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Zirka 20 Prozent der Patienten mit kompensierter 
und bis zu 50 Prozent der Patienten mit dekompen-
sierter Leberzirrhose weisen eine Mangelernährung 
und Sarkopenie auf (1). Mangelernährte Zirrhose- 
patienten haben nicht nur eine höhere Mortalität und 
ein höheres  Risiko für Komplikationen wie Infektio-
nen, hepatische Enzephalopathie und Aszites, son-
dern auch geringere Überlebensraten nach Trans-
plantation und anderen Operationen (2–6). Zusam- 
mengefasst stellt die Malnutrition einen unabhängi-
gen Prädiktor für früheres Versterben bei Menschen 
mit Leberzirrhose dar (7). 
Die European Association for the Study of the Liver 
(EASL) empfiehlt, dass bei allen Patienten mit fort-
geschrittenen chronischen Lebererkrankungen und 
insbesondere bei Patienten mit dekompensierter  
Leberzirrhose ärztlich geprüft wird, ob eine Mangel-
ernährung vorliegt (8). Das höchste Risiko haben da-
bei Patienten mit einem Body-Mass-Index (BMI)  
< 18,5 kg/m2, Patienten mit einer dekompensierten 
Leberzirrhose Child-Pugh C und mit einer akuten 
alkoholischen Steatohepatitis (9, 10). Bei diesen Pa-
tienten ist eine genauere Abklärung durch einen spe-
zialisierten Ernährungsberater indiziert. Aufgrund 
häufiger Veränderungen im Volumenstatus (Aszites, 
Beinödeme) bei Patienten mit Leberzirrhose lässt sich 
der Ernährungszustand nicht nur anhand von einfa-
chen Kenngrössen wie Körpergrösse und -gewicht 
beurteilen.  Mit dem Royal Free Hospital-Nutritional 
Prioritizing Tool (RFH-NPT) steht ein einfaches 
Screeninginstrument zur Verfügung, welches gezielt 
für Patienten mit Zirrhose im stationären Bereich ent-
wickelt und validiert wurde (Abbildung) (8, 11). Der 
RFH-NPT-Score korreliert dabei direkt mit dem 
Komplikationsrisiko und dem Schweregrad der Er-
krankung (MELD-Score, Child-Pugh-Score). Fällt 
der Patient in die Gruppe der Hochrisikopatienten 
(2–7 Punkte), wird auch hier eine genauere Mitbeur-

teilung durch einen Ernährungsberater empfohlen, 
andernfalls sollte das Screening in regelmässigen Ab-
ständen (bei stationären Patienten wöchentlich) wie-
derholt werden. Die detaillierte Ernährungs- und 
eventuell sportmedizinische Beurteilung umfasst die 
Bestimmung der Muskelmasse respektive der fett-
freien Körpermasse sowie eine genaue Anamnese der 
Ernährungsgewohnheiten auch im zeitlichen Verlauf. 
Das Vorliegen einer Sarkopenie wird durch die bio-
chemischen und hormonellen Veränderungen bei 
hepatozellulärer Dysfunktion sowie durch eine ver-
minderte Nahrungsaufnahme begünstigt und ist de-
finiert als eine Verminderung der Muskelmasse und 
der Muskelkraft (8). Zur einheitlichen Quantifizie-
rung der Muskelmasse gibt es verschiedene Möglich-
keiten: Die CT-grafische Bestimmung der Muskelflä-
che im Transversalschnitt auf Höhe LWK3 ist am 
besten untersucht und sollte – falls ein CT vorliegt, 
das kürzlich gemacht wurde – Verwendung finden. 
Dabei wird die Muskelfläche im Verhältnis zur Kör-
pergrösse berechnet, was den sogenannten Skelett-
muskelindex (cm2/m2) ergibt. Grenzwerte sind bis 
anhin nur ungenügend validiert, jedoch konnte  
gezeigt werden, dass bei einem Skelettmuskelindex  
< 50 cm2/m2 bei Männern respektive < 39 cm2/m2 bei 
Frauen die Mortalität nach Transplantation unabhän-
gig vom MELD-Score erhöht ist (12, 13). Andere Me-
thoden zur Bestimmung der fettfreien Masse sind die 
bioelektrische Impedanzanalyse (BIA), die  
DEXA-Messung oder einfache anthropometrische 
Methoden wie die Messung des Armumfangs oder die 
Bestimmung der Handkraft. Letztere ist auch Teil des 
Liver-Frailty-Index zur Abschätzung der Mortalität 
bei Patienten mit Leberzirrhose, die auf der Trans-
plantationsliste stehen (14). 
Zur Verbesserung der Muskelfunktion und der Mus-
kelmasse wird Patienten mit Leberzirrhose regelmäs-
sige körperliche Aktivität empfohlen. Der grösste 
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Ernährung bei Leberzirrhose

