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The Home of Hepatology

EASL Policy Statement: Erndhrung, Alkohol und Fettleibigkeit: Grundsatzerklarung iiber die Koexistenz der
Nicht-alkoholischen Fettlebererkrankung (NAFLD) und der alkoholbedingten Lebererkrankung (ARLD)

Empfehlungsbereiche

Forschung

e Konsens soll erreicht werden in Bezug auf (i) die Terminologie, fiir Patienten bei denen gleichzeitig
eine nicht alkoholische Fettlebererkrankung (NAFLD) und eine alkoholbedingte Lebererkrankung
(ARLD) vorliegen, und (ii) zur Definition der ARLD, bei Patienten mit Adipositas und Diabetes Mellitus
Typ 2 (T2D). Insbesondere soll definiert werden, ob hier alle Patienten mit Alkoholkonsum inbegriffen
sind oder ausschlieRlich die Gruppe, die mehr als 20g (fur Frauen) bzw. 30g (fir Manner) /Woche
konsumiert.

e Forschungsprojekte und Forschungsfinanzierung sollen darauf ausgerichtet werden, die Folgen der
Fettlebererkrankungen zu untersuchen, sowie effektive Manahmen fiir die Pravention und
Behandlung der Fettlebererkrankungen zu entwickeln.

Bildung

e Hausadrzte und Spezialisten sollen tber die haufige Koexistenz der NAFLD und ARLD informiert und
fortgebildet werden. Die Bedeutung des Screenings auf Alkoholgebrauch bei Patienten mit NAFLD
(bspw. durch die Nutzung des CAGE und des AUDIT-C) und die Rolle von Stoffwechselstérungen bei
Patienten mit moderatem und hohem Alkoholkonsum sollen vermittelt werden.

e Fach- und Pflegepersonal soll die Bedeutung der Anderung des Lebensstils (Erndhrung, kérperliche
Aktivitat und Rauchen) und die Rolle zielgerichteter pharmakologischer Therapien fiir Patienten mit
NAFLD und ARLD vermittelt werden. Weiterhin sollen die Beteiligung und aktive Einbindung von
Patienten mit NAFLD und ARLD in die Behandlung verstarkt werden.

Gesundheitspolitik

e Zur Reduktion der Mortalitdt und Morbiditat von alkoholisch und metabolisch assoziierten
Lebererkrankungen in Europa sind koordinierte Aktionen erforderlich, um evidenzbasierte
Gesundheitspolitik auf lokaler, nationaler und internationaler Ebene gemaR der Empfehlung der
Weltgesundheitsorganisation (WHO) umzusetzen. Diese beinhalten:

o Erhoéhung der Verbrauchersteuern auf alkoholische und zuckerhaltige Getranke ebenso wie
auf Tabakprodukte

o Verbot oder umfassenden Einschrankungen auf Werbung fiir Alkohol und zuckerhaltige
Getranke

o Eingeschradnkte Verfiigbarkeit von Alkohol und zuckerhaltigen Getrdanken

o Verfugbarkeit und Erschwinglichkeit von gesunden und nahrstoffreichen Lebensmitteln fir alle
Konsumenten

e Offentlichkeitsarbeit muss auf die schidliche Wirkung von Alkoholgebrauch hinweisen. Insbesondere
wenn ein ungesunder Lebensstil, z.B. Rauchen oder Adipositas vorliegt, flihrt die Kombination mit
Alkohol schneller zu einer fortgeschrittenen Lebererkrankung und einer erhéhten Mortalitat.
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e Die Etablierung von Patientenpfaden und strukturierten Behandlungsprogrammen muss priorisiert
werden.

e Klinische Netzwerke zwischen Allgemeinarzten, Endokrinologen, Kardiologen,
Erndhrungswissenschaftlern und Hepatologen sollten etabliert werden, um eine Sektoren-
Ubergreifende Versorgung von NAFLD und ARLD anzubieten.

e Raucher Entwéhnungsprogrammen fir Patienten mit metabolischer und alkoholischer
Fettlebererkrankung sollen gefordert werden.

