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Nichtalkoholische Fettlebererkrankung  
Milch und Milchprodukte in der 
Ernährungstherapie 
 
 
 

Die nichtalkoholische Fettlebererkrankung (NAFLD) ist die häufigste 
Lebererkrankung in den Industrieländern. Aus ihr können sich Leberzir-
rhose und Leberkrebs entwickeln. Sie ist darüber hinaus als unabhängiges 
Risiko für Typ-2-Diabetes (T2D), Herz-Kreislauf-, Nieren- und einzelne 
Krebserkrankungen etabliert [1–7]. Da noch keine Arzneimittel für die Be-
handlung zugelassen sind, bleiben körperliches Training und diätetische 
Massnahmen die Eckpfeiler der NAFLD-Behandlung.  

 
Die NAFLD kann unabhängig von der Makronährstoff-Relation Folge einer positiven Energiebilanz sein 
[8]. Jedoch tritt NAFLD auch bei 10–20 % der normalgewichtigen Europäer und Amerikaner auf [9], 
weshalb sie besser als Ergebnis eines Ungleichgewichts zwischen Fetteintrag in und Fettmobilisation aus 
der Leber zu betrachten ist [10, 11]. Der Input erfolgt zum grössten Teil aus der Lipolyse von Adipozyten, 
gefolgt von der De-novo-Lipogenese (DNL) aus Kohlenhydraten und zum geringsten Teil aus dem 
Nahrungsfett [12]. Die DNL wird über Insulinresistenz bzw. die daraus resultierende kompensatorische 
Hyperinsulinämie selbst bei ausgeglichener Energiebilanz getriggert [13–15]. Es entstehen hauptsächlich 
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die gesättigten Fettsäuren Palmitinsäure (16:0) und Stearinsäure (18:0). Neben den stärkereichen, raffi-
nierten Kohlenhydratquellen kommt der Fruktose hierbei eine besondere Rolle zu, vor allem in Form von 
Fruchtsaft und zuckergesüssten Getränken [16, 17]. 
Gesättigte Fettsäuren (SFA) werden oft pauschal als Ursache von NAFLD angesehen. Doch handelt es sich 
um eine heterogene Stoffgruppe mit biologisch sehr unterschiedlichen Wirkungen [18–22]. Zudem wird 
die Wirkung der verschiedenen SFA bei Aufnahme über natürliche Nahrungsmittel durch begleitende 
Inhaltstoffe und durch das gesamte Ernährungsmuster moduliert [23, 24]. Das Milchfett mit seinem 
hohen Anteil an kurz-, mittel- und langkettigen gesättigten Fettsäuren wird von spezifischen ungesättig-
ten Fettsäuren und Proteinen begleitet. Die für das Milchfett typische trans-Vaccensäure [25] beispiels-
weise oder auch das Molkenprotein [26] hemmen die hepatische Lipidakkumulation. Auch ist vermehrter 
Konsum von Milchfett mit geringerem Leberfettgehalt assoziiert, sowohl bei Erwachsenen [27] als auch 
bei Kindern [28]. Und nicht zuletzt ist der vermehrte Konsum von Milchfett in Form natürlicher Milch-
produkte mit einem geminderten Risiko für die mit NAFLD einhergehenden Erkrankungen wie Insulin-
resistenz, metabolisches Syndrom, T2D und Herz-Kreislauf-Erkrankungen assoziiert [22, 27, 29–32].  
 

Ernährungstherapie 
 
Bislang galt die Reduktion der Energiezufuhr um 500–1000 kcal pro Tag als primäres Ziel, um das Körper-
gewicht um 7–10 % zu senken [33–35]. Doch ist eine Gewichtsreduktion nicht zwingend erforderlich, um 
den Leberfettgehalt zu verringern oder eine normale Leberfunktion wiederherzustellen [36]. Dies kann 
ebenfalls mit eukalorischer Diät ohne Gewichtsabnahme durch gezielte Ernährungsmodifikationen 
erreicht werden [36, 37].  
 