Achten auf Mangelernährung und  
Sarkopenie

Benefit wird von einer Kombination aus Kraft- und 
Ausdauersport von moderater Intensität erwartet. 
Die Intensität sollte bei Ausdaueraktivitäten um 5 bis 
6 auf einer Anstrengungsskala (Borg-Skala) bis 10 lie-
gen. Krafttraining sollte mit einem Gewicht durchge-
führt werden, das so schwer ist, dass nach 10 bis 15 
Wiederholungen eine Pause erforderlich ist. Dieses 
Training sollte 3-mal mit erholsamer Pause erfolgen. 
Die Aktivität sollte dabei den Fähigkeiten des Patien-
ten angepasst werden: leichter Beginn mit stetiger 
Intensitätssteigung mit dem Ziel, die Aktivität lang-
fristig in den Alltag zu integrieren (15). Eine Trai-
ningshäufigkeit von 2 oder mehr Einheiten wöchent-
lich ist dabei angeraten. 

Energie- und Proteinbedarf bei  
Leberzirrhose

Pathophysiologisch liegt bei Patienten mit Leberzir-
rhose ein kataboler Zustand vor mit verminderter 
Proteinsynthese und erhöhter Proteolyse zur Gluco-
neogenese, was wiederum die Sarkopenie begünstigt. 
Zusätzliche Faktoren wie Dysgeusie, eingeschränkte 
Darmmotilität und Proteinverlust-Enteropathie in-
folge portaler Hypertension oder Hospitalisationen 
mit wiederholten Nüchternheitsphasen erschweren 
die Nahrungsaufnahme zusätzlich. Generell wird bei 
nicht adipösen Patienten mit Leberzirrhose eine täg-
liche Energiezufuhr von mindestens 35 kcal/kg Kör-
pergewicht (bezogen auf das Trockengewicht) emp-
fohlen. Daten zeigen, dass eine Ernährungsedukation 
durch ein multidisziplinäres Team die Überlebensrate 
und die Lebensqualität bei Patienten mit Leberzir-
rhose verbessern kann (16). 
Des Weiteren empfiehlt die EASL, die Nahrungsauf-
nahme auf 3 Haupt- und 3 Zwischenmahlzeiten zu 
verteilen. Von grosser Bedeutung ist ein kleiner Snack 
vor dem Schlafen zur Verkürzung der nächtlichen 
Fastenperiode (17). Dieser sollte aus circa 50 g kom-
plexen Kohlenhydraten und 15 g Proteinen bestehen 
(z. B. 1–2 Stücke Brot und Käse oder ein Glas Milch). 
Prinzipiell sind bei Zirrhosepatienten alle Nahrungs-
mittel – abgesehen von Alkohol – erlaubt, wobei ge-
nerell zu einer vielfältigen, abwechslungsreichen und 
proteinreichen Ernährung geraten wird. Die empfoh-
lene tägliche Proteinzufuhr beträgt 1,2 bis 1,5 g/kg 
Körpergewicht, um dem Verlust von Muskelmasse 
vorzubeugen und bereits verlorene Muskelmasse wie-
der aufzubauen (8). Generell wird Patienten mit Le-
berzirrhose eine salzarme Diät nahegelegt (4,6–6,9 g 
Salz pro Tag). Konkret sollte das Essen nicht nachge-
salzen und auf Fertiggerichte, welche sehr salzreich 
sind, verzichtet werden (18). 
Falls die empfohlene Energie- und Proteinzufuhr 
durch normale Ernährung nicht erreicht werden 
kann, wird ergänzend eine orale Trinknahrung vor-
geschlagen (19). Sollte dadurch der Bedarf ebenfalls 
nicht gedeckt werden, sollte eine kurzfristige Hospi-
talisation zur enteralen Ernährung evaluiert werden, 
obwohl die Datenlage diesbezüglich kontrovers ist 
und in Metaanalysen kein Überlebensvorteil nachge-
wiesen werden konnte (20). 

Adipositas bei Leberzirrhose

Einhergehend mit der in den letzten Jahrzehnten ver-
zeichneten steigenden Prävalenz und Inzidenz von 
Adipositas weltweit, hat auch die Zahl adipöser Pati-
enten mit Leberzirrhose zugenommen und eine mit 
der Allgemeinbevölkerung vergleichbare Prävalenz 
von 20 bis 35 Prozent erreicht – unabhängig von der 
Ätiologie der Lebererkrankung (21). Gleichzeitig 
wächst die Zahl der Patienten mit Leberzirrhose auf 
dem Boden einer nicht alkoholischen (NAFLD) oder 
nach neuer Nomenklatur metabolischen Fettleber 
(MAFLD) (22), wobei in dieser Patientenpopulation 
die meisten Individuen an Übergewicht, Adipositas 
und/oder anderen Manifestationen des metaboli-
schen Syndroms leiden. Adipositas, definiert als BMI  
≥ 30 kg/m2 (23), schliesst jedoch das Vorliegen einer 
Mangelernährung nicht aus, und gerade adipöse Pa-
tienten mit Leberzirrhose sind besonders gefährdet 
für die prognostisch ungünstige Sarkopenie. Er-

Abbildung

Royal Free Hospital-Nutritional Prioritizing Tool

Schritt 1
Liegt eine akute alkoholische Steatohepatitis vor, oder
wird der Patient sondenernährt?

