogensynthese Kost bei Insulinresistenz 

De novo Lipogenese bei Insulinresistenz 

Petersen KF, et al. PNAS 2007;104 :12587-94. 

Petersen KF, et al. PNAS 2007;104 :12587-94. 

Muskel Leber 

De Novo Lipogenese bei Insulinresistenz 

Identische Zufuhr an Kohlenhydraten 
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Foie Gras - wie produziert man eine fette Leber? 

Petersen KF, et al. PNAS 2007;104 :12587-94. 

VLDL-Chol ↑↑↑↑ 

TG ↑↑  sdLDL↑↑   HDL ↓↓ 

Cave! 
 

Insulinresistente haben trotz Hyperinsulinämie eine 
gestörte Glykogensynthese in Muskel und Leber! Kohlenhydratmenge und Kohlenhydratart 

12 Wochen eukalorische Kost bei gesunden, schlanken Probanden: 
 

     Low-Carb:  35 En% Kohlenhydrate, 30 En% Protein, 35 En% Fett;  
 

     High-Carb: 50 En% Kohlenhydrate,   5 En% Protein, 35 En% Fett; 

Martens EA, et al. October 2014;9:e109617 

Low-Carb High-Carb 

-15 

-10 

-5 

0 

5 

10 

15 

+ 13 % 
 
 
 
 

High-Carb 

Low-Carb vs High-Carb und Leberfettgehalt 
 

12 Wochen iso-energetische Kost bei gesunden, schlanken Probanden 

Martens EA, et al. October 2014;9:e109617 
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Low-Carb: 35 En% Kohlenhydrate, 30 En% Protein, 35 En% Fett;  
 

High-Carb: 50 En% Kohlenhydrate, 5 En% Protein, 35 En% Fett 

Low-Carb 
 
 
 

- 12 % 

Ausgangswert 
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Maersk M, et al. Am J Clin Nutr 2012;95:283–9. 

RCT bei 47 Übergewichtigen, 6 Monate täglich 1 Liter Test-Getränk; 
Cola mit 50 % Fruktose/50 % Glukose; Cola-Light; Milch mit 1,5% Fett; 

Maersk M, et al. Am J Clin Nutr 2012;95:283–9. 

Muskelfett Leberfett 

Maersk M, et al. Am J Clin Nutr 2012;95:283–9. 

Viszerales Fett 

Maersk M, et al. Am J Clin Nutr 2012;95:283–9. 

Blutdruck 

positive energy balance! 

Stanhope KL. J Clin Invest 2009;119:1322–1334;  

Fruktose- und Glukose-reiche Getränke und ihre Folgen 
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Stanhope KL. J Clin Invest 2009;119:1322–1334 

Fruktose- und Glukose-reiche Getränke und ihre Folgen 

Körpergewicht abdominales Körperfett 

Beide Gruppen: ≈ 1,6 kg Gewichtszunahme während ad libitum-Phase 

1 Kalorie  ≠  1 Kalorie 

May 2015 

Dysbiose 

Carvalho BM. Mediat Inflamm 2013; Article ID 986734 

Dysbiose, Inflammation und NAFLD/NASH 
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Darmbakterien, Dysbiose und Fettleber 
Western Diet 

 M
ehal W

Z. N
at R

ev G
astroenterol H

epatol 2013;10:637–644 

Pause 

Prävention der NAFLD 

Im Jahre 2015 lebt in mitteleuropäischen Ländern... 

...mehr als die Hälfte der Erwachsenen  
mit Übergewicht – und sie bewegen sich kaum! 

      Normalgewicht und viel Bewegung 

Lebensstil-Facetten zur Prävention der NAFLD: 
 

Vermeidung von Insulinresistenz! 

genügend Sonnenlicht                   ausreichend Schlaf 

Gleiche Kost für alle? 
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Raus aus der Kohlenhydratfalle... 