Hypokalorische Diäten  
Eine Kalorienrestriktion ist unabhängig von der Makronährstoffzusammensetzung mit einer Auflösung 
des Leberfetts verbunden [38, 39]. Dabei haben sich kohlenhydratreduzierte, fett- und proteinreichere 
Reduktionsdiäten (Low-Carb) in mehreren, jedoch nicht in allen Studien den fettreduzierten (Low-Fat) als 
überlegen erwiesen [36, 37, 40, 41]. Auch längerfristige Interventionen beispielsweise mit mediterraner 
Low-Carb-Diät über 18 Monate [42, 43] oder mit streng kohlenhydratarmer, fettreicher ketogener Diät 
über 24 Monate [44–46] bestätigen diesen Ansatz.  
 
Eukalorische Diäten 
Als wirksam haben sich auch eukalorische Diäten, bei denen Stärke und Zucker teilweise oder weitgehend 
durch Fett und Protein ersetzt werden, erwiesen. Beispielsweise wurde mit mediterran ausgerichteten 
Diäten mit etwa 40 En% Fett ohne Energie- oder Gewichtsreduktion einer Entwicklung von NAFLD vor-
gebeugt bzw. der Leberfettgehalt signifikant gesenkt [47–50]. Überdies bewirken langkettige Omega-3-
Fettsäuren (Eicosapentaensäure und Docosahexaensäure) unabhängig von einer Gewichtsabnahme eine 
Verringerung des Leberfettgehalts [51–53] und mindern die Entzündungsneigung in der Leber [54].  
Selbst mit stark fettbetonter eukalorischer, ketogener Diät (durchschnittlich 3115 kcal/Tag, 72 En% Fett, 
4 En% Kohlenhydrate; 24 En% Protein) konnte bei fettleibigen Patienten mit NAFLD in 14 Tagen der 
Leberfettgehalt im Durchschnitt um 44 % gesenkt werden, was sich durch Verringerung der DNL und 
Zunahme der Fettsäureoxidation erklärte [55].  
 
Proteinbetonte Diät 
Mit proteinarmer Diät kann eine Fettanreicherung in der Leber induziert werden [56, 57]. Umgekehrt 
kann durch Aminosäuresupplementierung der Fettlebererkrankung vorgebeugt [58, 59] und der Fett-
anteil in der Leber therapeutisch gesenkt werden [56, 60].  Dabei kommt verzweigtkettigen Aminosäuren 
(BCAA), wie sie auch im Molkenprotein reichlich vorkommen, eine besonders antisteatotische Wirkung zu 
[61].  
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Für die Bedeutung der Proteinqualität spricht, dass unter eukalorischer, proteinreicher Diät (30 En% 
Protein, 30 En% Fett, 40 En% Kohlenhydrate) bei Patienten mit T2D und NAFLD bei überwiegend 
tierischem Protein (Milchprodukte u. Fleisch) die Fettmobilisation mit -48 % deutlich stärker ausfiel als 
die -36 % bei überwiegend pflanzlichem Protein (Hülsenfrüchte) [62, 63].  
 
Molkenproteine 
Das Molkenprotein mit dem hohen Anteil an BCAA stimuliert die Hemmung der Genexpression der Fett-
säuresynthase – dem Enzym, das den letzten Schritt der Fettsäurebiosynthese katalysiert [64] –, und es 
vermindert oxidative Stressparameter [65]. Gleichzeitig werden der Grundumsatz und die hepatische 
mitochondriale Atmung erhöht [26]. 
In einer Studie an der Universität Lausanne konnte bei übergewichtigen Frauen eine Supplementierung 
mit 60 g Molkenprotein pro Tag (3 x 20 g/Tag über 4 Wochen) ohne sonstige Diätintervention der Leber-
fettgehalt signifikant um 21 % gesenkt werden [66]. In einer australischen Studie konnte mit 30 g 
Molkenprotein pro Tag bei Frauen, die an Gewicht zunahmen, die Entstehung der Fettleber verhindert 
werden [67]. Und durch Molkenprotein wird der Zucker- und Fettstoffwechsel derart beeinflusst, dass 
auch die bedenklichen Folgen der NAFLD gemindert werden können [68]. 
 

Schlussfolgerung und Ausblick 
 
Die NAFLD ist in den Industrieländern weit verbreitet. Auf Basis der vorliegenden Evidenz sollten zur Vor-
beugung und Therapie stärke- und zuckerreduzierte, fett- und proteinbetonte Kostformen empfohlen 
werden. Dabei sollte die vorteilhafte Wirkung des Milch- bzw. Molkenproteins genutzt werden. 
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