Nomenklatur

e Fiir Menschen mit metabolischen Risikofaktoren und riskantem Alkoholgenuss, schlagen wir die
Bezeichnung ,Fettleber Erkrankung” (FLD) vor.
Kurzfassung

Die nicht- alkoholische Fettlebererkrankung (NAFLD) betrifft 25% der europdischen Bevolkerung und einen
deutlich hdheren Anteil von Menschen, die mit kérperlichem Ubergewicht oder Typ 2 Diabetes (T2DM)
leben. Mittlerweile stellt diese Erkrankung die haufigste Indikation fiir eine Lebertransplantation dar. Die
NAFLD ist eng mit kérperlichem Ubergewicht verkniipft, dass durch die exzessive Energieaufnahme und
ungesunder Ernahrung entsteht. Diese Entwicklungen werden durch Werbung, die zunehmende
Verfligbarkeit und den niedrigen Preisen von industriell hergestellten , Fast Food” und zuckerhaltigen
Getrdanken beglinstigt. Darliber hinaus hat niedrige korperliche Aktivitat einen groRen Einfluss auf die
Entstehung einer NAFLD.

Alkoholbedingte Lebererkrankungen (ARLD) sind global fiir nahezu jede dritte Leber-bedingte
Todesursache verantwortlich. AuRerdem stellen ARLD die fihrende Indikation zur Lebertransplantationen
in Europa dar. ARLD resultiert aus schadigendem Alkoholkonsum und ware vollstandig vermeidbar. Es
existiert kein sicheres MaR3 an Alkoholkonsum in Bezug auf die Mortalitat und das erhohte Risiko einer
Krebserkrankung Gberwiegt jeglichen schiitzenden kardiovaskuldren Effekt bei Patienten mit NAFLD.

Die Unterscheidung der Atiologien ist willkiirlich: viele Menschen mit Ubergewicht kénnen einen Alkohol-
induzierten Leberschaden aufweisen und umgekehrt. Die Verhaltens-bedingten Risikofaktoren fiir NAFLD
und ARLD existieren oft nebeneinander und sind insbesondere bei Menschen mit niedrigem
soziodkonomischem Status haufig anzutreffen.

Darliber hinaus beschleunigt die Koexistenz von NAFLD und ARLD den Leberschaden exponentiell. Daher
besteht die dringliche Notwendigkeit, diese flihrenden Ursachen von Lebererkrankungen praventiv zu
thematisieren und behandeln. Finanzpolitische MaRnahmen z.B. Steuern auf gesiiite Getranke und ein
einheitlicher Mindestpreis flr Alkohol tragen effektiv zur Reduktion des Konsums bei. Diese MalRnahmen
sollen durch 6ffentliche Gesundheitskampagnen, die auf die schadlichen Effekte beider Erkrankungen
hinweisen, unterstitzt werden. Auch die Kennzeichnung von Nahrungsmitteln und Getranken
(einschlieRlich Alkohol) und Werbebeschrankungen — insbesondere die in Filmen integrierte (versteckte)
Werbung — sind sinnvoll, um dieser groRen Gesundheits-Bedrohung vorzubeugen.

Ziel

Das Ziel des EASL Positionspapiers ist es Politiker, Entscheidungstrager und die Bevolkerung Gber die zwei
fihrenden Ursachen einer Lebererkrankung in Europa - NAFLD und ARLD - zu informieren. Oft existieren
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beide nebeneinander und verstarken die leberbezogene Morbiditdt, Mortalitat und Ressourcenbelastung
im Gesundheitswesen wechselseitig. Insbesondere soll liber beeinflussbare Verhaltensweisen, die zu
schweren Lebererkrankungen flihren, informiert werden und diese Information zur Pravention 6ffentlich
zugangig gemacht werden.

