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Kurzfassung 
 

Der Einfluss eines Artischockenblätterextraktes zur Therapie der metabolischen Dysfunktion-

assoziierten steatotischen Lebererkrankung 

 

Hintergrund: 

Die zunehmende Prävalenz der Adipositas und die damit einhergehenden Begleiterkrankungen, 

einschließlich der metabolischen Dysfunktion-assoziierten steatotischen Lebererkrankung (MASLD) 

und metabolischen Dysfunktion-assoziierten Steatohepatitis (MASH), stellen die Gesundheitssysteme 

weltweit vor erhebliche Herausforderungen. Beide Erkrankungen sind bei Patienten mit Adipositas 

besonders häufig zu beobachten. Optionen zur Reduzierung der Lebersteatose sind wünschenswert. 

Die SteatoChoke-Studie untersuchte die Wirksamkeit eines Artischockenblätterextraktes (ALE) zur 

Reduktion des Steatosegrades bei Patienten vor einer bariatrisch-metabolischen Operation. 

 

Patienten und Methoden: 

In dieser prospektiven, randomisierten, Placebo-kontrollierten, einfachblinden Studie, die zwischen 

2022 und 2023 an einem bariatrischen Kompetenzzentrum durchgeführt wurde, wurden 40 Patienten, 

die für eine bariatrische Operation vorgesehen waren, randomisiert und erhielten präoperativ für sechs 

Wochen entweder Artischockenblätterextrakt oder ein Placebo. Nach drei Wochen folgte zusätzlich 

eine spezielle Leberdiät für weitere drei Wochen. Der Grad der Lebersteatose wurde an drei 

Messzeitpunkten beurteilt. Als primäre Endpunkte wurden der CAP-Wert (Controlled Attenuation 

Parameter), der mithilfe der transienten Elastographie (FibroScan®) das Ausmaß der Leberverfettung 

bestimmt sowie die Veränderung der Lebergröße, gemessen mittels Sonographie, festgelegt. Als 

sekundäre Endpunkte wurden Veränderungen der Serumlaborparameter und der 

Körperzusammensetzung, ermittelt durch die Bioelektrische Impedanzanalyse, erfasst. 

 

Ergebnisse: 

Artischockenblätterextrakt reduzierte statistisch signifikant die CAP-Werte und die Lebergröße im 

Vergleich zum Placebo (337.5 ± 6.04 dB/m vs. 364.31 ± 4.84 dB/m, p = .003 und 117.61 ± 2.55 mm 

vs. 129.67 ± 2.99 mm, p = .005), was auf eine Verringerung der Lebersteatose hinweist. Diese Effekte 

wurden bereits nach dreiwöchiger ALE-Einnahme ohne zusätzliche diätetische Maßnahmen 

beobachtet. Signifikante Verbesserungen in der ALE-Gruppe wurden sowohl bei den LDL- als auch 

bei den Gesamtcholesterin-Spiegeln im Serum (125.81 ± 4.07 mg/dl vs. 112.47 ± 6.35 mg/dl, p = 

.018) zusammen mit Entzündungsmarkern (CRP, IL-6: p = .019 und p = .046) beobachtet. Die 
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Serumtransaminasespiegel in der ALE-Gruppe waren signifikant erhöht (ALAT: 50.16 ± 3.53 U/l vs. 

41.33 ± 5.54 U/l; ASAT: 34.84 ± 2.29 U/l vs. 28.33 ± 2.10 U/l, p < .05). Darüber hinaus zeigten Daten 

der Bioelektrischen Impedanzanalyse (BIA) günstige Veränderungen der Körperzusammensetzung bei 

den mit dem Artischockenblätterextrakt behandelten Patienten. 

 

Zusammenfassung: 

Artischockenblätterextrakt reduzierte signifikant die Lebersteatose, senkte den Cholesterinspiegel und 

bewirkte eine günstige Beeinflussung der Körperzusammensetzung bei Patienten vor einer 

bariatrischen Operation. Artischockenblätterextrakt könnte ein wertvoller Bestandteil der 

präoperativen Versorgung bei adipösen Patienten mit MASLD/MASH sein und möglicherweise die 

chirurgischen Ergebnisse und die Patientensicherheit verbessern. Weitere Untersuchungen sind 

erforderlich, um diese Ergebnisse zu bestätigen und ALE als standardmäßige präoperative Intervention 

zu etablieren. 
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Abstract 
 

A randomized, placebo-controlled, single blind, monocentric trial to investigate the influence of an artichoke 

leaf extract for the treatment of metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease 

 

Background:  

The increasing prevalence of obesity and its related comorbidities, including metabolic dysfunction 

associated steatotic liver disease (MASLD) and metabolic dysfunction associated steatohepatitis 

(MASH), poses significant challenges to healthcare systems worldwide. MASLD and MASH are 

particularly prevalent among bariatric surgery candidates, necessitating interventions to reduce liver 

steatosis preoperatively. The SteatoChoke-study investigates the efficacy of artichoke leaf extract 

(ALE) in reducing liver steatosis in pre-bariatric surgery patients. 

 

Methods: 

In this prospective, randomized, placebo-controlled, single-blind study conducted at a bariatric 

competence center between 2022 and 2023, 40 patients scheduled for bariatric surgery were 

randomized to receive either ALE or a placebo for six weeks, first for three weeks followed by a 

specialized liver diet for another three weeks. Degree of liver steatosis was assessed at three 

measurement times. The primary outcome was shown in the CAP value (controlled attenuation 

parameter), which determines the extend of liver steatosis using transient elastography (FibroScan®) 

as well as the change in liver size measured by ultrasound. Secondary outcomes included changes in 

serum laboratory parameters and body composition through bioelectrical impedance analysis (BIA). 

 

Results: 

Artichoke leaf extract statistically significantly reduced CAP values and liver size compared to the 

placebo group (337.5 ± 6.04 dB/m vs. 364.31 ± 4.84 dB/m, p = .003 and 117.61 ± 2.55 mm vs. 129.67 

± 2.99 mm, p = .005), indicating a reduction in liver steatosis. Notably, these effects were observed 

already after three weeks of ALE intake, without additional dietary measures. Significant 

improvements were also observed in both, LDL and total cholesterol levels (125.81 ± 4.07 mg/dl vs. 

112.47 ± 6.35 mg/dl, p = .018), along with markers of inflammation (CRP, IL-6: p = .019 and p = 

.046, respectively) in the artichoke group. Serum transaminase levels were notably increased in the 

artichoke group (ALAT: 50.16 ± 3.53 U/l vs. 41.33 ± 5.54 U/l; ASAT: 34.84 ± 2.29 U/l vs. 28.33 ± 

2.10 U/l, p < .05). Additionally, bioelectrical impedance analysis data indicated favorable shifts in 

body composition among the patients of the artichoke group. 
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Conclusion: 

Artichoke leaf extract significantly reduced liver steatosis and improved serum biochemical 

parameters and body composition in pre-bariatric surgery patients. These findings suggest that ALE 

could be a valuable component of preoperative care in patients with obesity and MASLD/MASH, 

potentially enhancing surgical outcomes and patient safety. Further research is necessary to confirm 

these results and establish ALE as a standard preoperative intervention. 
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1 Einleitung 
 

Die steigende Prävalenz der Adipositas-Erkrankung und die damit einhergehenden Komorbiditäten, 

insbesondere die metabolische Dysfunktion-assoziierte steatotische Lebererkrankung (MASLD), 

stellen eine erhebliche Herausforderung für die globalen Gesundheitssysteme dar. Die MASLD ist 

eine mit metabolischen Risikofaktoren assoziierte und potentiell fortschreitende Lebererkrankung. Die 

Prävalenz der MASLD und auch die der metabolischen Dysfunktion-assoziierten Steatohepatitis 

(MASH) liegt bei Patienten, die für eine bariatrische Operation geplant werden bei bis zu 90 % 

[16,27,69,71,93,119]. Insbesondere die MASH ist mit der Entstehung einer Leberfibrose bis hin zur 

Leberzirrhose und erhöhten Sterblichkeitsraten im Allgemeinen, aber auch nach bariatrisch-

metabolischen Operationen, verbunden [47]. Frühere Studien haben einen starken Zusammenhang 

zwischen MASH und krankhafter Adipositas, aber auch zwischen MASH und Dyslipidämie, Typ-2-

Diabetes mellitus und metabolischem Syndrom hervorgehoben, und den dringenden Bedarf an 

wirksamen Interventionen bei Patienten mit Adipositas, insbesondere in der präoperativen Phase der 

bariatrischen Chirurgie, verdeutlicht [107]. 

Während eine bariatrisch-metabolische Operation im postoperativen Verlauf eine Remission der 

anfänglich vorhandenen Steatose herbeiführen kann, ist es aus mehreren Gründen ratsam, den Grad 

der Steatose bereits vor dem Eingriff zu reduzieren. Dies könnte nicht nur das langfristige 

postoperative Ergebnis positiv beeinflussen, sondern auch die Operabilität verbessern und somit das 

perioperative Risiko verringern. Eine vergrößerte und steatotische Leber stellt bei bariatrisch-

metabolischen Eingriffen eine doppelte Herausforderung dar: Erstens erschwert der vergrößerte linke 

Leberlappen den Zugang zum gastroösophagealen Übergang, zweitens ist das weichere Lebergewebe 

bei chirurgischen Eingriffen anfällig für Blutungen. Folglich ist eine vergrößerte und steatotische 

Leber die häufigste Ursache für den Abbruch des Eingriffs oder die Konversion vom laparoskopischen 

auf den offenen Zugang (etwa in 50 % der konvertierten Fälle) [106]. 

Derzeit wird empfohlen, dass sich Patienten, bei welchen eine bariatrische Operation geplant ist, 

präoperativ einer kalorienarmen Diät zu unterziehen, die je nach Land und Einrichtung unterschiedlich 

gehandhabt wird, um das Lebervolumen zu reduzieren und somit die Operabilität zu verbessern 

[15,18,25,26,33,40,46,66]. 

Fintelmann hatte bereits 1996 die Wirksamkeit eines Artischockenblätterextraktes (ALE) bei der 

Beeinflussung verschiedener Aspekte des Leberstoffwechsels nachgewiesen, insbesondere im 

Hinblick auf antioxidative, hepatoprotektive und lipidsenkende Eigenschaften [39]. 

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, die Wirksamkeit des Artischockenblätterextraktes auf die 

Lebersteatose in der präoperativen Phase vor bariatrisch-metabolischem Eingriff zu untersuchen. Der 

Erfolg der Therapie wurde gegen Placebo getestet und anhand von vier Messverfahren (FibroScan®, 
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Sonographie, Bioelektrische Impedanzanalyse (BIA) und Analyse von Serumlaborparametern) über 

drei Messzeitpunkte hinweg quantifiziert. Diese randomisierte Studie soll die bisherige Datenlage 

ergänzen. Nach unserem Wissen ist die vorliegende Arbeit die erste Studie, die die Wirksamkeit von 

Artischockenblätterextrakt hinsichtlich seiner „anti-steatotischen“ Wirksamkeit im präbariatrischen 

Setting untersucht. 
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2 MASLD – Hintergrundinformationen & Rationale 
 

2.1 Definition der MASLD 

 
Bis zum Jahr 2024 wurde die Steatosis hepatis in zwei Entitäten unterschieden: die „Alkoholische 

Fettlebererkrankung“, die durch chronischen Alkoholkonsum verursacht wird, und die „Nicht-

alkoholische Fettlebererkrankung“, welche im weitesten Sinne metabolisch bedingt ist. Das gesamte 

Spektrum an Fettlebererkrankungen ohne Vorherrschen sekundärer Ursachen für die Ansammlung von 

Fetten in der Leber wurde in der Fachsprache entsprechend dem Englischen „Non-Alcoholic Fatty 

Liver Disease“ mit NAFLD abgekürzt. Zu den sekundären Ursachen zählten die langfristige 

Einnahme von steatogenen Medikamenten, das Vorherrschen von monogenen Erbkrankheiten oder 

chronischer Alkoholkonsum. Für Frauen galt ein Grenzwert von ≤ 10 g Alkohol täglich, bei Männern 

lag dieser bei ≤ 20 g pro Tag [97]. Die NAFLD wurde definiert als die Präsenz von mehr als 5 % 

Fetteinlagerung in der Leber ohne hepatozellulären Schaden. Liegt ein hepatozellulärer Schaden in 

Form einer Entzündung mit oder ohne Fibrose vor, wurde dies als „Nicht-alkoholische 

Steatohepatitis“ (NASH) bezeichnet [2,23]. Eine fortgeschrittene NASH mit Fibrose kann 

schlussendlich in eine Zirrhose übergehen. Der Schweregrad einer Steatose kann in verschiede Stadien 

eingeteilt werden (s. Abb. 1) und wird nach prozentualem Vorhandensein von Fett im Lebergewebe 

gemessen: S0 (< 5 %), S1 (5 – 33 %), S2 (34 – 66 %), S3 (> 66 %). Dabei stellt das Stadium S0 keine 

Fettleber und S3 den schwersten Grad einer Steatosis dar. 

 

 

Abbildung 1: Stadien der Leberschädigung nach FibroScan® Informationen für Patienten – Echosens.  

Quelle: https://www.echosens.com/de/fibroscanliverexamination/ (Stand 15.03.24). 

 

Die NAFLD ist heute die häufigste Form der chronischen Lebererkrankungen [85]. Sie gilt als 

Volkskrankheit und ist Ursache für 10 – 20 % der Zirrhosen und des hepatozellulären Karzinoms 

(HCC) [122]. Da das Vorhandensein metabolischer Faktoren, wie z.B. Typ-2-Diabetes mellitus 

(T2DM) und Adipositas mit der Entstehung einer NAFLD signifikant korrelieren, wird die Fettleber 

als hepatische Manifestation des metabolischen Syndroms angesehen, weshalb die Begriffe 
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„Metabolic Associated Fatty Liver Disease (MAFLD)“ oder „Metabolic Dysfunction-Associated 

Steatotic Liver Disease (MASLD)“ als Ablösung des Begriffs „Non-Alcoholic Fatty Liver Disease“ 

vorgeschlagen wurden [120]. Aufgrund der inbegriffenen Stigmatisierung der Begrifflichkeiten „nicht-

alkoholisch“ und „fettig“ wurde im Rahmen der Delphi-Konsenserklärung von 2023/2024 festgelegt, 

jede Art der hepatischen Steatose fortan als „steatotische Lebererkrankung“ (SLD; engl.: steatotic liver 

disease) zu bezeichnen, welche je nach Ätiologie spezifiziert werden kann. Bei Vorhandensein von 

einem oder mehreren kardiometabolischen Risikofaktoren wird nun von einer metabolischen 

Dysfunktion-assoziierten steatotischen Lebererkrankung (MASLD) gesprochen [96]. Die 

kardiometabolischen Risikofaktoren betreffen den Body-Mass-Index (BMI), den Taillenumfang, die 

Ethnie, das Vorhandensein eines T2DM, arteriellem Hypertonus oder Dyslipidämie und sind in 

Tabelle 1 zusammengefasst. Liegt keiner der aufgeführten Risikofaktoren vor, wird die Steatose als 

kryptogen bezeichnet. 

 

Kardiometabolische Kriterien für Erwachsene (mindestens 1 von 5)  

BMI ≥ 25 kg/m² oder Taillenumfang > 94 cm (Männer) bzw. > 80 cm (Frauen) oder entsprechende 

ethnische Anpassung 

Nüchternglukose ≥ 100 mg/dl oder 2 h postprandial > 140 mg/dl oder  

T2DM oder Therapie eines T2DM 

Blutdruck ≥ 130/85 mmHg oder antihypertensive Therapie  

Triglyceride ≥ 150 mg/dl oder Fettsenker 

HDL-Cholesterin < 40 mg/dl (Männer) und < 50 mg/dl (Frauen) oder Cholesterinsenker 

 

Tabelle 1: Evaluation von kardiometabolischen Risikofaktoren für die Diagnosestellung steatotischer 

Lebererkrankungen für Erwachsene nach Roeb et al. (2024) [98]. 