Muskelglykogen Leberfett 

Rabøl R, et al. PNAS 2011;108:13705-13709 * 3 x 15 min on Nautilus NE 2000 Elliptical Trainer 

* *

Bei Insulinresistenz müssen Kohlenhydrate erst „verdient“ werden!  

Rabøl R, et al. PNAS 2011;108:13705-13709 

Fazit 
 

Insulinresistente müssen sich Kohlenhydratmahlzeiten  
erst durch vorherige intensive Muskelarbeit verdienen! 

Therapie 
Noch gibt es keine etablierte 
medikamentöse Therapie! 
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McCarthy EM, et al. J Acad Nutr Diet 2012;112:401-409 

Energierestriktion baut primär ektopes Fett ab! 

  

Wie gelingt eine möglichst gezielte  
und effektive Leberfett-Reduktion? 

VLCD bzw. Formula-Diäten bei NAFLD 

Leberfett und postprandiale hepatische Glukoseproduktion 
 

8 Wochen Diät bei 8 nicht-diabetischen Übergewichtige mit NAFLD 
 

Low-Carb (< 20 g KH/Tag) 800 kcal/Tag + Mikronährstoffsupplement 
 

Yu H, et al. J Clin Med. 2014;3:1050-1063; 

NAFLD und postprandiale hepatische Glukoseproduktion 
 

8 Wochen Diät bei 8 nicht-diabetischen Übergewichtigen mit NAFLD 
 

Low-Carb (< 20 g KH/Tag) 800 kcal/Tag + Mikronährstoffsupplement 
 

Yu H, et al. J Clin Med. 2014;3:1050-1063; 

- 7 % 

- 67 % 

NAFLD und postprandiale hepatische Glukoseproduktion 
 

8 Wochen Diät bei 8 nicht-diabetischen Übergewichtigen mit NAFLD 
 

Low-Carb (< 20 g KH/Tag) 800 kcal/Tag + Mikronährstoffsupplement 
 

Yu H, et al. J Clin Med. 2014;3:1050-1063; 

- 67 % - 22 % 
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Lim EL, et al. Diabetologia 2011:54:2506–2514 

•  11 Patienten mit Typ-2-Diabetes seit < 4 Jahren, 104 kg, BMI 34,  
   HbA1c 7,4%, nü-Glucose 166 mg/dl 
 
•   8 Wochen Diät: 3 x Formula (600 kcal) + Gemüse ad-libitum (200 kcal) 
   Formula-Nährstoffrelation (46 % KH, 33 % EW, 20% F); 60 g KH/Tag 
 

•   eingestellt mit oralen Antidiabetika (ohne Glitazone) 

Lim EL, et al. Diabetologia 2011:54:2506–2514 

Formula-Diät und Diabetes-Remission 

1.  Woche 

Gewicht:   - 4,0 kg 
Fettmasse:  - 2,4 kg 
Taille:       - 3,0 cm 

Lim EL, et al. Diabetologia 2011:54:2506-2514 

Nüchtern-Blutzucker Glukosesabgabe Leber 

1. Woche 1. Woche 

       Leber-Fettgehalt 
 

 - 30 %                  - 70 % 

1. Woche 

Formula-Diät und  
Diabetes-Remission Lim EL, et al. Diabetologia 2011:54:2506–2514 

Formula-Diät und Diabetes-Remission 

      Pankreas-Fettgehalt 
 

- 10 %            - 23 %  

1. Woche 1. Woche 

1. Phase der Insulinausschüttung 

Lim EL, et al. Diabetologia 2011:54:2506–2514 

Formula-Diät und Diabetes-Remission 

8. Woche 

Gewicht:    - 15,3 kg 
Fettmasse:  - 12,7 kg 
Taille:     - 13,2 cm 

Taylor R, et al. Clinical Science 2015;128:405–410 

Diabetes-Remission mit Formula-Diät 
 

DiRECT-Studie (Diabetes Remission Clinical Trial) Newcastle, UK 

Diese Patienten erreichen  
ihre persönliche individuelle  
Metabolische Verfettungs- 
schwelle und damit die volle  
endokrine Funktionsfähigkeit  
zur Glukosekontrolle unab- 
hängig vom BMI!  
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Purcell K, et al. Lancet Diabetes Endocrinol 2014;2:954-62. 