Nein: 0 Punkte  Ja: 6 Punkte

Schritt 2
Hat der Patient eine Flüsssigkeitsüberlastung, z. B.
Aszites oder Beinödeme?

Nein: 0 Punkte  Ja: 1 Punkt

BMI (kg/m2)

> 20   = 0 Punkte
18,5–20 = 1 Punkt
< 18,5  = 2 Punkte

Ungeplanter Gewichtsverlust
in den letzten 3 bis 6 Monten
< 5%  = 0 Punkte
5–10% = 1 Punkt
> 10% = 2 Punkte

Beeinträchtigt die 
Flüssigkeitsüberladung des
Patienten die Fähigkeit zu essen?

Nein  = 0 Punkte
Gelegentlich = 1 Punkt
Ja  = 2 Punkte

Hat sich die Nahrungsaufnahme 
in den letzten 5 Tagen um  50%
verringert?

Nein  = 0 Punkte
Ja  = 2 Punkte

Hat der Patient in den letzten  
3 bis  6 Monaten Gewicht verloren?

Nein  = 0 Punkte
Schwierig zu beurteilen,  
da Diuretikaeinnahme = 1 Punkt
Ja  = 2 Punkte

Punkte summieren

Ist der Patient akut krank, und gibt
oder gab es während mehr als  
5 Tagen keine Nahrungsaufnahme? 

Nein: 0 Punkte  Ja: 2 Punkte

0 Punkte
Niedriges Risiko
– Routinemässige klinische  

Versorgung
– Regelmässige Wiederholung
 des Screenings

1 Punkt
Moderates Risiko
– Routinemässige klinische  

Versorgung
– Nahrungsprotokoll führen
– Snacks anbieten,
 Nahrungsaufnahme fördern
– regelmässige Wiederholung
 des Screenings 

2 bis 7 Punkte
Hohes Risiko
– Überweisung zur spezialisierten
 Ernährungsberatung
– Nahrungsprotokoll führen
– Snacks anbieten,
 Nahrungsaufnahme fördern
– Regelmässige Wiederholung  

des Screenings
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schwerend kommt hinzu, dass bei Patienten mit  
Adipositas die Mangelernährung häufig übersehen 
wird (14 , 21). Generell gilt bei Patienten mit Hyper-
volämie zu beachten, dass das Trockengewicht (z. B. 
nach Aszitespunktion) zur Berechnung des BMI ver-
wendet wird, da ansonsten der BMI überschätzt wird. 
Die aktuelle Datenlage zeigt, dass mit zunehmendem 
Körpergewicht das Risiko für ein histologisches Fort-
schreiten und für eine Dekompensation der Leberzir-
rhose steigt (25). Eine Reduktion des Körpergewichts 
um 5 bis 10 Prozent bei adipösen Patienten mit kom-
pensierter Leberzirrhose verbesserte dagegen die Pro-
gnose (25, 26). Bei der Beratung von adipösen  
Patienten mit Leberzirrhose sollte besonders auf eine 
ausreichende Eiweisszufuhr geachtet werden, um ei-
nen Verlust der Muskelmasse und damit ein Fort-
schreiten der Sarkopenie zu verhindern. So sollte bei 
adipösen Patienten sogar eine Proteinzufuhr von  
> 1,5 g/kg Körpergewicht angestrebt werden. Die Ge-
wichtsreduktion sollte langsam mittels Lifestylemodi-
fikation (moderate hypokalorische Diät mit Reduk-
tion von 500 bis 800 kcal/Tag im Vergleich zur 
bisherigen Diät und Steigerung der körperlichen Ak-
tivität) erfolgen. (8) 
Sollte es nicht gelingen, das Gewicht auf diese Weise 
zu reduzieren, dann bleiben auf jeden Fall die zahl-
reichen pleiotropen Effekte von Bewegung auf die In-
flammation, die Psyche und die Glucosestoffwechsel-
lage, um nur einige zu nennen (27). Zudem sollte bei 
Verlaufskontrollen möglichst auf die Messung der 
Körperkomposition zurückgegriffen werden, da 
durchaus ein positiver Effekt bei der Steigerung der 
Muskelmasse auftreten kann, der die gesamte Ge-
wichtsreduktion natürlich mindert.