 

Das Fortschreiten der MASLD zur Fibrose löst mit der Bezeichnung „Metabolische Dysfunktion-

assoziierte Steatohepatitis“ (MASH) den Begriff NASH ab. Da die bisherige Definition der NAFLD 

den Alkoholkonsum von mehr als 10 g/20 g pro Tag bei Frauen bzw. Männern ausgeschlossen hat, es 

jedoch auch Personen mit einer Steatose im Zusammenhang mit metabolischen Risikofaktoren gibt, 

die mehr Alkohol pro Tag konsumieren, sollte diese Personengruppe von der Alkohol-assoziierten 

Lebererkrankung (ALD) abgegrenzt werden. An dieser Stelle setzt das Akronym MetALD ein, um 

eine separate Gruppe von Patienten mit MASLD zu bezeichnen, die 10 – 50 g Alkohol (Frauen) und 

20 – 60 g Alkohol (Männer) pro Tag konsumieren [98]. Liegt der Alkoholkonsum im niedrigen 

Bereich, ist die MASLD prädominant. Liegt der Alkoholkonsum im höheren Bereich, ist die ALD 
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prädominant. 98 – 99 % der bestehenden Register-Kohorte von Patienten mit NAFLD erfüllen die 

neuen Kriterien der MASLD. Die hohe Übereinstimmung erlaubt es, die beiden Begriffe NAFLD und 

MASLD synonym zu verwenden [96,98]. Im weiteren Verlauf dieser Arbeit wird entsprechend des 

aktuellen Amendments „Neue Nomenklatur zur MASLD“ (2024) der deutschen Gesellschaft für 

Gastroenterologie, Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten (DGVS) der Begriff „MASLD“ als 

Synonym für „NAFLD“ verwendet. 

 

2.2 Epidemiologie 
 

Die MASLD ist die am weitesten verbreitete Lebererkrankung in Industrienationen [82]. In der 

Literatur finden sich inkonsistente Angaben zur Prävalenz der MASLD aufgrund von Unterschieden in 

der Diagnostik [116]. Circa 25 % der Weltpopulation weisen eine MASLD auf [122]. Die höchste 

Prävalenz liegt aktuell bei 20 – 32 % in Europa, USA, Lateinamerika, China und Japan. In Ländern 

mit einem überwiegend traditionellen Lebensstil, wie z.B. afrikanischen Ländern, liegt die Prävalenz 

bei ca. 13,48 % [122]. In Deutschland lag die Prävalenz einer MASLD im Jahr 2016 bei 23 % und es 

wird vermutet, dass diese im Jahr 2030 bei etwa 26 % liegen wird [35]. 

Die Prävalenz der MASLD nimmt weiter zu und geht mit verändernden Lebensgewohnheiten einher. 

Männer sind häufiger betroffen als Frauen, insbesondere bei Vorliegen einer Adipositas. Als Ursache 

hierfür werden geschlechtsspezifische Unterschiede in der Fettverteilung diskutiert, wobei der 

vergleichsweise höhere viszerale Fettanteil bei Männern mit Adipositas einen Risikofaktor für 

MASLD darstellt. Die Mehrzahl der MASLD-Patienten weisen auch eine Adipositas-Erkrankung 

(Body Mass Index [BMI] > 30 kg/m²) oder andere Komponenten des metabolischen Syndroms auf. In 

den vergangenen Jahren wurde das Vorliegen einer MASLD bei Menschen mit Adipositas in 

zahlreichen Studien systematisch untersucht, welche unter anderem ergeben haben, dass bereits bei bis 

zu 90 % eine Fettleber vorliegt [23]. 

Aufgrund des zunehmend „bequemeren“ Lebensstils und der einfachen Verfügbarkeit, insbesondere 

kurzkettiger Kohlenhydrate (KH) und kaloriendichter Nahrung mit hohem Fett- bzw. 

Kohlenhydratanteil, ist mit einer weiteren Zunahme des Krankheitsbildes Adipositas und somit auch 

mit der MASLD zu rechnen. Einige Studien haben gezeigt, dass nicht nur Menschen mit Adipositas, 

sondern auch Typ-2-Diabetiker, ein höheres Risiko haben, an einer Fettleber zu erkranken [88]. 

Insulinresistenz spielt eine entscheidende Schlüsselrolle bei der Entwicklung der MASLD. Sie 

verursacht eine erhöhte hepatische Lipogenese und verhindert den Abbau des Fettgewebes [22]. Die 

MASLD unterliegt einer genetischen Prädisposition, Normalgewichtige (BMI < 25 kg/m²) und Nicht-

Diabetiker können ebenso betroffen sein [22]. Weiterhin scheint die Prävalenz im Alter zuzunehmen. 
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Am höchsten ist sie bei über 60-Jährigen. Durch Lebensstilveränderungen wie Ernährungsumstellung 

mit Gewichtsreduktion und körperliche Aktivität kann die Steatose verbessert werden [22]. 

 

2.3 Pathophysiologie 

 
Die zugrundeliegende Pathophysiologie ist komplex und bisher unvollständig verstanden. Einen 

besonderen Einfluss scheint die Insulinresistenz zu haben. 

Der Entstehung einer Steatosis hepatis liegen meist multiple, gleichzeitig auftretende Ereignisse 

zugrunde („multiple parallel hits hypothesis“). Die Steatose resultiert aus einem Ungleichgewicht 

zwischen der Anreicherung und dem Abbau von Triglyceriden in der Leber. Durch verminderte 

Hemmung der Lipolyse und Stimulation der De-novo-Lipogenese (DNL) führt die periphere 

Insulinresistenz zu einem Einstrom freier Fettsäuren in die Leber [113]. 

Die Leber reguliert den Nährstoffmetabolismus. Sie erhält Fett durch Fettsäuren aus Fettgewebe (59 

%), Fette aus der Nahrung (15 %) und Kohlenhydrate aus der Nahrung (26 %), die durch die De-novo-

Lipogenese in Fette umgewandelt werden. Bei einer dreitägigen kontrollierten Kost (50 En% KH, 35 

En% Fett und 15 En% Protein) stammt bei MASLD-Patienten 38 % des DNL-Fettes in der Leber aus 

Kohlenhydraten [109]. Die Leber gibt das Fett in Form von „verly low density lipoprotein“ (VLDL) in 

das Blut ab und gewinnt durch die Oxidation von Fetten Energie in Form von Adenosintriphosphat 

(ATP). Bei Insulinresistenz gelangt mehr Fett in die Leber als die Leber verbrennen oder abgeben 

kann, sodass ein Fettüberschuss entsteht [32]. 

Insulin stimuliert die Aufnahme von freien Fettsäuren (FFA) aus dem Blut in die Fettzellen der 

Peripherie und hemmt die hormonsensitive Lipase, vor allem im Unterhautfettgewebe. Liegt eine 

Insulinresistenz vor, steigt die Konzentration von FFA im Blut. Erhöhte Konzentrationen von FFA im 

Blut steigern den oxidativen Stress und triggern somit Entzündungsreaktionen. In der Leber wird 

mithilfe des Fettsäureacyl-CoA (FACoA) die Triglyceridsynthese eingeleitet und die Triglyceride in 

den Hepatozyten eingelagert. Eine Steatose entsteht. Zudem gelangen Triglyceride aus Nahrungsfetten 

in die Leber. Eine gesunde Leber bindet die aufgenommenen Fette zu 20 – 30 % an Lipoproteine und 

schleust sie mittels VLDL in die Peripherie aus. Liegt postprandial eine hohe 

Kohlenhydratkonzentration vor, steigt der Insulinspiegel bei Insulinresistenz überproportional an 

(Hyperinsulinämie) und aktiviert in der Leber- sowie in der Fettzelle die Transkriptionsfaktoren 

„sterol regulatory element binding protein 1“ (SREBP-1) und „carbohydrate response element binding 

protein“ (ChREBP), welche die De-novo-Lipogenese stimulieren [7]. 

Bei einer positiven Energiebilanz durch energiedichte und hochverarbeitete Lebensmittel und/oder 

inaktivem Lebensstil wird der entstandene Energieüberschuss im subkutanen Fettgewebe gespeichert. 

Durch eine Fehlfunktion des Unterhautgewebes oder gewisse Risikofaktoren (erhöhtes Alter, 
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Geschlecht [männlich], genetische Faktoren, Ethnie [kaukasisch, asiatisch], Rauchen, exzessiver 

Alkoholkonsum, verändertes hormonelles und endokrines Profil, maladaptive Reaktion auf Stress, 

etc.) kann das Unterhautgewebe nicht mehr genügend Fett aufnehmen. Das überschüssige Fett wird 

alternativ zwischen den Organen in Form von viszeralem Fett in der Bauchhöhle eingelagert, unter 

anderem auch in der Leber [24]. 

T2DM und MASLD teilen die Insulinresistenz als gemeinsamen pathophysiologischen Mechanismus, 

wobei jede dieser beiden Erkrankungen die Entwicklung der anderen beeinflusst (s. Abb. 2). Es bleibt 

unklar, ob eine Krankheit die Ursache für die andere ist oder umgekehrt [95]. 

 

 

 

 

Abbildung 2: Gegenseitige Beeinflussung von Diabetes und NAFLD (neue Nomenklatur: MASLD) und deren 

Konsequenzen, aus E. Rhee (2019) [95]. 
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2.4 Diagnostik 
 

2.4.1 Leberbiopsie und histopathologische Untersuchung 

 

Die Leberbiopsie stellt den Gold-Standard in der Diagnostik einer MASLD dar [22]. Sie ist die 

sicherste Methode zur Unterscheidung von MASLD, MASH und einer Zirrhose. Nachteil dieser 

Methode ist zum einen die Invasivität und die damit verbundenen Risiken (intra-abdominelle 

Blutungen, Infektionen, Leber- und Gallengangsverletzungen) und zum anderen sogenannte „volume 

sample failures“. Lebererkrankungen sind nicht immer gleich in der Leber verteilt, sodass bei einer 

Stichprobe ein Gewebezylinder aus einem gesunden Areal entnommen werden kann und eine 

vorliegende Lebererkrankung unentdeckt bleibt [97]. 

 

2.4.2 Bildgebende Diagnosemöglichkeiten 

 

Die abdominelle Sonographie ist die bildgebende Diagnostik der Wahl für die MASLD in der Klinik. 

Sie ist kostengünstig, breit verfügbar und schnell einsetzbar. Eine Leberverfettung kann durch eine 

zunehmende Echogenität des Leberparenchyms im Vergleich zur Niere diagnostiziert werden. Im 

Verlauf zeigt sich eine zunehmende Lebersteatose durch ein dorsal abgeschwächtes Parenchymsignal. 

So kann eine schwere und moderate Steatose mittels Sonographie qualitativ gut erkannt werden 

(Sensitivität: 84.8 %, Spezifität: 93.6 %). Bei einer geringen Steatose hingegen ist die Sensitivität 

(87.2 %) und Spezifität (79.2 %) deutlich schlechter [51]. Auch die Feststellung eines Fibrosestadiums 

ist nicht sicher möglich, sodass eine Unterscheidung zwischen einer MASLD und einer MASH nicht 

immer möglich ist [119]. Die Magnetresonanzelastographie (MRE) kombiniert die 

Magnetresonanztomographie-Bildgebung (MRT) mit niederfrequenten Schwingungen und kann durch 

Bestimmung der Verhärtung von Geweben den Fettgehalt in der Leber exakt quantifizieren. 

Magnetresonanz-basierte Verfahren zeichnen sich durch hohe Genauigkeit aus, auch bei Patienten mit 

Adipositas, sind jedoch teuer und gering verfügbar in der klinischen Praxis [115]. Die 

Computertomographie (CT) sollte wegen ihrer Strahlenexposition nicht in der primären Diagnostik 

der MASLD eingesetzt werden [97]. 

Als weiteres nichtinvasives Diagnostikum kommt die vibrationskontrollierte transiente Elastographie 

(VCTE), mittels FibroScan® - Echosens, zum Einsatz. Der FibroScan® hat einen speziellen 

Schallkopf, der auf Leberhöhe auf einen Zwischenrippenraum aufgesetzt wird. Der Kopf enthält einen 

50 Hertz-Vibrator, der eine niederfrequente Welle mit einer Ausbreitungsgeschwindigkeit von 1 m/s 

aussendet. Es sind zwölf Stöße notwendig, um einen validen Mittelwert zu ermitteln. Die 

Untersuchung ist nicht-invasiv, schmerzfrei und dauert circa zehn Minuten. Das Aussenden der 

Schallwelle wird als leichtes Klopfen an der Bauch-/Brustwand wahrgenommen. Durch transiente 
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Leber-Elastographie kann eine Fibrose detektiert werden und zusätzlich der Grad der Steatose mithilfe 

einer Software für sogenannte „kontrollierte Dämpfungsparameter“ (Controlled Attenuation Parameter 

[CAP]) gemessen werden. Die CAP-Werte bewegen sich im Bereich zwischen 100 und 400 dB/m. Ab 

einem Wert von 248 dB/m ist von einer Fettleber auszugehen [104]. Der FibroScan® ist somit in der 

Lage, zwischen Steatose, Fibrose und Zirrhose zu unterscheiden [79]. Hierbei müssen jedoch Faktoren 

wie Erkrankung und BMI mitberücksichtigt werden [60]. Die Vorteile der transienten Elastographie 

sind Nicht-Invasivität, die einfache Durchführung, die kurze Anwendungszeit, die unverzüglichen 

Messergebnisse und die Patientenakzeptanz. 

Da die Messung durch subkutane Schallmessung erfolgt, war auch Adipositas lange ein limitierender 

Faktor der VCTE. Das liegt daran, dass subkutanes Fettgewebe die Übertragung von Scherwellen in 

die Leber und die zur Messung ihrer Ausbreitungsgeschwindigkeit verwendeten Ultraschallsignale 

abschwächt. Dadurch treten Fehlmessungen und unzuverlässige Ergebnisse auf. Mit der Entwicklung 

einer speziellen XL-Sonde kann eine FibroScan®-Messung auch bei Patienten mit Adipositas (BMI > 

30 kg/m²) erfolgen [84,90]. Durch die Verwendung eines niederfrequenten und empfindlichen 

Ultraschallwandlers, einer tieferen Brennweite, einer größeren Schwingungsamplitude und einer 

größeren Messtiefe unter der Hautoberfläche liegt die Erfolgsrate einer zuverlässigen FibroScan®-

Untersuchung mit der XL-Sonde bei Patienten mit zweit- und drittgradiger Adipositas bei über 87.9 % 

[41]. 

 

2.4.3 Laborparameter 

 

Im klinischen Alltag werden häufig die Lebertransaminasen Alanin-Aminotransferase (ALAT) und 

Aspartat-Aminotransferase (ASAT) bestimmt. Eine alleinige Erhöhung der Lebertransaminasen reicht 

für die Diagnostik einer MASLD jedoch nicht aus, da diese auch normwertig sein können. Ergänzend 

sollten die Cholestaseparameter Gamma-Glutamyl-Transferase (GGT), Alkalische Phosphatase (AP) 

und Bilirubin untersucht werden. Zum Ausschluss eines metabolischen Risikoprofils können zudem 

ein Lipidstatus (Triglyceride, Cholesterin, HDL-, LDL-Cholesterin) sowie der Nüchtern-Blutzucker 

und Langzeit-Blutzucker (HbA1c-Wert) hinzugezogen werden [105]. Diese Laborparameter können 

im Weiteren für Nicht-invasive Scoring-Systeme eingesetzt werden. 