204 Teilnehmer (51 Männer, 153 Frauen); Alter: 18–70 Jahre, BMI 30 – 45;  
 
•  Phase 1: 12-wöchige schnelle Gewichtsreduktion vs 36-wöchige langsame  

         Gewichtsreduktion zur Erreichung von 15 % Gewichtsverlust 

•  Schnell:   450 – 800 kcal/Tag mit drei Formula-Mahlzeiten pro Tag; 
 
•  Langsam: 400–500 kcal Defizit pro Tag mit „gesunder Mischkost“  

  (15% E, 25–30% F, 55–60% KH) + Ersatz einer Mahlzeit/Tag  
  mit identischer Formula  

•  Phase 2:  144-wöchige „Erhaltungsphase“; Ziel: 400–500 kcal Reduktion für 
          alle mit „gesunder“ Ernährung (15% E, 25–30% F, 55–60% KH) 

Purcell K, et al. Lancet Diabetes Endocrinol 2014;2:954-62. 

Starke vs moderate Kalorienreduktion bzw.  
rapides vs langsames Abnehmen 

Purcell K, et al. Lancet Diabetes Endocrinol 2014;2:954-62. 

Wieviele erreichen ihr Zielgewicht? 
 

Rapides vs langsames Abnehmen 

Purcell K, et al. Lancet Diabetes Endocrinol 2014;2:954-62. 

Bedingen „Crash-Diäten“ stärkeren Jojo-Effekt? 
 

„Erhaltungsphase“ mit „gesunder“ kalorienreduzierter Mischkost 

 Johansson K, et al. Am J Clin Nutr 2014;99:14–23. 

Gewichtserhalt nach einer (Very-)Low-Calorie-Diet 
Meta-Analyse: 20 randomisiert-kontrollierte Studien  

mit 27 Interventions-Armen; n = 3.017; 

Mahlzeiten-Ersatz 
 mit Formula 

Kohlenhydratreduktion 
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Rationales Ernährungsprinzip bei NAFLD  und T2DM 

Die Umstellung der Energiebereitstellung 

von kohlenhydratbetont auf fett-/proteinbetont: 

Kohlenhydratoxidation 

Jede starke Kalorienrestriktion reduziert auch die KH-Aufnahme! 

Fettoxidation 

Browning JD, et al. Am J Clin Nutr 2011;93:1048–52 

2 Wochen kalorienreduzierte Diät vs Low-Carb 

-28 % -55 % 

-4 kg -5 kg 

Low-Carb vs Low-Fat zur Leberentfettung 
Browning JD, et al. Am J Clin Nutr 2011;93:1048–52 

22 Übergewichtige (BMI = 37), randomisiert in 2 Gruppen mit  
hypokalorischer Diät: ≈�1100 kcal/Tag;  
 
•  Low-Fat/High-Carb: > 180 g KH/Tag vs Low-Carb: < 50 g KH/Tag 
 
•  Low-Fat/High-Carb:  65 % KH, 20 % F, 15 % P; 
 
•  Low-Carb/High-Fat:  10 % KH, 75 % F, 15 % P; 

Kirk E, et al. Gastroenterology 2009;136:1552-1560  

Kirk E, et al. Gastroenterology 2009;136:1552-1560  

High-Carb vs Low-Carb-Reduktionsdiät und Leberfett  
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Insulinsensitivität der Leber 

Kirk E, et al. Gastroenterology 2009;136:1552-1560  

High-Carb vs Low-Carb-Reduktionsdiät und Leberfett  

Geminderte Glukoseausgabe ans Blut 

Kirk E, et al. Gastroenterology 2009;136:1552-1560  

High-Carb vs Low-Carb-Reduktionsdiät und Leberfett  

Anhebung der Proteinzufuhr 
 

Molkenprotein! 