Problemdarstellung

Weltweit tragen Lebererkrankungen zu erheblichen Gesundheits- und Wirtschaftsverlusten bei. So fallen
zwei Drittel der durch Lebererkrankungen verlorenen Lebensjahren in die Zeit vor dem gesetzlichen
Renteneintrittsalter. Die zwei filhrenden Risikofaktoren fiir eine Lebererkrankung in Europa sind ARLD und
NAFLD. Nach der ,,Global Burden of Disease“-Studie sind 27% der globalen Todesursachen im Jahr 2016
auf eine Lebererkrankung durch Alkoholkonsum zurlick zu fiihren. Die Leber-bedingte Mortalitat wird auf
dem Boden des durchschnittlichen Alkoholkonsums der Bevélkerung berechnet, allerdings liegt bei
Menschen mit hohem Alkoholkonsum das Erkrankungs- und Zirrhose Risiko exponentiell héher. Der Alters-
standardisierte Alkoholkonsum liegt in Europa am hochsten und erklart zum Teil die ansteigenden
Pravalenzraten der Leberzirrhose in mehreren europaischen Landern. Weiterhin ist die Mortalitat durch
ARLD erheblich héher in niedrigen sozio-6konomischen Gesellschaftsteilen. In dieser Bevolkerungsgruppe
ist das relative Risiko insbesondere fir jlingere Menschen stark erhéht. Die WHO empfiehlt in Bezug auf
den Alkoholkonsum und die Gesundheitspolitik deshalb (1) eine Reduktion des Alkoholkonsums durch
umfassende Verbrauchersteuern, (2) ein Werbeverbot und (3) die Einschrankung der Verfiligbarkeit.

Die NAFLD ist durch eine Verfettung der Leber charakterisiert und stellt die haufigste Ursache fiir eine
Lebererkrankung in westlichen Landern dar. Die Inzidenz ist stark ansteigend. NAFLD bezeichnet ein
Erkrankungsspektrum, dass von der Leberverfettung (Steatosis hepatis) bis zur Fettleber-Entziindung
(nicht-alkoholische Steatohepatitis, NASH) reicht und zur Zirrhose fiihren kann. NAFLD betrifft in
epidemiologischen Untersuchungen ca. 25% der europaischen Bevolkerung. Die Prdvalenz liegt in
Risikogruppen mit Adipositas und T2DM noch deutlich héher. Ungesunde Lebensweisen, dazu zdhlen
geringe korperliche Aktivitat oder gesteigerte Kalorienaufnahme in Form von Lebensmitteln mit hohem
Fruchtzucker Anteil und gesattigten Fettsauren, fihren zur vermehrten Ablagerung von Fetten in der
Leber und an anderen Stellen des Korpers auRerhalb des Fettgewebes. Dies ist ein entscheidender
Mechanismus wahrend der Entstehung der NAFLD.

Zucker-gesiiRte Getranke gelten als eine der bedeutsamsten Quellen einer erhéhten Kalorienaufnahme.
Der Konsum von zuckerhaltigen Getridnken wird deshalb auch als eine der Ursachen von Ubergewicht bei
Kindern und jungen Erwachsenen angesehen und ist eng mit der Entstehung der NAFLD und einer
fortgeschrittenen Lebererkrankung verknipft. Epidemiologische Daten weisen darauf hin, dass staatliche
Malnahmen, in Form von Preissteigerungen den Konsum von zuckerhaltigen Getranken nachhaltig
reduzieren und auch Ubergewicht in der Bevélkerung vorbeugen kénnen. Eine Meta-Analyse der WHO mit
11 systematischen Reviews Uber den Einfluss der Steuerpolitik auf die Gewichtsreduktion, Verbesserung
der Erndhrung und Vorbeugung von chronischen, nicht-lbertragbaren Krankheiten (non-communicable
diseases; NCDs) ergab, dass eine Steuer auf zuckerhaltige Getranke zur Reduktion des Konsums um bis zu
50% flhrt.

NAFLD und ARLD sind historisch bedingt als getrennte Krankheiten betrachtet worden. In der
histologischen Betrachtung dhneln sich beide Erkrankungen jedoch stark. Das Lebergewebe zeigt
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Verfettung, Entzlindung und progrediente Vernarbung (Fibrose) bis hin zur Zirrhose. Deshalb kann anhand
der histologischen Untersuchung nicht zwischen den beiden Krankheiten unterschieden werden. Es ist
auch sehr wahrscheinlich, dass die Pathomechanismen ahnlich sind. Deshalb konnen diese zwei
Erkrankungen auch liberfassend als , Fettleber Erkrankung” (fatty liver disease- FLD) bezeichnet werden.
Klinisch ergeben sich eine Reihe an bedeutsamen Unterschieden. Wahrend bei der ARLD das akute
Stadium zum Leberversagen fiihren kann — die sogenannte akute alkoholische Hepatitis - ist bei der NAFLD
eine akute Manifestation kaum beschrieben. Insgesamt fiihrt die ARLD auch sehr viel 6fter zu
fortgeschrittenen Erkrankungsstadien.