 

2.4.4 Nichtinvasives Scoring-System „Fatty Liver Index“ 

 

Der Fatty Liver Index (FLI) ist ein einfach verfügbarer Screening-Parameter. Die Forschergruppe um 

Giorgio Bedogni entwickelte einen Algorithmus, der aus Serum-Triglyzeriden (mg/dl), BMI (kg/m²), 

GGT (U/l) und Taillenumfang (cm) die Wahrscheinlichkeit des Vorliegens einer MASLD berechnet 
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[11]. Der FLI wurde bereits mehrfach mittels Sonographie und MRT verglichen [11,21,28,63]. Werte 

des FLI erstrecken sich von 0 bis 100. Dabei ist ein Wert über 60 mit einer hohen Wahrscheinlichkeit 

einer Fettleber verbunden. Bei Werten unter 30 hingegen kann das Vorhandensein einer Steatose 

ausgeschlossen werden [11]. 

 

𝐹𝐿𝐼 =
(e0.953∗loge (TG)+0.139∗𝐵𝑀𝐼+0.718∗𝑙𝑜𝑔𝑒 (𝐺𝐺𝑇)+0.053∗𝑇𝑎𝑖𝑙𝑙𝑒−15.745)

(1+𝑒0.953∗𝑙𝑜𝑔𝑒 (𝑇𝐺)+0.139∗𝐵𝑀𝐼+0.718∗𝑙𝑜𝑔𝑒 (𝐺𝐺𝑇)+0.053∗𝑇𝑎𝑖𝑙𝑙𝑒−15.745)
 x 100 

 

2.5 Behandlung und Therapie 
 

2.5.1 Lebensstilveränderung / Diäten 

 

Durch Lebensstilveränderungen wie einer Ernährungsumstellung mit Gewichtsreduktion und 

Steigerung der körperlichen Aktivität sowie der Reduktion von Alkoholkonsum kann die 

Leberhistologie verbessert werden [23,97]. Unabhängig von der zugrundeliegenden 

Lebensstilintervention konnte ein Gewichtsverlust von allein 5 – 10 % bereits Verbesserungen der 

Steatose [20] und sogar Fibrose zeigen [105]. Auch eine alleinige Steigerung der körperlichen 

Aktivität bei gleichbleibender Ernährung und ohne nachweisbaren Gewichtsverlust konnte das 

viszerale und hepatische Fett deutlich reduzieren [54]. Wird eine hypokalorische Diät mit einem 

aeroben oder isometrischen Training kombiniert, wirkt sich dies synergetisch auf die Verbesserung der 

Steatose aus und ist somit am effektivsten. Zur Verbesserung der Steatose und Insulinempfindlichkeit 

empfiehlt die WHO-Leitlinie für körperliche Aktivität normalgewichtigen MASLD-Patienten 

mindestens 150 – 300 min./Woche mäßig intensive aerobe körperliche Aktivität oder mindestens 75 – 

150 min./Woche hochintensive aerobe körperliche Aktivität auszuüben. Bezogen auf die 

Lebensstilveränderung im Rahmen einer Ernährungsumstellung werden zur Verbesserung der 

MASLD verschiedene Ansätze von hypokalorisch und kohlenhydratreduziert (< 40 % KH) bis 

kohlenhydratarm (< 10 % KH) über intermittierendes Fasten zur mediterranen Ernährung diskutiert 

[97].  

Auch in der Bariatrie wird derzeit empfohlen, sich präoperativ einer kalorienarmen Diät zu 

unterziehen, die je nach Land und Einrichtung unterschiedlich gehandhabt wird, um das 

Lebervolumen zu reduzieren und die Operation zu erleichtern [15,18,25,26,33,40,46,66]. Am 

zertifizierten Kompetenzzentrum für Adipositas- und metabolische Chirurgie in Homburg ist in der 

Regel als Vorbereitung zur metabolischen Operation in Begleitung der Ernährungsberatung 

präoperativ eine dreiwöchige „Crash-Diät“ durchzuführen. Diese Diät orientiert sich an den 

Empfehlungen der S3-Leitlinie zur „Chirurgie der Adipositas und metabolischer Erkrankungen 
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(2018)“ und zeichnet sich dadurch aus, dass sie hypokalorisch, kohlenhydratarm und gleichzeitig 

eiweißreich ist. Solche Crash-Diäten (800 – 1.100 kcal/d) haben gezeigt, dass sie in vier Wochen 12 % 

des Lebervolumens und 40 % des intrahepatischen Fettes reduzieren können [15,26,33]. Eine 

präoperative Crash-Diät sollte mindestens 14 Tage, idealerweise sogar sechs Wochen andauern, um 

das Maximum an Leberfettreduktion zu erzielen, ohne die Compliance des Patienten zu verlieren 

[25,46]. Je weniger Kohlenhydrate dabei aufgenommen werden, desto mehr gesättigte Fettsäuren 

werden zur Energieversorgung oxidiert und desto geringer sind deren metabolischen Effekte. Kirk et 

al. konnten 2009 in einer randomisierten Studie zeigen, dass sich das intrahepatische Fett nach einer 

elfwöchigen Low-Carb-/High-Fat-Diät (10 % KH, 75 % Fett, 15 % Protein; 1.100 kcal/d) im 

Gegensatz zu einer Low-Fat-/High-Carb-Diät (65 % KH, 20 % Fett, 15 % Protein; 1.100 kcal/d) 

signifikant reduzierte und gleichzeitig die Insulinsensitivität der Leber erhöhte [62]. Auch die Menge 

an Protein scheint einen erheblichen Einfluss auf die Leberfettreduktion zu haben. In einer 

randomisierten Studie mit 19 Teilnehmern mit Adipositas konnte gezeigt werden, dass eine 

dreiwöchige proteinreiche Diät (30 % Protein, 25 – 30 % Fett, 35 – 45 % KH; 1.500 – 1.600 kcal/d) in 

der Reduktion des hepatischen Fettes der einer proteinarmen Diät (10 % Protein, 25 – 35 % Fett, 55 – 

65 % KH; 1.500 – 1.600 kcal/d) überlegen war [121]. Es wurde wissenschaftlich belegt, dass eine 

hypokalorische, kohlenhydratreduzierte und proteinreiche Diät zu einer Reduktion des Lebervolumens 

vor bariatrischen Operationen führt, weshalb es zu einem Standard-Verfahren geworden ist [30]. 

 

2.5.2 Pharmakologie 

 

Erfolgsversprechende und von der Food and Drug Administration (FDA) oder der Europäischen 

Arzneimittelagentur (EMA) zugelassene Medikamente zur Behandlung der MASLD gibt es auf dem 

Markt bisher nicht (Stand 04/2024) [82,98]. Häufig kommen Medikamente zum Einsatz, welche 

eigentlich zur Behandlung der begleitenden metabolischen Erkrankungen wie Insulinresistenz, T2DM, 

Hyperlipoproteinämie oder Adipositas vorgesehen sind. Medikamente gegen Adipositas wie Orlistat 

[49,56] und Medikamente, die die Insulinsensitivität erhöhen und die Plasmaglukosekonzentration 

sowie den oxidativen Stress senken, wie Thiazolidindione und Metformin [67], gehören zu einer 

Gruppe, von welcher gezeigt wurde, dass sie auch die Leberhistologie verbessern können. Eine 

Metformin-Gabe von 500 mg dreimal täglich konnte nach vier Monaten einen um 50 % gesunkenen 

ALAT-Level und ein um 20 % reduziertes Lebervolumen erreichen [73]. Orlistat hemmt die 

enterische Lipidabsorption und wurde daher als Hilfsmittel zur Gewichtsreduktion beworben. 

Weiterhin bilden Inkretin-Mimetika („Glucagon-like-Peptide-1“ (GLP-1)-Analoga [z.B. Liraglutid, 

Semaglutid, Dulaglutid, Tirzepatid], „Dipeptidylpeptidase-4“ (DDP4)-Hemmer [z.B. Gliptine]) sowie 

„Sodium-glucose-linked-transporter-2“ (SGLT2)-Inhibitoren eine potentielle Möglichkeit zur 

Verhinderung der Progression der MASLD [97]. Diese Medikamente werden jedoch nicht selten von 
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unerwünschten Nebenwirkungen begleitet [111]. Dem Artischockenblätterextrakt (ALE) hingegen 

wird seit mehreren Jahrzehnten eine hepatoprotektive Wirkung zugesprochen. Der Extrakt könnte 

aufgrund des geringen Spektrums unerwünschter Nebenwirkungen ein potentielles pflanzliches 

Therapeutikum sein [39]. 

 

2.6 Prognose 

 
Obwohl die Steatose eine reversible Erkrankung ist, resultieren die Folgeerkrankungen bei 

fehlgeschlagener Therapie in einer schlechten Prognose. Als zentraler Risikofaktor für die Entstehung 

von Herz-Kreislauf- und extrahepatischen Tumorerkrankungen sowie Insulinresistenz und 

Fettstoffwechselstörungen betrifft die Erkrankung den ganzen Organismus [68]. Besonders gefährlich 

wird die Erkrankung im fortgeschrittenen, nicht-reversiblen Stadium. Sobald sich das Lebergewebe 

verändert und Bindegewebs- und Kollagenzellen dominieren, kommt es zu einer Verhärtung und 

Vernarbung des Lebergewebes. Das zirrhotische Lebergewebe ist zum einen metabolisch inaktiv, zum 

anderen kann sich schneller ein hepatozelluläres Karzinom oder seltener ein intrahepatisches 

Cholangiozelluläres Karzinom (CCC) entwickeln [97].  

 

2.7 MASLD in der bariatrischen Chirurgie 
 

Ausgewählt für die vorliegende Studie wurde das bariatrische Klientel, da eine erhöhte Prävalenz für 

eine MASLD bei Adipositas besteht [23,85,97,122]. Tatsächlich ist auch schon Übergewicht (Body 

Mass Index [BMI] > 25 kg/m²) mit MASLD assoziiert [23]. Die Schwere der MASLD korreliert dabei 

direkt mit dem Grad des Übergewichts bzw. der Adipositas [9,37]. Mehr als 90 % der Patienten mit 

zweit- bis drittgradiger Adipositas, welche sich einer bariatrischen Chirurgie unterziehen, weisen eine 

Steatosis hepatis auf [16,23,27,69,71,93,119]. 

Die Steatose zeichnet sich, je nach Ausmaß, durch ein erhöhtes Lebervolumen aus. Studien haben 

gezeigt, dass die bariatrische Chirurgie eine der effektivsten Therapien gegen die MASLD bei 

adipösen Patienten sein kann [6,29]. Das liegt hauptsächlich an dem deutlichen Gewichtsverlust, der 

auf die Operation folgt [31,110]. Jedoch ist es wichtig, bereits vor dem Eingriff das erhöhte 

Lebervolumen einer steatotischen Leber zur Vereinfachung der chirurgischen Durchführbarkeit sowie 

zur perioperativen Risikoverminderung zu reduzieren. Eine vergrößerte steatotische Leber stellt bei 

bariatrisch-metabolischen Eingriffen eine doppelte Herausforderung dar: Der vergrößerte linke 

Leberlappen erschwert den Zugang zum gastroösophagealen Übergang. Darüber hinaus ist die weiche 

Fettleber vulnerabel, was das Blutungsrisiko erhöht [106]. Die MASLD ist mit etwa 50 Prozent die 
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häufigste Ursache für den Operationsabbruch oder die Umstellung vom laparoskopischen auf den 

offenen Zugang [106]. 

Eine Crash-Diät kann, richtig umgesetzt, eine effektive Maßnahme zur schnellen bzw. kurzfristigen 

Gewichtsreduktion sein [15,26,33]. Aus der Erfahrung unserer Klinik liegt bei etwa 80 % der 

bariatrischen Patienten trotz vorangegangener Crash-Diät weiterhin eine deutliche makroskopische 

Steatose vor. Es besteht ein dringender Bedarf an zusätzlichen wirksamen Maßnahmen bei Patienten 

mit Adipositas, insbesondere in der präoperativen Phase der bariatrischen Chirurgie, um den Erfolg 

einer Lebervolumenreduktion zu sichern. 
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3 Artischockenblätterextrakt – Hintergrundinformationen & Rationale 
 

3.1 Definition der Artischocke - Cynara cardunculus L./ Cynara scolymus L. 
 

Die Artischocke ist eine krautige, mehrjährige Pflanze (s. Abb. 3) aus der Familie der Asteraceae oder 

Distelgewächse, die aus dem Mittelmeerraum stammt und heute wegen ihrer 

ernährungsphysiologischen sowie medizinischen Bedeutung auf der ganzen Welt angebaut wird. Der 

lateinische Begriff lautet Cynara cardunculus L. und umfasst drei botanische Sorten: Cynara 

cardunculus silvestris (wilde Distel), Cynara cardunculus scolymus (kultivierte Artischocke) und 

Cynara cardunculus altilis (heimische Distel). Die Pflanze stellt eine potentielle Mineralstoffquelle 

(Kalium, Natrium, Phosphor) dar und enthält eine beträchtliche Menge an natürlichen Antioxidantien 

wie Vitamin C sowie zahlreiche Polyphenole, unlösliche Ballaststoffe, Inulin, Flavonoide und 

Bitterstoffe, die für ihre gesundheitsfördernde Wirkung bekannt sind [89]. Bereits seit der Antike (400 

v. Chr.) ist das Kraut als traditionelle Medizin für seinen vielfältigen Einsatz hoch angesehen. 

Eingesetzt wurde es bei Erkrankungen der Gallenwege, Verdauungsproblemen, der Behandlung von 

Skorbut, Anämien und Arteriosklerose [43,64]. 

 

 

 

 

 

        Abbildung 3: Artischocke auf dem Feld; der Blütenkorb vor Beginn der Blüte. Bild vom Versuchsfeld  

        Wilburger Grenze, Gießen, aus Honermeier et al. (2001) [53]. 
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3.2 Pharmakologischer Gebrauch und Hintergrund 
 

Anders als bei der Nutzung der Pflanze als Gemüse, wo der Blütenkorb verzehrt wird, sind in der 

pharmazeutischen Verwendung vor allem die Rosettenblätter (s. Abb. 4) interessant. Die Blätter 

werden in der pflanzlichen Medizin häufig als Choleretikum und Diuretikum verwendet. Sie können 

als Tee aufgekocht werden oder dienen zur Herstellung eines Extraktes [10]. Die Aufbereitungs-

Monographie der European Medicines Agency (2018) beschreibt die Artischockenblätter bezüglich 

ihrer wirksamkeits-bestimmenden Inhaltsstoffe, Wirkungen, Anwendungsgebiete, Kontraindikationen, 

Dosierungen, Darreichungsformen sowie Neben- und Wechselwirkungen und gibt somit eine 

Grundlage für die Herstellung eines ALE [36]. Beim Trockenextrakt liegt die empfohlene 

Tagesdosierung bei 600 – 2.700 mg (Droge-Extrakt-Verhältnis [DEV] mindestens 15 – 35:1, Wasser). 

 

 

Abbildung 4: Rosettenblätter der Artischockenpflanze. Bild von © Richard Meier.  

Quelle: https://www.pharmawiki.ch/wiki/index.php?wiki=Artischocke (abgerufen am: 22.11.24). 

 

Die pharmazeutische Wirksamkeit wird besonders den drei Wirkstoffklassen 

Caffeoylchinasäuren/Kaffeesäuren, Flavonoide und Sesquiterpenlacton-Bitterstoffen zugeschrieben. 