Mikronährstoffmangel
Ein Mangel an Mikronährstoffen ist bei Lebererkran-
kungen auf die hepatozelluläre Dysfunktion, verrin-
gerte Reserven und die inadäquate Nahrungszufuhr  
zurückzuführen. Ein klinisch vermuteter oder nach-
gewiesener Mangel an Vitaminen und Mikronähr-
stoffen soll auch bei Patienten mit Leberzirrhose kor-
rigiert werden. Vitamin-D-Mangel ist sowohl in der 
Allgemeinbevölkerung als auch bei Patienten mit 
Leberzirrhose häufig, sodass  bei allen Patienten mit 
chronischen Lebererkrankungen der Vitamin-D- 
(25-OH-D-)Spiegel bestimmt werden sollte. Eine 
Supplementierung sollte bei einem Vitamin-D-Spie-
gel < 20 ng/ml etabliert werden, mit dem Ziel, einen 
Spiegel von > 30 ng/ml zu erreichen (8). 
Ein Mangel an B-Vitaminen ist bei Patienten mit al-
koholischer, aber auch bei Patienten mit nicht alkoho-
lischer Leberzirrhose häufig. Vor allem Vitamin B1 
(Thiamin) sollte bei Verdacht auf sowie zur Prophy-
laxe der zum Teil subklinisch verlaufenden Wernicke- 
Enzephalopathie grosszügig verordnet werden (8). 
Kalzium, Magnesium, Eisen sollten regelmässig ge-
prüft und allenfalls substituiert werden (28). 

Hepatische Enzephalopathie

Patienten mit Mangelernährung und Sarkopenie ha-
ben ein höheres Risiko, eine hepatische Enzephalo-
pathie zu entwickeln. Eine Dysregulation im Stick-
stoffmetabolismus spielt eine zentrale Rolle bei der 
Entwicklung der hepatischen Enzephalopathie. 
Durch Dehydratation, beispielsweise infolge Diureti-
katherapie, wird eine hepatische Enzephalopathie 
ebenfalls begünstigt. Entgegen langjähriger Empfeh-
lung sollte Patienten mit hepatischer Enzephalopathie 
die gleiche Proteinmenge zugeführt werden wie  
Patienten mit Zirrhose ohne hepatische Enzephalo-
pathie – davon ausgenommen sind Patienten mit  
schwerer hepatischer Enzephalopathie und gastroin-
testinalen Blutungen (8). Untersuchungen zeigen 
aber, dass die Proteinquelle einen Einfluss auf den 
Verlauf der hepatischen Enzephalopathie haben 
könnte und dass Proteine aus pflanzlicher Quelle und 
aus Milchprodukten besser toleriert werden als Pro-
teine fleischlicher Herkunft (29). Patienten mit hepa-
tischer Enzephalopathie Grad III und IV sollten 
(par-)enteral ernährt werden, und längere Fastenepi-
soden sollten unbedingt vermieden werden (8). 
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Zusammenfassung
• Mangelernährung und Sarkopenie sind bei fortgeschrit-

tenen chronischen Lebererkrankungen häufige Probleme, 
welche die Prognose verschlechtern. 

• Patienten mit alkoholischer Steatohepatitis, dekompen-
sierter Leberzirrhose Child-Pugh C und BMI < 18,5 kg/m2 
haben ein hohes Risiko für Mangelernährung und sollten 
zur spezialisierten Ernährungsberatung überwiesen wer-
den. Bei allen Zirrhosepatienten sollte ein regelmässiges 
Screening mit dem Royal Free Hospital-Nutritional Priori-
tizing Tool (RFH-NPT) durchgeführt werden. 

• Abgesehen von Alkohol sind bei Leberzirrhose alle Nah-
rungsmittel erlaubt. Die täglich empfohlene Energiezu-
fuhr beträgt 35 kcal/kg Körpergewicht mit einer täglich 
empfohlenen Proteinmenge von 1,2 bis 1,5 g/kg Körper-
gewicht.

• Die empfohlene Trinkmenge bei Leberzirrhose beziffert 
sich auf 1,5 l/Tag. Bei dekompensierter Leberzirrhose mit 
hypervolämer Hyponatriämie sollten eine Trinkmengen-
restriktion von 1 bis 1,5 l täglich sowie eine salzarme Er-
nährung (5 – 7 g Salz/Tag) eingehalten werden. 

• Zur Verbesserung der Muskelmasse und der Muskelfunk-
tion sollte allen Patienten mit Leberzirrhose regelmässige 
körperliche Aktivität in moderater Intensität empfohlen 
werden. 
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