Bedeutsame Uberlappungen von Alkoholkonsum und kérperlichem Ubergewicht werden auf drei
Ebenen beschrieben: der Epidemiologie, den Lebensstil-bezogenen Verhaltensweisen und in der
Gesundheitspolitik. Epidemiologisch betrachtet erhhen Alkoholkonsum und Adipositas die
Wahrscheinlichkeit eine fortgeschrittene Lebererkrankung zu entwickeln. Synergistische Effekte sind in
Bezug auf die Leberverfettung und die Lipotoxizitat zu beobachten. Eine groRe Kohortenstudie in den USA
hat beschrieben, dass Patienten mit NAFLD, die exzessiv Alkohol trinken, d.h. mehr als 3 Getrénke/Tag bei
Mannern und mehr als 2 Getranke/Tag bei Frauen, dreimal haufiger eine fortgeschrittene Leberfibrose
entwickeln, im Vergleich zu Menschen mit NAFLD ohne Alkoholkonsum. Zusétzlich haben Erwachsene mit
NAFLD, die exzessiv Alkohol trinken, eine hohere Gesamtsterblichkeit. Aber auch moderater
Alkoholkonsum, der unterhalb von <210 g/Woche liegt, erhéht bei Menschen mit Ubergewicht und
Diabetes das Risiko fiir eine Fettleberentziindung (Steatohepatitis), eine fortgeschrittener Leberfibrose,
eine dekompensierte Lebererkrankung, der Entwicklung eines Leberkrebses und die Sterblichkeit
(Gesamtmortalitat).

Weitere wissenschaftliche Untersuchungen haben Adipositas als den wesentlichen Risikofaktor fir die
Entstehung einer Leberzirrhose bei Menschen, die regelmaRig Alkohol konsumieren, ergeben.
Mechanistisch wird vermutet, dass kérperliches Ubergewicht die toxische Wirkung von Alkohol auf die
Leber steigert. Adipositas ist mit einer Verdoppelung der kurzfristigsten Sterblichkeit bei Patienten mit
alkoholischer Hepatitis verbunden. Ebenso erhdht das metabolischen Syndrom das kumulative 10-Jahres-
Risiko eine fortgeschrittene Lebererkrankung zu entwickeln von 0,3 auf 1,4 % bei moderaten
Alkoholkonsum (10-20 g/Tag fiir Frauen, 10-30 g/Tag fiir Manner) und von 0,8 auf 2,4% bei riskantem
Alkoholkonsum (20-50 g/Tag bei Frauen, 30-50g/Tag bei Mannern).

Ein Zusammenhang besteht auch zwischen Typ 2 Diabetes und riskantem Alkoholkonsum in Bezug auf die
leberbedingte Morbiditat und Mortalitat. In zwei prospektiven Kohorten Studien mit einem Median
follow-up von 29 Jahren zeigte sich, dass fir tibergewichtige Menschen die mehr als 120g Alkohol pro
Woche konsumieren, das relative Risiko der Leber-bezogenen Sterblichkeit von 3,2 in die Spanne von 7,0
bis 18,9 ansteigt. Diese synergistischen Effekte sind auch schon bei Menschen mit geringem
Alkoholkonsum — definiert als 8 bis 112g pro Woche - zu beobachten.