Die Phenolischen Verbindungen, deren Derivate sowie der prozentuale Anteil in der Trockenmasse 

sind in Tabelle 2 dargestellt. Für die meisten Effekte des Extraktes ist das Zusammenspiel der 

einzelnen Inhaltsstoffe als Gesamtextrakt verantwortlich. Der Gesamtextrakt besitzt eine wesentlich 

höhere pharmazeutische Wirksamkeit, als die einzelnen Inhaltsstoffe separat. Daher ist von einer 

synergistischen Kombinationswirkung der einzelnen Wirkstoffe auszugehen [53]. Doch auch das 
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Profil der bioaktiven Substanzen im Gesamtextrakt kann variieren, da es von verschiedenen Faktoren 

beeinflusst wird, darunter der Art der verwendeten Artischocke, den Wachstumsbedingungen und den 

Extraktionstechniken. 

 

Phenolische Verbindungen Derivate Anteil der Trockenmasse (%) 

 

Caffeoylchinasäuren Chlorogensäure 

Cynarin 

 

ca. 3 – 4 %  

Flavonoide Cynarosid 

Scolymosid 

Cynarotriosid 

Apigenin 

Quercetin 

Luteolin 

 

ca. 0,3 – 0,8 %  

Sesquiterpenlacton-Bitterstoffe Cynaropicrin 

Dehydrocynaropicrin 

Grosheimin 

Cynaratriol 

 

ca. 0,5 – 5 %  

 

Tabelle 2: Inhaltsstoffe eines Artischockenblätterextraktes, zusammengefasst aus Honermeier et al. (2001) [54] 

und Porro et al. (2024) [91]. 

 

 

3.3 Therapeutischer Einsatz 
 

Zu den therapeutischen Wirkungen der Artischockenpflanze gehören antioxidative, 

entzündungshemmende, leberschützende, antimikrobielle, cholesterinsenkende, lipidsenkende und 

choleretische Wirkungen [12,70]. Traditionell wurde ALE hergestellt, um Erkrankungen der 

Gallenwege und Verdauungsprobleme zu behandeln. Fintelmann zeigte bereits 1996 hepatoprotektive 

Effekte [22]. Der ALE wurde im Rahmen von in vitro Studien, tierexperimentellen Studien sowie in 

klinischen Studien an Menschen auf seine Effekte hin untersucht, welche im Folgenden 

zusammengefasst werden. 
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3.4 Wirkung auf Lipidparameter 
 

Die ersten lipidsenkenden Effekte des ALE zeigten die Untersuchungen von Fintelmann (1994) zur 

Behandlung der Arteriosklerose. Es werden drei Wege beschrieben, wie der ALE in die 

Pathomechanismen der Arteriosklerose eingreift [39]: 

1) durch die Hemmung der Cholesterinneubildung in der Leber 

2) durch die choleretisch verstärkte Elimination des Cholesterins 

3) durch die Hemmung der LDL-Oxidation 

Im Rattenmodell bewirkte der ALE durch indirekte Hemmung des Schlüsselenzyms der 

Cholesterinsynthese (Hydroxymethylglutaryl[HMG]-CoA-Reduktase) eine Hemmung der 

Cholesterin-Neubildung und intestinalen Absorption sowie eine vermehrte Ausscheidung des 

überschüssigen Cholesterins über die Galle aufgrund einer gesteigerten Cholerese [44,64]. Auch am 

Menschen konnte eine Cholerese bereits nach 30 Minuten der Einmalgabe von 1.920 mg ALE 

beobachtet werden [61]. In mehreren doppelblinden, randomisierten, Placebo-kontrollierten Studien 

konnte durch die Supplementation von ALE das Gesamtcholesterin, LDL-Cholesterin und LDL/HDL-

Verhältnis signifikant verbessert werden. Die Dosierungen variierten dabei von 500 – 2.700 mg pro 

Tag und erstreckten sich über Interventionszeiträume von sechs bis acht Wochen 

[34,38,86,91,99,100]. Auch eine Verringerung des Triglyceridspiegels konnte nachgewiesen werden 

[86,91,94]. 

Die lipidsenkenden Mechanismen scheinen auf die Wirkung von Sesquiterpenlacton-Bitterstoffen und 

Chlorogensäure zurückzuführen zu sein, welche in der Artischocke in beträchtlichen Mengen 

vorkommen [44]. Die Chlorogensäure sorgt zudem für die Stimulation des „Leber-Galle-Systems“. 

Sie induziert die Adenosinmonophosphat[AMP]-aktivierte Proteinkinase in Hepatozyten und hemmt 

folglich SREBP, was zu einer Verringerung der Cholesterinsynthese führt. Darüber hinaus kann 

Chlorogensäure die Beta-Oxidation induzieren und Malonyl-CoA hemmen, wodurch der 

Triglyceridspiegel aufgrund der Stimulierung der Carnitin-Palmitoyl-Transferase sinkt [102]. Lösliche 

Ballaststoffe, wie das in der Artischocke enthaltene Inulin, können die Cholesterinbiosynthese durch 

die Sequestration in der Galle verringern. Inulin ist in der Lage, den enterohepatischen Zyklus 

teilweise umzulenken und begünstigt somit die erhöhte Umwandlung von freiem Cholesterin in 

Cholsäure und Gallensäuren durch die Expression von CYP7A1. CYP7A1 ist ein Leberenzym des 

Cytochrom-p450-Komplexes, das für die Umwandlung von Cholesterin in 7-

Alphahydroxycholesterin, eine Vorstufe von Gallensäuren, verantwortlich ist. Bei hohem Inulingehalt 

im Darmlumen ist die Verfügbarkeit von Cholesterin für die VLDL-Synthese verringert, weshalb 

weniger LDL gebildet wird [48]. Darüber hinaus ist Inulin ein potenter probiotischer Stimulator der 

nützlichen Bifidobakterien. Es dient als Vehikel für die Übertragung probiotischer Bakterienstämme 

und deren Freisetzung im Darm [114]. 
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3.5 Wirkung auf Leberparameter 
 

Während Bitterstoffe wie Sesquiterpene den Anstieg von Triglyceriden im Serum unterdrücken [108], 

wird besonders den Flavonoiden eine maßgebliche hepatoprotektive Wirkung zugeschrieben, da sie 

einen großen Anteil an der antioxidativen Aktivität von ALE aufweisen. Zu den Flavonoiden gehören 

die Cynaroside und das Luteolin. Sie wirken ebenfalls anticholestatisch. Luteolin zeigte eine 60 %-ige 

Hemmung der Cholesterin-Biosynthese [19]. Weiter wurde gezeigt, dass Luteolin induzierte 

Verformungen oder Veränderungen an Gallenkanälchen verhindert und damit einem Gallenstau 

vorbeugen kann [44,45]. Durch Luteolin wird die Oxidation von Lipoproteinen und die Bildung 

reaktiver Sauerstoffspezies (ROS) reduziert [19]. Ein hepatoprotektiver Effekt tritt durch die geringe 

Bildung von Malondialdehyd ein, einem Marker der Lipidperoxidation. Dadurch wird eine 

konzentrationsabhängige Hemmung der Lipidperoxidation messbar [42]. Cynarin (auch 1,3-Di-

Caffeoylchinasäure) ist das wichtigste Di-Caffeoylchinsäure-Derivat der Artischocke, welches für 

viele Wirkungen der Artischocke verantwortlich gemacht wird [12]. Es ist in frischen Blättern nur in 

Spuren enthalten und entsteht während der Trocknung und Extraktherstellung durch Umesterung von 

1,5-Di-Ocaffeoylchinasäure in größeren Mengen.  

Es konnte gezeigt werden, dass die Verbindungen in ALE-Extrakten toxischen Wirkungen auf die 

Leber entgegenwirken. Die Konzentration der Lebertransaminasen ASAT und ALAT als Marker für 

hepatozelluläre Schäden wird durch die Einnahme von ALE verringert [55,59,81,86,91]. Eine Meta-

Analyse von 2022 [8] zeigte, dass die Supplementation von Cynara Scolymus in sieben randomisiert-

kontrollierten klinischen Studien (RCT´s) zu signifikanten Verringerung der 

Leberenzymkonzentrationen ALAT und ASAT führte, besonders bei Patienten mit MASLD [86] und 

MASH [91]. Die Effekte wurden besser, je länger die Interventionszeit und je höher die Dosis war. Im 

Rattenmodell fanden Tang et al. in der ALE-behandelten Gruppe eine weniger starke Degeneration 

des Lebergewebes, was auf die herunterregulierte Expression des Toll-like-Rezeptors 4 (TLR4) und 

des Kernfaktors Kappa B (NF-kB) im Lebergewebe zurückgeführt wurde [112]. Ferner konnten 

Panahi et al. erste steatosereduzierende Effekte in einer doppelblinden Placebo-kontrollierten Studie 

an Patienten mit MASLD nachweisen. Nach einer achtwöchigen Gabe von ALE (600 mg/d) konnte 

mittels Sonographie ein erhöhter hepatischer Venenfluss, ein verringerter Portalvenendurchmesser und 

ein reduziertes Lebervolumen beobachtet werden [86]. Diese Ergebnisse unterstreichen die bekannten 

Wirkungen von ALE auch in der Behandlung der MASLD und der MASH. 

 

  



Artischockenblätterextrakt – Hintergrundinformationen & Rationale  

 

19 

3.6 Antioxidative und antiinflammatorische Wirkung 
 

Durch die große Menge an Polyphenolen in der Artischocke, hat der Extrakt eine antioxidative und 

entzündungshemmende Wirkung, die es ermöglicht, freie Radikale zu neutralisieren und Zellschäden 

vorzubeugen, indem es hemmend in die Neubildung reaktiver Sauerstoffverbindungen eingreift. Dies 

wurde zunächst in diversen tierexperimentellen Versuchen an Mäusen und Ratten belegt. In einem 

Versuch an Mäusen mit NAFLD, die durch eine fett- und fruktosereiche Ernährung hervorgerufen 

wurde, konnten durch die Supplementation mit ALE die Apoptose-Signalwege abgeschwächt und die 

Inflammation reduziert werden [65]. Die Behandlung von erwachsenen weiblichen Sprague-Dawley-

Ratten mit Artischockenblätterextrakt senkte die Plasmaspiegel von Leptin, Resistin und 

entzündlichen Zytokinen, wie NF-kB, Tumornekrosefaktor-α (TNF-α), CD40 und Hepatozyten-

Wachstumsfaktor (HGF) signifikant und erhöhte die Adiponektine. Artischockenblätter-Extrakt (150, 

300, 600 mg/kg oral, 30 Tage lang) senkte die Interleukin-1- (IL-1), Interleukin-6- (IL-6), TNF-α-, 

CRP- und oxidierten LDL-Spiegel bei Ratten [80]. Die Hemmung der LDL-Oxidation wurde in zwei 

weiteren Studien belegt [57,112]. Dies konnte auch in einer randomisierten doppelblinden klinischen 

Studie an 80 Patientinnen mit metabolischem Syndrom bestätigt werden. Eine Supplementation von 

1.800 mg pro Tag über 12 Wochen konnte den oxidierten LDL-Spiegel signifikant reduzieren [94]. 

Man geht davon aus, dass die Lipidperoxidation durch ALE gehemmt wird, indem es den 

Malondialdehyd-Spiegel senkt und die Konzentration von Superoxiddismutase und Gluthadion erhöht. 

Eine tumorhemmende Wirkungen zeigte die Artischocke in vitro an Melanomzellen, da sie die 

Apoptose fördert und die Proliferation hemmt [76]. 

 

3.7 Nebenwirkungen und Verträglichkeit 
 

Bei der Einnahme von Artischockenblätterextrakt können laut der Aufbereitungs-Monographie der 

Europäischen Arzneimittelagentur (2018) leichte Diarrhoen mit Bauchkrämpfen, Übelkeit und 

Sodbrennen auftreten. Auch Allergien und Überempfindlichkeitsreaktionen wurden beobachtet, 

weshalb bei bekannter Allergie gegen Korbblütler von dem Gebrauch eines ALE abgeraten wird. Die 

Häufigkeit der Nebenwirkungen ist nicht bekannt. Die Verträglichkeit des 

Artischockenblätterextraktes ist generell gut. Der Grund für karminative, spasmolytische und 

antiemetische Wirkung und damit die verbesserte Symptomatik der dyspeptischen Beschwerden ist 

vermutlich die gesteigerte Cholerese [1]. Menschen mit Gallensteinen oder anderen 

Gallenwegserkrankungen sollten ALE aufgrund des Galle-stimulierenden Effektes nicht einnehmen. 
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4 Material & Methodik 
 

4.1 Material 
 

4.1.1 Dokumente & Erhebungsbögen 

 

Zwecks Aufklärung über die Studie kam eine Patienteninformation zum Einsatz, welche von der 

zuständigen Ethikkommission genehmigt wurde (Referenz-Nr.: 305/21). Die Studienteilnahme wurde 

durch die unterschriebene Einwilligungserklärung akzeptiert. 

Nach Rekrutierung erhielten die Patienten eine Informationsmappe. Darin enthalten waren: eine 

Übersicht über die zu Beginn vereinbarten Termine für die Visiten, die Patienteninformation und 

Einwilligungserklärung, eine Anleitung zur Einnahme des Studienpräparates, eine Anleitung zur 

Crash-Diät und ein Ernährungsprotokoll, welches die Patienten optional ausfüllen durften (s. 

Abschnitt 8). 

Für die Visiten wurden spezielle Erhebungsbögen angefertigt. Ein Erhebungsbogen für das Screening, 

einer für die Basiserhebung („timepoint 0“, TP0), ein weiterer für die erste Kontrollerhebung (TP1) 

sowie ein Erhebungsbogen für die letzte Kontrollerhebung (TP2) (s. Abschnitt 8). 

 

4.1.2 Laborchemische Analyse 

 

Folgende Tabelle fasst die im Rahmen der Blutentnahme analysierten Laborparameter zusammen: 

Laborwert Normwert Monovette  

 

Aspartat-Aminotransferase (ASAT) 10 – 35 U/l Lithium-Heparin 

Alanin-Aminotransferase (ALAT) 10 – 35 U/l 

Gamma-Glutamyltransferase (GGT) m < 60 U/l; w < 40 U/l 

Alkalische Phosphatase (AP) m: 40 – 129 U/l; w: 35 – 104 U/l 

Triglyceride < 150 mg/dl 

Gesamtcholesterin < 130 mg/dl 

HDL-Cholesterin m > 35 mg/dl, w > 45 mg/dl 

LDL-Cholesterin < 130 mg/dl 

Albumin 35 – 52 g/l 

C-reaktives Protein (CRP) 0,0 – 5,0 mg/l 

Interleukin-6 (IL-6) < 7 pg/ml 

Lipase 13 – 60 U/l 

Glukose (> 12 h nüchtern) 60 – 100 mg/dl 

Insulin (> 12 h nüchtern) < 29,1 μlU/ml Serum 

Thrombozyten  140 – 400 10^9/l EDTA 

HbA1c < 6,0 %, < 42 mmol/mol 

 

Tabelle 3: Analysierte Laborwerte mit Referenzbereich sowie verwendete Monovetten.  
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4.1.3 Sonographie  

 

Folgendes Ultraschallgerät und Zubehör wurde verwendet: 

 

Hitachi´s ARIETTA 65: Diagnostisches Ultraschallsystem, Version 4.0, Funktion/Analyse: B-

Modus, Anwendung: Abdomen, REF: IPF-2104, FUJIFILM Healthcare Corporation, Hitachi Ltd., 

Tokyo, Japan 

 

Hitachi C251: Konvexe Sonde, Frequenzbereich: 1-5 MHz, Schallbreite: 50 mm Radius, Sichtfeld: 

70°, Applikationen: Vaskular, Geburtshilfe, Gynäkologie, Abdominal, REF: MN1-5839, FUJIFILM 

Healthcare Corporation, Hitachi Ltd., Tokyo, Japan 

 

Ultraschallgel: Unsteril, wasserlöslich, nicht-färbend, REF: A00001151, Arne Maass GmbH, 

46325 Borken, Deutschland 

 

Vasco® Nitril blue: Nitril Untersuchungs- und Schutzhandschuhe zum einmaligen Gebrauch, 

unsteril, latexfrei, puderfrei, Größe M, Artikelnummer: 9209825, B. Braun Deutschland GmbH & 

Co. KG, 34212 Melsungen, Deutschland 

 

 

Tabelle 4: Verwendetes Ultraschallgerät und Zubehör. 