•  11 übergewichtige Frauen mit 60 g Molkenprotein/Tag über 4 Wochen 
   zusätzlich zur üblichen Kost  
 

•  nach 4 Wochen Molkenprotein-Supplement: 
 

     - Leberfettgehalt:    - 21 %  
     - Serum Triglyceride:   - 15 % 

    - Serum Cholesterin:   -   7 % 
    - fettfr. Körpermasse:   +  4 % 

Bortolotti M, et al. Clinical Nutrition 2011;30:494-498 

Molkenprotein und NAFLD 

Eiweiß in der Adipositas-Therapie 

Erhöhte Eiweißzufuhr bewirkt: 
 

•   Sättigung � 
•   Sattheit � 
•   Thermogenese � 
•   fettfreie Masse bei negativer Energiebilanz � 

Modifikation der Fettzufuhr 
 

n-3 PUFA + MUFA 
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Leberfasten! – Ernährungstherapie der NAFLD 

Omega-3-Fettsäuren 

Scorletti E, Byrne CD. Annu Rev Nutr 2013;33:231–48 

Omega-3-Fettsäuren in der Therapie der NALFD 

Parker HM, et al. J Hepat 2012;56:944–951 rker HM, et al. J Hepat 2012;56:944–951 

Einfach ungesättigte Fette in der Therapie von NAFLD 
n = 45; randomisiertes Cross-over à 8 Wochen;  

eukalorisch: KH-betont+Ballaststoff-reich vs MUFA-reiche Diät 

Bozzetto L, et al. Diabetes Care 2012;35:1429–1435 

Eukalorische mediterrane Kost vs Low-Fat/High-Carb 

- 39 % 

- 7 % 

Mediterran Low-Fat 

Mediterran 
 

Low-Fat 
 

Leberfettgehalt 

Nüchtern-Insulin 

n = 12; Cross-over 6 Wochen eukalorisch, ohne Gewichtsreduktion 

Ryan MC, et al. J Hepatol 2013;59:138-43 

Ernährungstherapie der NAFLD 

     Die 5 Grundprinzipien: 
 

 - kalorienreduziert 
 - kohlenhydratreduziert 
 - eiweißbetont 
 - fettmodifiziert 
 - ballaststoffreich 

 

     Nährstoffspezifische Aspekte: 
 

 - Omega-3-Fettsäuren 
 - Vitamin E   
 - Cholin 
 - β-Glukan 
 - Inulin 
 - Carnitin 
 - Taurin 

  - Resveratrol 
 - Quercitin 
 - Koffein 
 - Kaffeesäure 
 - Kurkuma 
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„Leberfasten“ in der Therapie von NAFLD  
metabolischem Syndrom und Typ-2-Diabetes 

Mahlzeiten-Ersatz-Konzept mit leberspezifischer Formula  
+ kohlenhydrat-reduzierter, mediterraner Diät 

Leberfasten® + LOGI  in der Ernährungstherapie  
bei NAFLD, metabolischem Syndrom,  

PCO-Syndrom, Gestationsdiabetes, Typ-2-Diabetes etc.  

+ 

•  2 Wochen VLCD mit 3 x täglich Meal Replacement (Hepafast® => 
kohlenhydratarm, proteinreich, ballaststoffreich mit Milch (1,5 % Fett) 
zubereitet 

•   780 kcal pro Tag 

•  ergänzt mit Rohkost, Salat, stärkearmem Gemüse und 1 TL MUFA-
reichem Pflanzenöl, ca. 100-150 kcal  

Leberfasten® Leberfasten® 
 

Langfristiges Schema 
Intensivphase: 2 Wochen – 3 x HEPAFAST + Rohkost + Öl ≈ 800-950 kcal/Tag 

 

Reduktionsphase: 8-10 Wochen – 2 x Hepafast + 1 x LOGI-Mahlzeit 

                  ≈ 1.000-1.100 kcal/Tag 

 