Fiir Menschen mit einer Leberzirrhose gilt, dass Alkohol ganzlich zu vermeiden ist. In dieser Gruppe fiihrt
jeglicher Alkoholkonsum zu einer signifikanten Erhéhung des Risikos ein hepatozelluldres Karzinom (HCC)
zu entwickeln. Auch hier spielen Synergismen von Alkoholgebrauch und kérperlichem Ubergewicht eine
wichtige Rolle. Die zelluldren Mechanismen, tiber die Alkohol und Adipositas wechselseitig wirken, sind
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nicht vollstandig erforscht. Experimentelle Studien lassen vermuten, dass Alkohol die Bildung von Fetten
(Liponeogenese), die hepatische Entzlindung, Fibrose und Karzinogenese — beeinflusst durch Insulin-
Resistenz und pro-inflammatorische Zytokine — begiinstigt. Auch genetische Risikofaktoren sind
erkennbar. Klinisch besteht ein Zusammenhang von NAFLD und ARLD in Bezug auf das metabolische
Syndrom, die Gesamtsterblichkeit, kardiovaskulare Ereignisse, chronischer Nierenerkrankung und
extrahepatische Malignitat. Dennoch ist wenig tiber die Interaktion dieser Komorbiditdten bekannt. Daten
aus zwei finnischen Kohorten Studien lassen vermuten, dass auch geringe Mengen Alkoholkonsum das
Krebsrisiko flir Patienten mit NAFLD steigern.

Rauchen ist ein weiterer Risikofaktor, der das Voranschreiten einer Lebererkrankung begiinstigt und
synergistisch zu den anderen Risikofaktoren wirkt. In einer Metaanalyse mit 9
Querschnittsuntersuchungen, 6 Fall-Kontroll-Studien und 5 Kohorten Studien, wurde ein schwacher aber
signifikanter Zusammenhang von Rauchen (auch Passivrauchen) und NAFLD (Odds Ration 1,1)
beschrieben. Darliber hinaus steigert Rauchen auch das Risiko fiir eine NAFLD und es besteht ein direkter
Einfluss der Anzahl an gerauchten Zigaretten/ Tag auf das Risiko eine NAFLD zu haben. Ein synergistischer
Effekt wurde auch im Zusammenhang von Rauchverhalten und moderatem Alkoholkonsum (80-210
g/Woche) in Bezug auf die Entstehung einer NAFLD beobachtet.

Bei Rauchern mit NAFLD zeigte sich auch ein Einfluss auf die Leberfibrose. In einer groRen, prospektiven
Kohortenstudie an jungen und mittelalten Mannern und Frauen ergab sich ein Zusammenhang der pack-
years und der Menge an Cotinin im Urin — ein Indikator fiir die Intensitat des Rauchens - mit dem Risiko an
einer NAFLD mit fortgeschrittener Fibrose zu leiden. Auch bei in einer Gruppe von Patienten, die eine
histologische Untersuchung der Leber erhielten, ergab eine Raucheranamnese von mehr als >10 pack-
years ein erhohtes Risiko fiir eine fortgeschrittene Fibrose. In einer groRen Kohorten Studie an 406.770
Probanden mit T2DM zeigte sich, dass Rauchen mit einem 60% gesteigertem Risiko fiir eine schwere
Lebererkrankung verbunden ist. Wenig Gberraschend zeigte sich bei Rauchern mit NAFLD auch ein
erhohtes Risiko flr kardiovaskulare Erkrankungen. Allerdings ergab sich nach Berlicksichtigung relevanter
Risikofaktoren fir Herz-Kreislauf Erkrankungen bei Rauchern mit NAFLD auch ein kardiovaskulares Risiko,
das im Vergleich zu Rauchern ohne NAFLD um 1/3 hoher war. Im Gegensatz zu diesen
Querschnittsanalysen existieren nur wenig prospektive Daten zum Effekt des Rauchens in Bezug auf die
Inzidenz und Progression der Erkrankung bei NAFLD.