 

 

    

Abbildung 5: Ultraschallsystem Hitachi´s Arietta 65 (li.) und konvexer Sektor-Schallkopf (1-5 MHz) (re.). 
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4.1.4 Transiente Elastographie 

 

Folgendes Gerät und Zubehör wurde zur Durchführung der transienten Elastographie verwendet: 

 

FibroScan®502 Touch: VCTE™ (Vibration Controlled Transient Elastography), REF: 1907-100-

000, S/N: F60414, Echosens™, 75013 Paris, Frankreich 

 

FibroScan® XL+-Sonde: Für Patienten mit Adipositas und extremer Adipositas, Messtiefe von 35 

– 85 mm mit Guided VCTE™ Echosens™, 75013 Paris, Frankreich 

 

Ultraschallgel: Unsteril, wasserlöslich, nicht-färbend, REF: A00001151, Arne Maass GmbH, 

46325 Borken, Deutschland 

 

Vasco® Nitril blue: Nitril Untersuchungs- und Schutzhandschuhe zum einmaligen Gebrauch, 

unsteril, latexfrei, puderfrei, Größe M, Artikelnummer: 9209825, B. Braun Deutschland GmbH & 

Co. KG, 34212 Melsungen, Deutschland 

 

 

Tabelle 5: Verwendetes Gerät und Zubehör zur Durchführung der transienten Elastographie. 

 

 

 

       

    Abbildung 6: FibroScan®502 Touch (li.) und die XL+-Sonde (re.). 
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4.1.5 Bioelektrische Impedanzanalyse 

 

Folgende Hard- und Software wurde für die BIA-Messung verwendet: 

 

Seca mBCA 515: Medizinische Körperanalysewaage, Bodenwaage mit Stehhilfe, Messung mit 19 

Frequenzen von 1 bis 1000 KHz in sieben Körpersegmenten, mit einem hohen Maß an 

Reproduzierbarkeit der Ergebnisse, mit integriertem 8,4“ drehbaren Touchscreen, Kapazität 300 kg 

und Skalierung 50 g, Eichklasse III, seca GmbH & Co. KG, 43754 Hamburg, Deutschland 

 

Seca analytics 115: Software für PC, seca GmbH & Co. KG, 43754 Hamburg, Deutschland 

 

Seca 217: Mit Flachwaage kombinierbares mobiles Stadiometer zum Ausmessen der Körperlänge, 

Messbereich: 20 – 205 cm, Teilung Messbereich: 1 mm, Artikelnummer: 217 1721 009, seca GmbH 

& Co. KG, 43754 Hamburg, Deutschland 

 

Seca 201: Flexibles Umfangmessband zum Ausmessen der Taille, Messbereich: 0 – 205 cm, 

Teilung Messbereich: 1 mm, Artikelnummer: 201 1717 009, seca GmbH & Co. KG, 43754 

Hamburg, Deutschland 

 

 

Tabelle 6: Verwendete Hard- und Software für die BIA-Messung. 

 

 

 

 

Abbildung 7: Bioelektrische Impedanzwaage seca mBCA 515. 
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4.2 Methodik 
 

4.2.1 Studiendesign  

 

Die SteatoChoke-Studie ist eine randomisierte, Placebo-kontrollierte, einfachblinde, prospektive, 

monozentrische klinische Studie. Die Studie wurde von der saarländischen Ethikkommission 

genehmigt (Referenz-Nr.: 305/21), ist im Deutschen Register für Klinische Studien registriert 

(DRKS00024706) und wurde in den Jahren 2022 und 2023 im Kompetenzzentrum für Adipositas- und 

metabolische Chirurgie am Universitätsklinikum des Saarlandes in Homburg durchgeführt. Die Studie 

wurde in Übereinstimmung mit der Deklaration von Helsinki durchgeführt, um ethische Standards und 

Patientensicherheit während des gesamten Forschungsprojektes zu gewährleisten. Die Prüfer sind in 

der guten klinischen Praxis (GCP) zertifiziert. 

Nach einem ausführlichen Aufklärungsgespräch und der Unterzeichnung der Einwilligungserklärung 

erfolgte die Überprüfung der Ein- und Ausschlusskriterien. Im Rahmen der Studie haben insgesamt 

drei Studienvisiten (TP0, TP1, TP2) stattgefunden. Diese fanden im Rahmen der regulären 

präoperativen Vorbereitung statt (s. Abb. 8).  

 

4.2.2 Studienpopulation und –rekrutierung 

 

Als Studienklientel wurden Patienten mit Adipositas und einer bereits bestehenden MASLD gewählt, 

die sich im Kompetenzzentrum für Adipositas- und metabolische Chirurgie für eine bariatrische 

Operation qualifiziert haben. Die Randomisierung in beide Gruppen (Verum/Placebo) erfolgte mittels 

des webbasierten Tools „randomizer.at“ in einem 1:1 Zuordnungsverhältnis mit Geschlecht als 

Stratum. Das Online-Randomisierungs-Verfahren liefert Informationen zur Gruppenzuordnung und 

eine Randomisierungsnummer. Die Randomisierung wurde nur von autorisiertem Testpersonal mit 

entsprechenden Anmeldedaten durchgeführt. Es wurde am Tag der ersten Studienvisite (TP0) nach 

Durchführung der Erhebung randomisiert. Insgesamt wurden 40 Patienten eingeschlossen. Die 

Interventionsgruppe (n = 20) erhielt ein Artischockenblätterextrakt für insgesamt sechs Wochen (42 

+/- 5 Tage), der Kontrollgruppe (n = 20) wurde ein Placebo über den gleichen Zeitraum verabreicht. 

Nach drei Wochen, nach der ersten Kontrollmessung (TP1), führten beide Gruppen zudem eine 

dreiwöchige kohlenhydratlimitierte, energiereduzierte und proteinreiche Crash-Diät vor der 

bariatrischen Operation durch, da diese einen Klinikstandard darstellt. Mit der zweiten 

Kontrollmessung (TP2) am Tag der präoperativen Aufnahme endete die Studie. In dem folgenden 

Flowchart ist der gesamte Studienablauf einzusehen (s. Abb. 8). Eine detaillierte Auflistung der 

Visiteninhalte ist unter „5.9 Beschreibung der Studienvisiten“ zu finden. 

 



Material & Methodik  

 

25 

 

        Abbildung 8: Flowchart der SteatoChoke-Studie. 

 

 

Die Kohorte setzte sich zusammen aus 16 männlichen und 24 weiblichen Patienten, welche alle für die 

Studie aufgeklärt wurden und dieser mit einer schriftlichen Einwilligungserklärung zur 

Studienteilnahme zustimmten. Die Berechnung der Power-Analyse basiert auf dem Primären 

Endpunkt „CAP-Wert an Messzeitpunkt 0 (TP0) und Messzeitpunkt 1 (TP1)“. 40 vollständige 

Datensätze wurden benötigt. Es kamen nur Personen in Betracht, die die nachfolgenden Kriterien 

erfüllten (s. 4.2.3 & 4.2.4). 
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4.2.3 Einschlusskriterien 

 

1. Indikation und Entscheidung für bariatrischen Eingriff 

2. Body Mass Index: ≥ 35 kg/m²  

3. Patientenalter: 18 – 70 Jahre  

4. Fähigkeit, die Patientenaufklärung und Einwilligungserklärung zu verstehen und zu 

unterschreiben 

5. Schriftliche Einwilligung nach Aufklärung 

 

4.2.4 Ausschlusskriterien 

 

1. Alkoholkonsum > 30 g/d bei Männern, > 20 g/d bei Frauen; definiert durch die Angabe „ja, 

häufig (täglich, fast täglich)“ 

2. Anderweitige Behandlung gegen eine bestehende Fettleber 

3. Allergie oder Unverträglichkeit gegen Artischocken und/oder andere Korbblütler  

4. Akute Gallenerkrankungen und akute Hepatitis (ausgenommen MASH) 

5. Herzschrittmacher 

6. Schwangere und stillende Frauen 

7. Begleitende Medikamenteneinnahme blutgerinnungshemmender Arzneimittel vom Cumarin-

Typ (Phenprocoumon, Warfarin) 

8. Teilnahme an einer interventionellen klinischen Studie, welche mit den primären Endpunkten 

interferiert 

9. Mangelnde Patientencompliance 

 

4.2.5 Prüfpräparat 

 

4.2.5.1 Verum 

 

Aufgrund der Praktikabilität, des gewöhnungsbedürftigen bitteren Geschmacksprofils und der 

fehlenden Standardisierung wurde sich für ein Artischockenblätterextrakt in Kapselform als 

Prüfpräparat entschieden (Artischocke Bio Extrakt – mit 2,5 % Cynarin, Vegarvero® Organic, 

Vanatari International GmbH, Berlin, Deutschland). Dieses enthält standardisiert 2,5 % Cynarin. Der 

Artischockenblätterextrakt (DEV = 10:1 – 20:1, Auszugsmittel: Wasser) aus kontrolliert biologischer 

Landwirtschaft kommt in der Regel zur „Unterstützung der Leber“ und als eine „Verdauungshilfe“ 

zum Einsatz. Die nicht-tierische Kapselhülle wurde aus Hydroxypropylmethylcellulose hergestellt. 

Die verwendeten Präparate kamen aus einer Charge (AP-0AE-72196-29032022). 
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Hauptsubstanzklassen des Präparates sind Caffeoylchinasäuren (Cynarin und Chlorogensäure), 

Flavonoide (Cynarosid bzw. Luteolin) und Sesquinterpenlacton-Bitterstoffe. Angeboten wird das 

Prüfpräparat in der Darreichungsform als Kapsel à 650 mg. Der Hersteller empfiehlt zweimal täglich 

eine Kapsel zu den Hauptmahlzeiten unzerkaut mit ausreichend Flüssigkeit (vorzugsweise einem Glas 

Wasser à 250 ml) zu sich zu nehmen. Dies entspricht einer Dosis von 1.300 mg/d. Aufgrund der in 

vorherigen Studien beobachteten guten Verträglichkeit auch bei höheren Dosen [34,39,52,55] und des 

hohen Gewichts der Patienten wurde die Prüfdosis unbedenklich verdoppelt (4 Kapseln/d = 2.600 

mg/d [2-0-2]).  

 

Untersuchtes Präparat 

Stammpflanze Cynara scolymus L. 

Ausgangsdroge Artischockenblätter (Cynarae folium) 

Monographie Cynara cardunculus L. (syn. Cynara scolymus L.)  

[European Union herbal monograph, 2018] 

Nahrungsergänzungsmittel Artischocke Bio Extrakt (Vegavero® Organic) 

Herkunft Frankreich 

Darreichungsform Kapsel 

Artischockenblätterextrakt auf 2,5% Cynarin standardisiert (DEV 10:1-

20:1, Auszugsmittel: Wasser); 650 mg/Kapsel 

Dosierungsempfehlung 2 Kapseln/d (1.300 mg/d) 

Prüfdosis 4 Kapseln/d (2.600 mg/d); [2-0-2] 

 

  Tabelle 7: Charakterisierung des Prüfpräparates. 

 

4.2.5.2 Placebo 

 

Als Placebo diente eine Kapsel befüllt mit Maltodextrin 6. Maltodextrin 6 stellt den Füllstoff des 

Artischockenblätterextraktes von Vegavero® Organic ohne pharmakologischen Wirkstoff dar. Optisch 

waren Verum und Placebo identisch. Das Placebo wurde von der Apotheke des Universitätsklinikums 

Heidelberg aus dem Bereich Klinische Studien speziell für die SteatoChoke-Studie und gemäß der 

guten klinischen Herstellungspraxis hergestellt (Charge: 20240131GB). 
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4.2.5.3 Verpackung und Übergabe 

 

Prüfpräparat und Placebo wurden von einer Studynurse in ein identisch aussehendes weißes Gefäß 

gefüllt, welches bereits mit Randomisierungsnummern versehen war (s. Abb. 9). Um eine mögliche 

Verschiebung der Termine von +/- 10 Tagen einhalten zu können, wurden die Behälter mit 208 

Kapseln befüllt. Die Behälter wurden mit einer Zuordnungsnummer versehen, die eine Zuordnung zu 

Placebo oder ALE ermöglichte. Nach der Durchführung von Messzeitpunkt 0 (TP0) wurde 

randomisiert und entsprechend der Zuordnung ein Präparat ausgehändigt. 

 

   

     

Abbildung 9: Behältnis mit Studienmedikation; Vorder- (li.) und Rückseite (re.). 

 

 

4.2.6 Verblindung und Entblindung 

 

Die Patienten wurden bezüglich des erhaltenen Präparates verblindet. Nach TP2 und Abschluss der 

Studie wurden die Patienten darüber aufgeklärt zu welcher Gruppe sie gehörig waren. In Notfällen 

oder im Falle schwerwiegender Ereignisse bestand jederzeit die Möglichkeit die Patienten über die 

Behandlung, die sie erhalten haben, zu informieren (sog. Entblindung). 
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4.2.7 Messzeitpunkte  

 

Die Messungen wurden während des gesamten Untersuchungszeitraums zu drei Zeitpunkten 

durchgeführt (TP0, TP1, TP2). Eine Übersicht des zeitlichen Ablaufs der Studie zeigt Abbildung 10: 

 

Abbildung 10: Zeitlicher Ablauf der Studie. TP0: vor der Verabreichung von Verum oder Placebo (Baseline). 

TP1: nach Abschluss der 3-wöchigen Verabreichung von Verum oder Placebo und vor Beginn der Crash-Diät. 

TP2: nach Abschluss der 3-wöchigen Crash-Diät und nach Beendigung der Einnahme von ALE; unmittelbar vor 

der Operation. 

 

4.2.8 Studienrahmen 

 

4.2.8.1 Primäre Endpunkte 

 

Als primäre Endpunkte wurden die Auswirkung von Artischockenblätterextrakt auf die 

Veränderungen des Steatosegrades definiert, gemessen durch den Wert des kontrollierten 

Abschwächungsparameters (CAP) im Rahmen der transienten Elastographie, über die verschiedenen 

Zeitpunkte (TP0 – TP2) hinweg, sowie durch die Veränderung der Lebergröße, gemessen durch 

Lebersonographie. 

Da besonders der CAP-Parameter speziell auf die Quantifizierung einer Lebersteatose abzielt [82] und 

eine standardisierte Methode zur Messung der hepatischen Steatose darstellt, fungiert er in der 

vorliegenden Arbeit als primärer Parameter zur Messung der Auswirkungen des ALE auf die Steatose. 

Die CAP-Messung ist eine einfache und schnelle Untersuchung, die einen numerischen Wert liefert, 

der mit dem histologischen Grad der Steatose korreliert. Die Aussagekraft des CAP-Wertes wurde 

bereits in mehreren Biopsie-kontrollierten Studien erforscht. Karlas und Kollegen (2017) untersuchten 

in einer Meta-Analyse die Genauigkeit für die nicht-invasive Einteilung der Lebersteatose [60]. In der 

prospektiven Studie von Agarwal et al. (2021) konnte das CAP-Verfahren zur Verlaufsbeurteilung der 

Steatose vor und nach bariatrischer Intervention etabliert werden [4]. 
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4.2.8.2 Sekundäre Endpunkte 

 

Die sekundären Endpunkte umfassen die Beurteilung der Veränderungen der laborchemischen 

Parameter und der Daten der bioelektrischen Impedanzanalyse, bezogen auf den Gewichtsverlauf 

sowie die Veränderungen des viszeralen Fettgehaltes. Aus diesen Daten wird zudem der Fatty Liver 

Index berechnet und dessen Verlauf zwischen den Messzeitpunkten beobachtet. 