Stabilisierungsphase: 4 Wochen – 1 x Hepafast + 2 x LOGI-Mahlzeit 

                  ≈ 1.300-1.600 kcal 

 

Erhaltungsphase: Dauerhaft – Ernährung nach LOGI ≈ 1.500-2.500 kcal/Tag 

 

Regelmäßige Auffrischung: 1 x im Monat: 3 Tage à 3 x HEPAFAST/Tag 

 

Kasuistik 
 

Patientin 45 Jahre, BMI 27,  
Bauchumfang 97 cm, FLI = 66 
 
07.11.2014 
 

HbA1c = 11,7 % 
 
Therapie: 4 Wochen intensiv  
Leberfasten ohne Medikamente 
 
22.12.2014 
 

HbA1c = 8,3 %  
 

 
30.03.2015 
 

HbA1c = 6,1 % 

Dr. Dirk Padberg, Jägerweg 16, 24941 Flensburg, Tel.: 0461-8400 550
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Holm, Hauke, (4148), geb. 30.01.1970

 30.03.2015 29.01.2015 22.12.2014 28.11.2014  11.11.2014  07.11.2014

CREATININ 0.84 - 1.25 mg/dl

HARNSTOFF 19.0 - 44.0 mg/dl

GLUCOSE 74 - 106 mg/dl

GGT < 55 U/l

CHOLESTERIN 140 - 250 mg/dl

TRIGLYCERIDE < 200 mg/dl

HDL CHOLESTERIN ... mg/dl

KALIUM 3.6 - 5.4 mmol/l

NATRIUM 135 - 145 mmol/l

HBA1C ... %

HBA1C ALTERNATIV 26 - 42 mmol/mol Hb

HARNSAEURE 3.6 - 7.0 mg/dl

GPT < 45 U/l

LEUKOZYTEN 4.0 - 10.0 G/l

ERYTHROZYTEN 4.5 - 6.0 T/l

HAEMOGLOBIN 13.0 - 18.0 g/dl

HAEMATOKRIT 0.40 - 0.47 l/l

MCH 27.0 - 33.0 pg/Ery

MCHC 32.0 - 37.0 g/dl

MCV 80.0 - 96.0 fl

THROMBOZYTEN 150 - 450 G/l

C REAKTIVES PROTEIN < 5.0 mg/l

NEUTROPHILE 47 - 72 %

LYMPHOZYTEN 25 - 40 %

MONOZYTEN 2 - 12 %

EOSINOPHILE < 4 %

BASOPHILE < 1 %

GOT < 35 U/l

CALCIUM 2.20 - 2.65 mmol/l

EISEN 12.5 - 32.2 umol/l

PHOSPHOR ANORGANISCH 0.81 - 1.45 mmol/l

BILIRUBIN GESAMT < 1.10 mg/dl

GLOM FILT RATE MDRD ... kA

ALKAL PHOSPHATASE 30 - 120 U/l

AMYLASE < 100 U/l

CHOLINESTERASE 4620 - 11500 U/l

LDH < 248 U/l

LDL CHOLESTERIN DIRE ... mg/dl

GESAMT EIWEISS 66 - 83 g/l

VITAMIN D 25 OH ... nmol/l

ALBUMIN ELPHO 56.4 - 66.8 %

ALPH 1 GLOBUL ELPHO 3.2 - 4.8 %

ALPH 2 GLOBUL ELPHO 7.2 - 11.0 %

BETA 1 GLOBUL ELPHO 5.2 - 7.5 %

BETA 2 GLOBUL ELPHO 3.4 - 6.6 %

GAMMA GLOBUL ELPHO 10.2 - 18.7 %
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Diskussionsforum zum „Leberfasten“ auf: 

www.logi-methode.de 
 

im LOGI-Forum unter:  

„LOGI und Leberfasten“ 

mehr Infos unter: 
 

www.leberfasten.de 
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