Rauchen ist ein bedeutsamer Risikofaktor fiir die Entstehung eines HCCs und hat eine mit Adipositas
vergleichbare Effektstdrke (odds ratio Rauchen 1.6-1.9, Adipositas 1.8). Im Vereinigten Kénigreich (UK)
wurde ein Tabak-bedingte Anteil aller priméren Leberzellkarzinomen bei Mannern mit 27% und bei Frauen
mit 15% errechnet. Eine Metaanalyse von 38 Kohortenstudien und 58 Fall-Kontroll-Studien zeigte, dass
Rauchen auch in unterschiedlichen Regionen der Welt auch unabhangig vom Alkoholkonsum ein
Risikofaktor darstellt. Auch in einer prospektiven Fall-Kontroll-Studie mit 210 Probanden wurde
beobachtet, dass Rauchen zusammen mit Alkohol und Adipositas zur Entstehung von hepatozelullaren
Karzinomen beitragt. Eine aktuellere Analyse mit 14 prospektiven US-basierten Kohorten Studien fiel
allerdings negativ aus und ergab keinen wechselseitigen Einfluss von Rauchen, Adipositas und Alkohol auf
das HCC Risiko. Dieser Zusammenhang wurde in dieser Analyse nur fir Alkohol und Diabetes gezeigt.
Bedeutsamer Weise hat das Rauchen zusammen mit Alkohol auch einen starken Einfluss auf die
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extrahepatische Karzinogenese, insbesondere auf das Risiko ein Oropharynxkarzinom oder ein
Osophaguskarzinom zu entwickeln.

Auf einer zweiten Ebene ergibt sich eine verhaltensbezogene Synergie. Ein wesentlicher Anteil an
Menschen trinkt sowohl zu viel Alkohol und ist adipds. In der UK-Midspan-Studie tranken 28% der
adipésen Menschen mehr Alkohol, als dies in der ,niedrig-Risiko” Kategorie — weniger als 112g pro Woche
— zul3ssig ist. Von allen Menschen, die mehr als in der ,niedrig Kategorie’ festgelegten Menge an Alkohol
hinaus tranken, waren 49% libergewichtig oder adipos. In zwei finnischen Studien waren Menschen mit
fortgeschrittener, nicht-viraler Lebererkrankung zu 24 % schwere Trinker (ARLD), zu 39% moderate Trinker
und zu 37% abstinent bzw. leichtgradige Trinker — letztere Kategorie ist mit NAFLD vereinbar.
Interessanterweise hatten in dieser Untersuchung alle Patienten mit fortgeschrittener Lebererkrankung
zumindest eine Komponente des metabolischen Syndroms. Diese Daten untermauern, dass sowohl NAFLD
als auch Alkohol zur fortgeschrittenen Leberschadigung beitragen. In diesem Zusammenhang ist
insbesondere auch der hohe Energiegehalt von Alkohol mit 7 kcal/g Alkohol zu nennen und stellt einen
Kofaktor bei der ungewollten Gewichtszunahme dar. Daher muss Alkohol als ein Risikofaktor flr
Adipositas betrachtet werden.

Die Pravalenz des Rauchens ist bei Menschen mit Adipositas und abusivem Alkoholkonsum stark erhoht.
Es wird angenommen, dass hierbei die Verstarkung von Bedirfnisses — im Sinne eins Verlangens nach -
eine Rolle spielt. Beim Rauchen steigt der Wunsch nach Alkoholkonsum und andersherum. Raucher zeigen
dartber hinaus auch ein anderes Erndhrungsverhalten mit erhéhter Aufnahme von geséttigtem Fetten und
Alkohol. Weiterhin zeigen Raucher im Vergleich zu Nichtrauchern eine reduzierte Aufnahme von mehrfach
ungesattigten Fettsduren, Ballaststoffen, Friichten, Gemuisen und einigen Vitaminen. Raucher berichten
auch ofters Uiber gesteigertes Verlangen nach fettreicher Nahrung und Fastfood — dieser Zusammenhang
besteht auch unabhangig von den Kofaktoren Depressionen, Stress, Body-Mal3-Index und
demographischen Faktoren.

Synergien in Bezug auf gesundheits-politische Strategien zu Verhaltensweisen, die mit Adipositas,
Alkohol und Tabakgebrauch in Zusammenhang stehen. Die meist effektiven Strategien zur Reduktion des
Alkoholkonsums sind identisch mit den Strategien zur Reduktion des Tabakkonsums: die Steuerpolitik und
der Schutz von Kindern vor Tabak- und Alkoholwerbung. Die Datenlage fiir eine effektive Adipositas
Pravention sind deutlich schwacher. Bis heute ist es keinem Land gelungen die Zunahme von Adipositas
bei Kindern zu stoppen. Die Empfehlungen der WHO Kommission beinhalten die Kontrolle von Werbung
und eine effektive Besteuerung auf zuckerhaltige Getranke.