 

4.2.9 Untersuchungsmethoden 

 

Verschiedene Untersuchungsmethoden (s. Tabelle 8), welche sich alle an den drei Messzeitpunkten 

(TP0-TP2) wiederholten, wurden angewendet um Veränderungen im Laufe der Studie zu erfassen. Zur 

Beurteilung der Steatose kamen Serumanalysen, Ultraschallmessungen der Lebergröße und 

FibroScan® zum Einsatz. Zusätzlich wurde die BIA herangezogen, um Veränderungen in der 

Körperzusammensetzung zu beurteilen. Die gesammelten Daten dieser Auswertungen wurden zur 

späteren Analyse in einer Microsoft Excel-Datei (Version 16.83) gespeichert. 

 

Untersuchungsmethode Parameter Eingesetzte Geräte/Utensilien  

mit Herstellerangaben 

 

Klinisches Assessment Alter, Geschlecht, Begleiterkrankungen, 

Medikation, Alkoholkonsum, Rauchstatus, 

Ernährungs- und Bewegungsstatus 

Screeningbogen (s. Anhang) 

Transiente 

Elastographie 

CAP-Wert + kPA-Wert 

 

 

FibroScan® 502 Touch von 

Echosens Company 

Sonographie Ultraschallbilder. Lebergröße linker und 

rechter Leberlappen  

 

Arietta 65 von Hitachi Medical 

Systems GmbH 

Laborchemische 

Untersuchung 

ASAT, ALAT, GGT, AP, Lipase, 

Albumin, CRP, Thrombozyten, 

Triglyzeride, Gesamtcholesterin, HDL, 

LDL, HbA1c, Glukose, Insulin, IL-6 

Das Blut wurde vom Zentrallabor 

des UKS untersucht.  

Bioelektrische 

Impedanzanalyse 

Gewicht, Größe, Fettmasse, Muskelmasse, 

Wasser, Viszerales Fett  

 

BCA01A, Seca®, Hamburg, 

Deutschland 

Programm: seca analytics 115 

Fatty Liver Index  BMI, Taillenumfang (cm), GGT, 

Triglyceride 

Formel nach Bedogni et al. 

(2006)[11]: 

FLI = (e 0.953*loge (TG) + 0.139*BMI + 

0.718*loge (GGT) + 0.053*Taille - 15.745) / (1 + 

e 0.953*loge (TG) + 0.139*BMI + 0.718*loge (GGT) 

+ 0.053*Taille - 15.745) * 100 

 

Tabelle 8: Übersicht der Untersuchungsmethoden. 
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4.2.9.1 Klinisches Assessment 

 

Während des Screenings erfolgte eine Anamnese. Aufgenommen wurden die Kontaktdaten der 

Patienten (Adresse, Telefonnummer, E-Mail-Adresse), das Alter, das Geschlecht (m/w), der 

Rauchstatus, der Alkoholkonsum, die Einnahme von Vitamin D/E, bestehende Begleiterkrankungen, 

die aktuelle Medikation sowie das Ernährungs- und Bewegungsverhalten. 

 

4.2.9.2 Sonographie der Leber  

 

Die Bestimmung der Lebergröße (Parenchymdicke) erfolgte sonographisch (Hitachi, Ltd. Arietta 65, 

Tokio, Japan). Anhand standardisierter Messpunkte bzw. anatomischer „Landmarken“ (s. Abb. 11 & 

Abb. 12) wurden der linke sowie der rechte Leberlappen vermessen. Dafür wurde der rechte 

Leberlappen durch ein kostales Schallfenster entsprechend der „Plane of Y0“ [58] eingestellt, wobei 

nach der Y-förmigen Gabelung der hinteren und vorderen Äste der rechten Pfortader gesucht und 

gleichzeitig die Gallenblase im Längsschnitt dargestellt wurde. Eine zum Konvexschallkopf 

orthogonal verlaufende Messlinie wurde von der peripheren Leberkapsel durch die Schenkel des „Y“ 

zur zentralen Leberkapsel gezogen. Dieser Abstand wurde als Parenchymdicke für den rechten 

Leberlappen verwendet. Der linke Leberlappen wurde zusammen mit der Bauchaorta subkostal bzw. 

subxiphoidal in einem Längsschnitt dargestellt. Auch hier wurde eine Messlinie von der 

oberflächlichen zur zentralen Leberkapsel orthogonal zur Konvexsonde gezogen und die Länge 

bestimmt. Atemkommandos dienten dazu, diese Landmarken zu finden. 
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Abbildung 11: Ultraschallbild des rechten Leberlappens (A). Die „Ebene von Y0 [58]“ wurde im Ultraschallbild markiert. Das „Y“ stellt die Gabelung des hinteren Astes (PB) 

und des vorderen Astes (AB) der rechten Pfortader (RPV) dar. Im gleichen Querschnittsbild steht die „0“ für die Gallenblase. IVC = inferior V. cava. Der Durchmesser des 

rechten Leberlappens (RLLD) wurde von der peripheren bis zur zentralen Leberkapsel gemessen und senkrecht zur Ultraschallsonde durch das Zentrum des „Y“ platziert. 
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Abbildung 12: Ultraschallbild des linken Leberlappens (B). Die abdominelle Aorta (AA) wurde in der Längsschnittansicht ausgerichtet. Der Durchmesser des linken 

Leberlappens (LLLD) wurde in diesem Schnitt an der Stelle mit der größten parenchymalen Dicke senkrecht zur Ultraschallsonde gemessen. 
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4.2.9.3 Transiente Elastographie der Leber 

 

Die transiente Elastographie der Leber wurde mit FibroScan® touch 502 (Echosens, Paris, Frankreich) 

standardisiert durchgeführt. Die Patienten wurden angewiesen, nüchtern zu den Untersuchungen zu 

erscheinen (letzte Nahrungsaufnahme am Vortag). Laut Manual soll der Patient circa fünf Minuten vor 

Messung auf der Untersuchungsliege zur Ruhe gekommen sein, um den Blutdruck zu stabilisieren und 

Störfaktoren zu reduzieren. Dies wurde dadurch ermöglicht, dass zuerst die Sonographie der Leber 

durchgeführt wurde und danach die VCTE. Zur Durchführung muss der Patient flach auf der 

Untersuchungsliege liegen, das rechte Bein über das linke Bein legen und den rechten Arm über den 

Kopf anwinkeln (s. Abb. 13). Die Messung erfolgte am rechten Leberlappen durch den 

Interkostalraum mittels XL-Sonde. Alle Messungen wurden von einem einzigen Untersucher 

durchgeführt, der in der korrekten Durchführung geschult ist. Für alle Patienten wurden zwölf 

erfolgreiche Akquisitionen pro Messzeitpunkt gemäß den Anweisungen des Herstellers durchgeführt. 

Das Verhältnis zwischen IQR/Median (%) und der Lebersteifigkeit sollte 30 % nicht überschreiten, 

um zuverlässige Medianwerte zu erhalten. Diese Vorgabe wurde in allen Messungen erfüllt. 

 

 

 

          Abbildung 13: Exemplarische Darstellung der Körperhaltung während der FibroScan®-Untersuchung.      

          Das Einverständnis zur Veröffentlichung des Bildes der abgebildeten Person liegt vor. 
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4.2.9.4 Laborchemische Untersuchung 

 

Im Rahmen der laborchemischen Analyse der Serumproben von TP0-TP2 wurden folgende Parameter 

bestimmt: ASAT, ALAT, GGT, AP, Bilirubin, Lipase, Albumin, CRP, Thrombozyten, 

Nüchternglukose, HbA1c, Triglyzeride, HDL- und LDL-Cholesterin bestimmt. Insgesamt wurden für 

die Blutentnahme drei Röhrchen (1x Li-Heparin, 1x Serum, 1x EDTA) benötigt, sodass je 

Untersuchungszeitpunkt nicht mehr als 20 – 25 ml Blut verwendet wurden. Die Auswertung der 

Blutproben erfolgte durch das Zentrallabor des Universitätsklinikums des Saarlandes. Nach der in der 

Literatur beschriebenen Originalformel wurde aus den vorhandenen Daten der Fatty Liver Index (FLI) 

[29], der DeRitis-Quotient (ASAT/ALAT) und der APRI (ASAT/Thrombozyten-Ratio Index) 

berechnet.  

 

 

4.2.9.5 Bioelektrische Impedanzanalyse 

 

Die Bioelektrische Impedanzanalyse wurde zu jedem Zeitpunkt (TP0-TP2) gemäß den 

Herstellerangaben (BCA01A, Seca, Hamburg, Deutschland) durchgeführt. Neben dem Taillenumfang 

(cm) wurden Körpergewicht und Körperlänge gemessen und der BMI ermittelt. Die Messung erfolgte 

in Alltags-Bekleidung und ohne Schuhe. Da sich ektopes Fett häufig durch eine vermehrte viszerale 

Lipidansammlung auszeichnet und dieses einen Risikofaktor für die Entstehung einer MASLD 

darstellt [24], kann mittels der Software das viszerale Fett durch die zusätzliche Angabe des 

Taillenumfangs ermittelt werden. Für Europäer liegen die Grenzwerte bei einem Taillenumfang von 

mehr als 80 cm bei Frauen und bei mehr als 94 cm bei Männern [5]. Dabei ist die richtige Ausführung 

von großer Bedeutung: Das Maßband wird zwischen der oberen Darmbeinschaufel und der untersten 

Rippe parallel zum Boden angesetzt. Dem Patienten wird vermittelt, dass er ganz normal weiteratmen 

soll, damit keine Beeinflussung durch den Patienten geschieht. Bei der Ausatmung wird dann 

gemessen. Einen weiteren aussagekräftigen Wert stellt der Phasenwinkel (°) dar, der sich aus den 

Widerstandswerten Reaktanz (Xc) und Resistanz (R) bestimmen lässt. Als integrales Abbild von 

Körperzellmasse und -funktion kann er Hinweise zur Abschätzung des Mortalitätsrisikos geben, da ein 

niedriger Phasenwinkel mit einer erhöhten Mortalität einhergeht [87]. 

Die Körperzusammensetzung wurde mithilfe der Software „seca analytics 115“ berechnet. Die Daten 

wurden zur weiteren Verarbeitung digital gespeichert. 
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Abbildung 14: Studienpatientin auf der BIA. Das Einverständnis  

zur Veröffentlichung des Bildes der abgebildeten Person liegt vor. 

 

 

4.2.10 Patientenzeitplan und Dokumentation 

 

Entsprechend dem Klinikstandard werden alle Adipositaspatienten an den drei 

Präkonditionierungsterminen darauf vorbereitet, wie ihre Ernährungsweise und Lebensweise durch die 

Operation verändert wird – so auch die Studienteilnehmer. Das Screening erfolgte am ersten 

Präkonditionierungstermin. Nach schriftlicher Einwilligung wurden die Patienten in die Studie 

eingeschlossen. Alle konsekutiven Patienten wurden in einer Screening-Liste dokumentiert. 

Basisdaten wurden an TP0 gesammelt. Im Rahmen der Visite an TP0 wurden die studienrelevanten 

Untersuchungen (FibroScan®, Sonographie der Leber, BIA und Blutuntersuchung) durchgeführt. Erst 

danach wurden die Studienteilnehmer randomisiert und erhielten das gruppenspezifische Präparat. An 

TP1, an welchem die Anleitung zur Durchführung der präoperativen Crash-Diät ausgehändigt wurde, 

erfolgte die erste Kontrollmessung. Die letzte Messung erfolgte im Rahmen der präoperativen 

Aufnahme (1 Tag vor OP, TP2). 
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4.2.11 Beschreibung der Studienvisiten  

 

Messzeitpunkt Inhalte der Visiten 

 

Screening und 

Einschlussvisite 

 

 

1. Präkonditionierungstermin 

(Dauer: ca. 30 min.) 

- Aufklärung über die Studie, Prüfung der Ein- und 

Ausschlusskriterien, Einwilligung 

- Anamneseerhebung  

o Kontaktdaten (Adresse, Telefonnummer, E-Mail) 

o Alter & Geschlecht (m/w) 

o Rauchstatus (ja/nicht mehr/nie) 

o Alkoholkonsum  

▪ ja, oft (täglich, [fast] täglich) 

▪ ja, gelegentlich (ca. 1x/Woche) 

▪ ja, selten (weniger als 1x/Woche) 

▪ nein 

o Einnahme von Vitamin D oder E (ja/nein) 

o Begleiterkrankungen 

o Aktuelle Medikation  

o Ernährungs- und Bewegungsverhalten (hauptsächlich im 

Rahmen der Erhebung durch die Ernährungsfachkräfte im 

Adipositaszentrum) 

Basiserhebung – TP0 

 

 

2. Präkonditionierungstermin 

(Dauer: ca. 30 min.) 

- Anthropometrische Erhebung 

o Größe (m), Gewicht (kg), BMI (kg/m²), Taillenumfang 

(cm) 

- Beurteilung der Leber: 

o Transiente Elastographie der Leber [FibroScan®] 

o Sonographie 

o Blutentnahme  

o Bioelektrische Impedanzanalyse 

o Fatty Liver Index 

- Anleitung zur Crash-Diät (im Rahmen der Erhebung durch die 

Ernährungsfachkräfte im Adipositaszentrum) 

- Gruppenzuteilung (Randomisation), Anleitung zur 

Präparateinnahme und Übergabe 

Kontrollerhebungen (TP1 + 

TP2) 

 

 

3. Präkonditionierungstermin 

(TP1) & Präoperative 

Aufnahme (TP2) (ca. 30 min.) 

- Anthropometrische Erhebung 

o Gewicht (kg), BMI (kg/m²), Taillenumfang (cm) 

- Beurteilung der Leber: 

o Transiente Elastographie der Leber [FibroScan®]  

o Sonographie 

o Blutentnahme  

o Bioelektrische Impedanzanalyse 

o Fatty Liver Index 

- Kontrolle der Einhaltung der Vorgaben 

o Einnahme des Präparates & Ernährungsprotokoll während 

der Crash-Diät  

- Verträglichkeit des Präparates  

 

Tabelle 9: Studienvisiten und deren Inhalte. 
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Erhebungsparameter Screening und 

Einschlussvisite 

TP0 – 

Basiserhebung 

TP1 –  

Kontrollerhebung 

TP2–  

Kontrollerhebung 

1.Präkondition- 

ierungstermin 

2.Präkondition-

ierungstermin 

3.Präkondition-

ierungstermin 

Präoperative 

Aufnahme 

Aufklärung & 

Einwilligung  
X 

   

Prüfung der Ein- und 

Ausschlusskriterien 
X 

   

Demographie und 

Anamneseerhebung 
X 

   

Randomisation 

 

 
X 

  

Aufklärung der 

Präparateinnahme 

 
X 

  

Erhebung des primären 

Endpunktes  

 
X X X 

Erhebung der 

sekundären Endpunkte  

 
X X X 

Erhebung der 

Verträglichkeit  

  
X X 

 

Tabelle 10: Übersicht der Studienvisiten und Erhebungsparameter. 

 

 

4.2.12 Statistische Methoden  

 

Die Daten wurden zunächst auf den Erhebungsbögen (s. Anhang) dokumentiert und anschließend in 

eine Microsoft-Excel-Tabelle (Microsoft, Version 16.89.1) übertragen. Die Daten aller 40 Patienten 

wurden in die Auswertung einbezogen. Fehlende Werte wurden als „fehlend“ markiert. 

Die Variablen wurden als Mittelwert ± Standardfehler des Mittelwerts (SEM) angegeben. 

Normalverteilte Daten wurden zwischen Gruppen mithilfe des Student-T-Tests verglichen, während 

nicht normalverteilte Daten mit dem Mann-Whitney-U-Test bzw. Kruskal-Wallis-Test analysiert 

wurden. Der Chi-Quadrat- oder exakte Fisher-Test wurden verwendet, um Abweichungen von 

Laborparametern von Normalwerten zwischen Gruppen zu vergleichen. 

Die Datenanalyse wurde mit IBM SPSS Statistics Version 28 durchgeführt. Als Schwelle für die 

statistische Signifikanz wurde ein p-Wert von ≤ 0.05 festgelegt. Die erhobenen klinischen Daten 

wurden deskriptiv zusammengefasst. Zur graphischen Veranschaulichung dienten Balkendiagramme 

und Box-Whisker-Plots. 
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4.2.13 Fragestellung 

 

Die MASLD ist weltweit die häufigste Lebererkrankung, welche mit metabolischen Risikofaktoren, 

u.a. auch Adipositas, assoziiert ist. Besonders bei bis zu 90 % der präbariatrischen Patienten liegt 

bereits eine Steatose vor, die den operativen Eingriff deutlich erschwert und einer präoperativen 

Therapie bedarf. Therapeutisch stehen bislang vor allem Lebensstilveränderungen im Vordergrund, 

während pharmakologische Optionen begrenzt sind. Pflanzliche Extrakte, insbesondere aus 

Artischockenblättern, zeigten potentiell hepatoprotektive Effekte, darunter antioxidative, 

lipidsenkende und antiinflammatorische Eigenschaften. Der genaue Einfluss von 

Artischockenblätterextrakt auf die hepatische Steatose ist jedoch nicht ausreichend beschrieben. 

 

Die zentrale Fragestellung dieser Arbeit lautet daher: 

Welchen Einfluss hat die Einnahme eines Artischockenblätterextraktes auf das Ausmaß der 

Steatose im Rahmen der präoperativen Phase vor bariatrisch-metabolischem Eingriff? 

 

Daraus leiten sich folgend Unterfragen ab: 

- Gibt es Veränderungen in Bezug auf die Lebersteifigkeit? 

- Gibt es Veränderungen in Bezug auf die Lebergröße? 

- Gibt es Veränderungen in ausgewählten Laborparametern? 

- Gibt es Veränderungen in der Körperzusammensetzung? 

- Gibt es Veränderungen im Fatty Liver Index? 

 

Ziel dieser Arbeit ist es, durch die Kombination verschiedener Diagnostikverfahren den Einfluss eines 

Artischockenblätterextraktes auf das Ausmaß der Steatose systematisch zu untersuchen, um mögliche 

therapeutische Ansätze zur Behandlung der MASLD weiterzuentwickeln. 
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5 Ergebnisse 
 

5.1 Demographische Daten des Patientenkollektivs 
 

Von den 108 gescreenten Patienten im Zeitraum vom 28.11.2022 bis 31.10.2023 wurden insgesamt 40 

Patienten in die Studie eingeschlossen (s. Tabelle 11). 

 

Merkmale  Artischocke Placebo p-Wert 

n 20 20 - 

Durchschnittsalter (Jahre) 43,0 ± 2,06 45,65 ± 2,58 p = .512 

Geschlecht (f/m) (12/8) (12/8) - 

Durchschnittlicher BMI (kg/m²) 48,76 ± 0,96 50,36 ± 1,41 p = .231 

Anzahl der Komorbiditäten 3,55 ± 0,33 4,15 ± 0,28 p = .201 

 

Tabelle 11: Baseline Charakteristika der Studienteilnehmer an TP0. Die Daten werden präsentiert als Mittelwert 

± SEM. 

 

Die Versuchsdauer betrug im Mittel 41,31 ± 5,41 Tage, über diesen Zeitraum wurde das Prüfpräparat 

bzw. Placebo eingenommen. Die Therapietreue wurde durch das Erfragen der regelmäßigen Einnahme 

an den Kontrollvisiten (TP1, TP2) gemessen und erfolgte auf Vertrauensbasis. Es wurde eine 98 %-ige 

Therapietreue in Bezug auf die Einnahme der beabsichtigten Kapselanzahl über den gesamten 

Interventionszeitraum erreicht. In der Verumgruppe (V) (165,19 ± 18,91, 99 % des Solls) erwies sich die 

Therapietreue sogar höher als in der Placebogruppe (P) (162,54 ± 24,76, 97 % des Solls). 

 

5.1.1 Komorbiditäten 

 

Neben der Adipositas (Grad II-III) litten alle Patienten zum Zeitpunkt des Studieneinschlusses an einer 

Anzahl weiteren Komorbiditäten (3,55 ± 0,33/4,15 ± 0,28 [V/P]). Die meisten Patienten stellten sich mit 

einer arteriellen Hypertonie vor (n = 29, 13/16 [V/P]), gefolgt von Dyslipidämie (n = 19, 9/10 [V/P]) 

und Schlafapnoe (n = 19, 8/11 [V/P]). Ungefähr die Hälfte der Patienten war von Reflux betroffen 

(13/5 [V/P]). Von den 40 eingeschlossenen Patienten hatten 14 einen bestehenden Typ-2-Diabetes 

mellitus (5/9 [V/P]) und 14 Hyperurikämie (4/10 [V/P]). 
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5.2 Primärer Endpunkt - Erhebung der Steatose 
 

Die Beurteilung der CAP-Werte ergab einen signifikanten Einfluss des Artischockenblätterextraktes 

auf die Schwere der Steatose im Vergleich zum Placebo (s. Abb. 15). 

 

 

Abbildung 15: Verlauf der FibroScan® CAP-Werte [dB/m] an TP0, TP1 und TP2 in der Kontroll- (graue 

Balken, n = 20) und Artischockengruppe (grüne Balken, n = 20). Mittelwert ± SEM, * p < .05; # p < .001. 

 

In der ALE-Gruppe wurden im Vergleich zur Kontrollgruppe insgesamt niedrigere CAP-Werte 

beobachtet (337,5 ± 6,04 dB/m vs. 364,31 ± 4,84 dB/m, p = .003), wobei beide Gruppen zu 

Studienbeginn (TP0) keinen signifikanten Unterschied in den CAP-Werten zeigten. Innerhalb der 

Interventionsgruppe wurde eine signifikante Verringerung des CAP-Parameters bei TP1 zu TP0 

beobachtet (335,74 ± 10,46 dB/m vs. 363,0 ± 9,48 dB/m, p = .031) und im Vergleich zwischen TP2 

und TP0 (315,11 ± 8,76 dB/m vs. 363,0 ± 9,48 dB/m, p < .001). In einem direkten Vergleich der 

mittleren CAP-Werte bei TP2 zwischen der Artischocken- und der Kontrollgruppe wurden niedrigere 

CAP-Werte in der Artischockenblättergruppe beobachtet (315,10 ± 8,76 dB/m vs. 355,75 ± 8,84 

dB/m, p = .005). 

Die Lebergröße beider Leberlappen war zum TP1 in der Verumgruppe kleiner als in der 

Kontrollgruppe (s. Abb. 16 & 17). Für den rechten Leberlappen war der Unterschied statistisch 

signifikant (117,61 ± 2,55 mm vs. 129,67 ± 2,99 mm, p = .005). Während für den linken Leberlappen 

im direkten Vergleich der absoluten Werte keine statistische Signifikanz erreicht wurde, war ein Trend 
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erkennbar (77,61 ± 3,19 mm vs. 88,41 ± 4,81 mm, p = .067 bei TP1; 76,25 ± 3, 70 mm vs. 90,25 ± 

5,01 mm, p = .056 bei TP2). Beim Vergleich der Veränderungen des Leberlappendurchmessers 

zwischen TP1 und TP0 (ΔTP1,0) und zwischen TP2 und TP0 (ΔTP2,0) wurde im Vergleich zur 

Kontrollgruppe eine signifikante Verringerung des Durchmessers sowohl für den linken als auch für 

den rechten Leberlappendurchmesser festgestellt (ΔTP1,0 linke Leber = -8,49 ± 1,99 mm vs. 0,63 ± 

1,64 mm, p = .002; ΔTP2,0 rechte Leber = -10,0 ± 2,52 vs. 5,20 ± 3,19 mm, p = .002; ΔTP1,0 rechte 

Leber = -12,26 ± 2,36 mm vs. 3,35 ± 3,10 mm, p < .001). 

 

 

Abbildung 16: Durchmesser des rechten Leberlappens [mm] an TP0, TP1 und TP2 in der Kontrollgruppe (graue 

Balken) und Artischockengruppe (grüne Balken) sowie die Veränderungen über die Messzeitpunkte hinweg 

(ΔTP1,0; ΔTP2,0). Mittelwert ± SEM. * p < .002 vs. Placebo; # p < .001 vs. Placebo. 
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Abbildung 17: Durchmesser des linken Leberlappens [mm] an TP0, TP1 und TP2 in der Kontrollgruppe (graue 

Balken) und Artischockengruppe (grüne Balken) sowie die Veränderungen über die Messzeitpunkte hinweg 

(ΔTP1,0; ΔTP2,0). Mittelwert ± SEM. * p = < .05 vs. Placebo. 

 

Beim Vergleich der Lebergröße über verschiedene Messzeitpunkte hinweg wurde innerhalb der 

Artischockenblättergruppe eine signifikante Verringerung des Durchmessers des rechten Leberlappens 

zwischen TP0 und TP1 beobachtet (133,45 ± 4,54 mm gegenüber 117,61 ± 2,55 mm, p = 0.015). 
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5.3 Sekundäre Endpunkte 
 

5.3.1 Laborchemische Charakteristika vor und nach Intervention 

 

Die Ergebnisse der erhobenen Laborwerte von TP0 bis TP2 ist in den Tabellen 12 – 14 dargestellt. 

 

  Artischocke Placebo p-Wert 

Cholesterin [mg/dl] 193,70 ± 9,95 191,70 ± 7,84 p = .659 

HbA1c [%] 6,09 ± 0,32 6,23 ± 0,26 p = .289 

Triglyceride [mg/dl] 162,55 ± 13,97 147,75 ± 10,45 p = .565 

ALAT [U/l]  39,50 ± 4,76 34,70 ± 4,29 p = .265 

ASAT [U/l] 29,65 ± 2,35 27,85 ± 1,69 p = .862 

AP [U/l] 85,00 ± 3,82 89,05 ± 5,88 p = .718 

GGT [U/l] 53,50 ± 12,36 47,55 ± 7,58 p = .698 

LDL [mg/dl] 122,15 ± 7,98 121,90 ± 6,62 p = .547 

Leukozyten [1000/µl] 8,96 ± 0,43 8,23 ± 0,55 p = .242 

CRP [mg/l] 9,90 ± 2,33 10,93 ± 1,99 p = .221 

IL-6 [pg/ml] 5,00 ± 0,65 7,72 ± 1,52 p = .081 

HDL [mg/dl] 48,95 ± 3,59 48,35 ± 2,45 p = .820 

non-HDL [mg/dl] 144,75 ± 9,04 143,35 ± 6,95 p = .718 

Thrombozyten [1000/µl] 286,00 ± 15,95 292,85 ± 19,47 p = .583 

APRI [ASAT/Thrombozyten] 0,11 ± 0,01 0,11 ± 0,01 p = .698 

DeRitis [ASAT/ALAT] 0,83 ± 0,05 0,92 ± 0,07  p = .383 

 

Tabelle 12: Laborwerte der Studienteilnehmer an TP0. Die Daten werden präsentiert als Mittelwert ± SEM. 
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  Artischocke Placebo                p-Wert 

Cholesterin [mg/dl] 186,95 ± 7,03 201,78 ± 7,86 p = .111 

HbA1c [%] 6,09 ± 0,36 6,29 ± 0,30 p = .199 

Triglyceride [mg/dl] 163,16 ± 30,28 143,56 ± 8,75 p = .245 

ALAT [U/l]  39,95 ± 4,37 41,72 ± 6,04 p = .916 

ASAT [U/l] 31,63 ± 2,66 32,33 ± 2,85 p = .869 

AP [U/l] 82,32 ± 3,85 93,17 ± 7,11 p = .391 

GGT [U/l] 46,42 ± 7,12 55,00 ± 10,28 p = .518 

LDL [mg/dl] 117,74 ± 6,05 129,67 ± 6,47 p = .159 

Leukozyten [1000/µl] 8,52 ± 0,41 7,57 ± 0,75 p = .336 

CRP [mg/l] 11,77 ± 2,38 17,25 ± 5,19 p = .569 

IL-6 [pg/ml] 5,95 ± 0,80 7,83 ± 1,74 p = .531 

HDL [mg/dl] 49,16 ± 3,90 48,44 ± 2,66 p = .845 

non-HDL [mg/dl] 130,90 ± 9,17 138,00 ± 12,32 p = .231 

Thrombozyten [1000/µl] 295,47 ± 14,13 298,56 ± 19,65 p = .620 

APRI [ASAT/Thrombozyten] 0,11 ± 0,01 0,12 ± 0,02 p = .845 

DeRitis [ASAT/ALAT] 0,85 ± 0,05 0,90 ± 0,09  p = .916 

 

Tabelle 13: Laborwerte der Studienteilnehmer an TP1. Die Daten werden präsentiert als Mittelwert ± SEM. 

  Artischocke Placebo                        p-Wert 

Cholesterin [mg/dl] 168,47 ± 8,69 169,94 ± 6,46 p = .480 

HbA1c [%] 7,06 ± 1,62 5,92 ± 0,17 p = .086 

Triglyceride [mg/dl] 131,79 ± 19,87 114,28 ± 6,54 p = .753 

ALAT [U/l]  50,16 ± 3,53 41,33 ± 5,54 p = .049 

ASAT [U/l] 34,84 ± 2,29 28,33 ± 2,10 p = .042 

AP [U/l] 73,47 ± 3,19 78,06 ± 5,37 p = .499 

GGT [U/l] 37,16 ± 6,69 33,50 ± 4,76 p = .988 

LDL [mg/dl] 101,32 ± 7,96 106,94 ± 5,54 p = .284 

Leukozyten [1000/µl] 7,71 ± 0,48 7,46 ± 0,61 p = .773 

CRP [mg/l] 7,42 ± 1,72 8,84 ± 1,87 p = .544 

IL-6 [pg/ml] 4,15 ± 0,55 4,11 ± 0,66 p = 1.000 

HDL [mg/dl] 44,16 ± 2,89 43,39 ± 1,83 p = .988 

non-HDL [mg/dl] 118,00 ± 10,27 113,85 ± 10,25 p = .841 

Thrombozyten [1000/µl] 281,79 ± 13,00 286,89 ± 18,33 p = .707 

APRI [ASAT/Thrombozyten] 0,13 ± 0,01 0,11 ± 0,01 p = .081 

DeRitis [ASAT/ALAT] 0,73 ± 0,04 0,79 ± 0,07  p = .685 

 

Tabelle 14: Laborwerte der Studienteilnehmer an TP2. Die Daten werden präsentiert als Mittelwert ± SEM. 
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Im Vergleich der Laborwerte zwischen TP0 und TP2 innerhalb der Gruppen zeigte sich eine 

signifikante Verringerung der Serumkonzentrationen der alkalischen Phosphatase (AP) in der 

Artischockengruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe (85,0 ± 3,82 U/l vs. 89,05 ± 5,88 U/l bei TP0; 

73,47 ± 3,19 U/l vs. 78,06 ± 5,37 U/l bei TP2; p = .024). 

Betrachtet man nur weibliche Teilnehmer (Abb. 18), hatten die Personen in der 

Artischockenblättergruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe insgesamt niedrigere Werte an LDL an 

TP0 (125,81 ± 4,07 mg/dl vs. 112,47 ± 6,35 mg/dl, p = .018) und im Gruppenvergleich bei TP1 

(136,91 ± 5,56 mg/dl vs. 114,09 ± 8,67 mg/dl, p = .023). 