Mit der Zunahme des Anteils an Menschen, die Alkohol konsumieren und adip0s sind, ist es dringend
erforderlich geworden, koordinierte Aktionen zu starten, um einen positiven Einfluss auf die ansteigende
Erkrankungslast zu erreichen. Das Vorliegen beider Risikofaktoren muss als synergistisches Risiko
anerkannt werden und erfordert eine zentrale Berlicksichtigung in der Gesundheitsforderung und der
Gesundheitspolitik.

Zukiinftige Forschung

Es besteht ein dringlicher Bedarf an epidemiologischer und medizinischer Forschung im Zusammenhang
mit der Pravalenz von NAFL bei Menschen mit geringem, moderatem oder schadlichem Alkoholkonsum.
Die Bedeutung von geringem und moderatem Alkoholkonsum auf die Inzidenz der Fettleber und deren
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Krankheitsverlauf auch in Bezug auf extra-hepatische Manifestationen, das HCC und die Mortalitat sind
unvollstdndig verstanden. AuBerdem besteht Bedarf an der Definition und Validierung von nicht-invasiven
Biomarkern und genetischen Risikofaktoren, um Hoch-Risikogruppen zu definieren. Dazu sind groRe und
prospektiv angelegte Studien, die die hepatische und extrahepatische Morbiditat, sowie
Mortalitatsendpunkte untersuchen, erforderlich. Erst dann kénnen Evidenz-basierte Empfehlungen zum
taglichen Alkoholkonsum — aktuelle Empfehlungen lauten <30g/Tag fur Manner und <20g/Tag fir Frauen -
auch fir Menschen mit einem erhéhten BMI ausgesprochen werden. Erst durch den Ausbau der heutigen
Erkenntnisse kann mit einer evidenzbasierten Politik die ansteigende Inzidenz der Adipositas beeinflusst
werden.

Fazit

Alkohol und Adipositas sind wechselseitige Risikofaktoren fiir die Entstehung einer Fettlebererkrankung
und einer fortgeschrittenen Leberfibrose. Sie wirken synergistisch in Bezug auf die Leberschadigung.
Deshalb ist die dichotome Kategorisierung von NAFLD und ARLD nicht mehr zeitgemal. Eine neue
Terminologie, die beide - oft nebeneinander bestehenden - Ausloser einer Fettlebererkrankung benennt,
ist zwingend erforderlich. Zusatzlich muss die ungiinstige Verbindung von Rauchen, Alkoholkonsum und
Adipositas als besonders gesundheitsschadlich betrachtet werden, da durch diese Kombinationen
insbesondere auch chronische Lebererkrankungen gehauft auftreten.

Kernaussagen

e Sowohl fir die alkoholische Fettlebererkrankung (ARLD), als auch fiir die nicht-alkoholische
Fettlebererkrankung (NAFLD) existieren sehr gut benennbare Risikofaktoren.

e Die am haufigsten von NAFLD und ARLD betroffenen Menschen haben eine niedrige Schulbildung,
leben in niedrigen Einkommensverhaltnissen und in einem niedrigen sozio6konomischen Umfeld.
Durch gezielte Pravention kénnen diese Menschen vor den gesundheitlichen Schaden durch ARLD und
NAFLD geschiitzt werden.

e Zuckerhaltige Getrdnke und Alkohol - insbesondere in Form von Mix-Getrdanken — fihren zur
Leberschadigung. Der Konsum dieser Getranke und die dadurch entstehenden Gesundheitsschaden
sollten durch steuerpolitische MalRnahmen positiv beeinflusst werden.

e Rauchen ist ein haufig vernachlassigter, aber sehr gut modifizierbarer Risikofaktor, der zur Entstehung
des hepatozellularen Karzinoms (HCC) beitragt.

Fur weitere Informationen kontaktieren Sie bitte: yoanna.nedelcheva@easloffice.eu

Ins Deutsche Ubertragen von:
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