 

 

Abbildung 18: Verteilung und Häufigkeit der LDL-Cholesterin-Werte [mg/dl] der weiblichen 

Studienpatientinnen an TP0 in der Kontrollgruppe (graue Balken, n = 12) und in der  

Artischockengruppe (grüne Balken, n = 12). * p < .05 vs. Placebo. 
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Die Artischockengruppe zeigte statistisch höhere absolute Serumtransaminasenwerte im Vergleich zu 

den Kontrollen an TP2 (ALAT: 50,16 ± 3,53 U/l vs. 41,33 ± 5,54 U/l; ASAT: 34,84 ± 2,29 U/l vs. 

28,33 ± 2,10 U/l, p < .05). Darüber hinaus wurden bei TP2 in der Artischockengruppe im Vergleich 

zur Kontrollgruppe signifikant häufiger erhöhte Transaminasenwerte festgestellt (ALAT: p = .045; 

ASAT: p = .062) (s. Abb. 19). 

 

 

 

Abbildung 19: Verlauf der Laborwerte für ALAT (A) und ASAT (B) [U/l] an TP0,  

TP1 und TP2 in der Kontroll- (graue Balken, n = 20) und Artischockengruppe  

(grüne Balken, n = 20). Mittelwert ± SEM, * p < .05 vs. Placebo. 

 

A 

B 
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Bei der vergleichenden Analyse der außerhalb des Normbereichs liegenden Laborparametern beider 

Gruppen fand sich nach der Behandlung mit ALE bei TP1 eine Verringerung des erhöhten 

Gesamtcholesterinspiegels (p = 0.02) und bei der Untersuchung über alle Messzeitpunkte hinweg 

einen Rückgang erhöhter Werte für C-reaktives Protein (CRP) und Interleukin-6 (IL-6) innerhalb der 

ALE-Gruppe (p = .019 bzw. p = .046) (s. Abb. 20). 

 

 

Abbildung 20: Anzahl der CRP- (A) und IL-6- (B) Werte im Normalbereich und erhöhten Bereich verglichen 

zwischen der Kontroll- (graue Balken) und Artischockengruppe (grüne Balken) über alle Messzeitpunkte 

hinweg. * p = .019 (A), p = .046 (B).  
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5.3.2 Verlauf der Körperzusammensetzung 

 

Die Ergebnisse der BIA-Daten zeigen eine Verbesserung der Körperzusammensetzung nach der 

Behandlung mit ALE im Vergleich zur Placebogruppe hin (Tabelle 15). 

 

 
Artischocke Placebo p-Wert 

Gewicht [kg] -1,14 ± 0,53 -1,58 ± 0,82 .938 

BMI [kg/m²] -0,36 ± 0,18 -0,54 ± 0,28 .864 

Fettmasse [kg] -0,69 ± 0,43 1,30 ± 0,42 .005 

Fettmasse [%] -0,06 ± 0,23 1,31 ± 0,44 .022 

Fettmasse-Index [kg/m²] -0,22 ± 0,14 0,44 ± 0,14 .004 

Fettfreie Masse [kg] -0,45 ± 0,41 -2,88 ± 1,10 .059 

Fettfreie Masse [%] -0,11 ± 0,28 -1,31 ± 0,44 .055 

Fettfreie-Masse-Index [kg/m²] -0,14 ± 0,14 -0,97 ± 0,37 .051 

Gesamte Skelettmuskulatur [kg] -0,31 ± 0,19 -1,19 ± 0,59 .323 

Skelettmuskulatur Torso [kg] -0,18 ± 0,13 -0,23 ± 0,15 .839 

Skelettmuskulatur linker Arm [kg] -0,02 ± 0,02 -0,11 ± 0,03 .034 

Skelettmuskulatur rechter Arm [kg] -0,04 ± 0,02 -0,08 ± 0,04 .791 

Skelettmuskulatur linkes Bein [kg] 
-0,10 ± 0,07 -0,39 ± 0,22 .355 

Skelettmuskulatur rechtes Bein [kg] 0,02 ± 0,09 -0,38 ± 0,22 .239 

Gesamtkörperwasser [l] -0,43 ± 0,30 -2,05 ± 0,83 .126 

Gesamtkörperwasser [%] -0,02 ± 0,17 -0,93 ± 0,34 .034 

Extrazelluläres Wasser [l] -0,27 ± 0,17 -1,13 ± 0,41 .091 

Extrazelluläres Wasser [%] -0,07 ± 0,09 -0,56 ± 0,19 .059 

ECW/TBW [%] -0,15 ± 0,12 -0,37 ± 0,21 .443 

Resistanz [Ohm] 8,47 ± 5,09 22,87 ± 7,92 .239 

Reaktanz [Ohm] 1,67 ± 0,78 3,76 ± 1,35 .481 

Phasenwinkel [°] 0,12 ± 0,05 0,21 ± 0,08 .743 

Viszeralfett [l] -0,17 ± 0,24 0,08 ± 0,23 .613 

Gesamtenergieverbrauch [kcal/d] -228,12 ± 164,18 144,64 ± 156,10 .503 

Ruheenergieverbrauch[kcal/d] -13,56 ± 6,38 -19,94 ± 9,88 .938 

 

Tabelle 15: Vergleich der Veränderungen der BIA-Daten (ΔTP1,0) zwischen den Studiengruppen. Die Daten 

werden präsentiert als Mittelwert ± SEM. 
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Auch wenn sich die Gewichtsveränderungen zwischen den Gruppen als nicht signifikant erwies, gab 

es nach TP1 signifikante Verbesserungen in der ALE-Gruppe in Bezug auf die Fettmasse (-0,06 ± 0,23 

kg vs. 1,30 ± 0,42 kg, p = .005), die prozentuale Fettmasse (-0,06 ± 0,23 % vs. 1,31 ± 0,44 %, p = 

.022) und auf den Fettmasse-Index (-0,22 ± 0,14 kg/m² vs. 0,44 ± 0,14 kg/m², p = .004). 

Das Viszeralfett, welches als kardiometabolischer Risikofaktor gilt und stark mit dem Vorhandensein 

einer MAFLD korreliert, zeigte zwischen den Gruppen jedoch keine signifikante Veränderung. 

 

 

5.3.3 Fatty Liver Index (FLI) 

 

Der Maximalwert des Fatty Liver Index (FLI) bemisst 100. Der initial gemessene FLI an TP0 

erstreckte sich von 95-100 (99,29 ± 1,24) (99,27 ±1,25 vs. 99,37 ± 1,15, p = .503). Die meisten der 

Studienpatienten hatten bereits zu Beginn der Studie (TP0) den Maximalwert von 100 erreicht, 

weshalb es häufig auch bei Verbesserung anderer Leberparameter keine Verbesserung im FLI gab. 
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6 Diskussion 
 

Die hepatoprotektive Wirkung von Artischockenblätterextrakt wurde erstmals 1966 und 1968 in einem 

Rattenmodell von Maros et al. beschrieben [74,75]. Dieser Befund wurde durch spätere 

Untersuchungen bestätigt, die die lipidsenkende Wirksamkeit von ALE weiter verdeutlichten [3,118]. 

Eine kontrollierte Doppelblindstudie von Kirchhoff et al. (1994) zeigte daraufhin, dass die 

Konzentration der Gallenbestandteile ansteigt und die Cholerese gefördert wird [61]. Im Jahr 1996 

betonte Fintelmann die positive Wirkung von ALE auf den Leberstoffwechsel und stellte insbesondere 

fest, dass der Extrakt neben seinen lipidsenkenden und antioxidativen Eigenschaften auch die 

Cholesterinbiosynthese hemmt und den Triglyceridspiegel im Serum deutlich senkt [39]. 

Panahi et al. zeigten darüber hinaus, dass Artischockenblätterextrakt einen positiven Effekt auf die 

MASLD bei einer Studienpopulation ohne Adipositas hat und in der Lage ist, das Ausmaß der 

Steatose zu reduzieren, indem sie Echogenität als Kriterium durch qualitative Ultraschallbefunde 

heranzogen. In ihrer Arbeit aus dem Jahr 2018 zeigten sie außerdem, dass durch eine achtwöchige 

ALE-Einnahme, nicht nur die Serumtransaminasen reduziert werden, sondern auch der DeRitis-

Quotient und der APRI sowie die Serumbilirubin-, LDL-, Non-HDL- und Triglyceridspiegel 

verbessert werden [86]. In einer Meta-Analyse von Amini et al. (2022) wurden die verfügbaren RCT´s 

zur Wirkung der Artischockensupplementierung auf die Leberenzyme analysiert und insgesamt sieben 

Studien einbezogen. Zusammenfassend zeigte diese Meta-Analyse, dass eine ALE-Einnahme die 

ALAT- und ASAT-Werte senkt. Der durchschnittliche BMI lag in diesen Studien zwischen 24,5 – 30 

kg/m² [8]. 

Angesichts der deutlichen Zunahme von Adipositas und MASLD mit mittlerweile epidemischen 

Ausmaßen wurden in der vorliegenden SteatoChoke-Studie die Auswirkungen eines 

Artischockenblätterextraktes auf Patienten mit Adipositas (Grad III) untersucht, die sich einer 

bariatrisch-metabolischen Operation unterzogen. Ziel war es die Steatose zu reduzieren, was nicht nur 

die Durchführung der metabolischen Operation erleichtern, sondern auch das allgemeine Risikoprofil 

der Patienten verbessern würde. 

Die Studie zeigt, dass ALE als leicht verfügbares Mittel in der Lage ist, den Grad der Steatose sowie 

das damit verbundene Lebervolumen, gemessen mithilfe der quantitativen FibroScan®-Diagnostik 

und Lebersonographie, bei präbariatrischen Patienten zu reduzieren. Positive Effekte wurden bereits 

nach einer dreiwöchigen Einnahme von ALE beobachtet. 
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6.1 Dosierung und Verträglichkeit des Prüfpräparates 
 

Da das Zulassungsverfahren unter dem Arzneimittelgesetz sehr aufwändig und kostspielig ist, haben 

wir uns für ein Nahrungsergänzungsmittel als Prüfpräparat entschieden, um erste Hinweise auf einen 

Effekt des ALE auf die MASLD zu erhalten, auf denen in weiteren Studien aufgebaut werden kann. Es 

wurde ein Nahrungsergänzungsmittel ausgewählt, welches aus reinem Artischockenblätterextrakt ohne 

weitere Zusätze besteht. Wir verwendeten als Prüfpräparat „Artischocke Bio Extrakt – mit 2,5% 

Cynarin, Vegarvero® Organic“ (Vanatari International GmbH, Berlin, Deutschland). 

Der Hersteller empfiehlt eine Dosis von 1.300 mg/d. In einigen Studien wurde eine über die 

Empfehlung hinaus höhere Dosierung über einen längeren Zeitraum mit guter Verträglichkeit 

verabreicht [34,39,52,55,91]. Holtmann et al. (2004) therapierten die funktionelle Dyspepsie mit einer 

täglichen Gabe von 1.920 mg Hepar-SL® (6 x 320 mg Kapsel/d) [52], Englisch et al. (2000) moderate 

bis schwere Hyperlipoproteinämie mit 1.800 mg/d Valverde® (4x 450 mg Tabletten/d) [34], jeweils 

über einen sechswöchigen Zeitraum ohne Nebenwirkungen. Huber et al. (2009) erhöhten die tägliche 

Dosis sogar auf 3.200 mg (10 x 320 mg Kapseln) und untersuchten diese zwölf Wochen lang an 

Hepatitis-C-Patienten [55]. Beide Studien zeigten eine sehr gute Verträglichkeit des Präparates. Auch 

bei NASH-Patienten traten bei 2.700 mg ALE pro Tag über einen Zeitraum von zwei Monaten keine 

unerwünschten Ereignisse auf [91]. Bei Fintelmanns (1996) Untersuchung reagierten bei einer 

Prüfdosis von 1.920 mg/d 1,3% der 553 Probanden mit milden unerwünschten Wirkungen (Blähungen 

[n = 5], Schwäche [n = 1], Hungergefühl [n = 1]) [39]. Aufgrund der guten 

Verträglichkeitsbewertungen, der extrem niedrigen Toxizität (Letale Dosis: 50 > 2000 mg/kg in 

Wistar Ratten) und weil die hepatoprotektiven Effekte mit der Dosis steigen [101], wurde in den 

Studien auf eine höhere Dosis zurückgegriffen. 

Da auch in der vorliegenden Studie unter anderem eine Leberschutzwirkung beabsichtigt wurde, die 

Studienpatienten zum Teil ein verdoppeltes Durchschnittsgewicht aufweisen und sich 

Nahrungsergänzungsmittel durch eine geringere pharmakologische Wirkung (DEV) auszeichnen, 

konnte die Dosierung unbedenklich verdoppelt werden. Zudem kann die Enzymaktivität infolge des 

Übergewichts verändert sein [17]. Die Dosierung wurde auf vier Kapseln pro Tag festgesetzt (2.600 

mg/d). 

Auch in unserem klinischen Versuch wurde das ALE als gut verträglich eingestuft. Es reagierten drei 

Pat mit leichtem Durchfall, welcher keiner Behandlung bedurfte und sich bereits beim zweiten 

Messzeitpunkt (TP2) normalisiert hatte. 
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6.2 Einfluss auf den Grad der Steatose in Bezug auf Lebergröße und -steifigkeit 
 

Bei der sonographischen Untersuchung der Unterschiede im Leberparenchymdurchmesser zwischen 

den Zeitpunkten TP0 und TP1 war der Unterschied zwischen der Kontroll- und der 

Artischockengruppe hochsignifikant (ΔTP1,0 rechte Leber = -12,26 ± 2,36 mm vs. 3,35 ± 3,10 mm, p 

< .001; ΔTP1,0 linke Leber = -8,49 ± 1,99 mm vs. 0,63 ± 1,64 mm, p = .002). Die bloße Einnahme 

von ALE führte ohne weitere diätetische Maßnahmen bereits zu einer Verringerung des 

Lebervolumens, während die Crash-Diät weder die Steatose noch das Lebervolumen signifikant 

reduzieren konnte. 

Aufgrund der ebenfalls nachgewiesenen signifikanten Reduzierung der CAP-Werte innerhalb der 

Verumgruppe (ΔTP2,0 315,11 ± 8,76 dB/m vs. 363,0 ± 9,48 dB/m, p < .001), könnten diese Befunde 

als eine Verringerung des Lebervolumens aufgrund der Abnahme der Steatose interpretiert werden. Es 

konnte beobachtet werden, dass selbst innerhalb der Artischockengruppe der durchschnittliche CAP-

Wert während des gesamten Untersuchungszeitraums über 280 dB/m blieb, was einer Steatose dritten 

Grades entspricht. Da ein weiterer Rückgang der durchschnittlichen CAP-Werte um TP2 innerhalb der 

Artischockengruppe und eine Stagnation innerhalb der Kontrollgruppe beobachtet wurden, könnte 

eine längere Einnahme von ALE möglicherweise den Grad der Steatose weiter senken. 

Diese Ergebnisse sind kongruent zu den Beobachtungen von Panahi et al. [86] und Kalvandi et al. 

[59]. Beide konnten mittels sonographischer Untersuchungen zeigen, dass ALE den Grad der Steatose 

und das Lebervolumen reduzieren kann. Ein Unterschied zu diesen Studien ist, dass die vorgestellte 

SteatoChoke-Studie dies auch für Patienten mit drittgradiger Adipositas zeigte. Weitere Unterschiede 

sind, dass bereits nach nur dreiwöchiger ALE-Einnahme Verbesserungen des Steatosegrades 

beobachtet wurden und dass zusätzlich zu qualitativen Methoden auch die quantitative CAP-Messung 

zur Bestimmung der vorliegenden Steatose eingesetzt wurde. Die vorliegende Arbeit ist nach unserem 

Wissen die erste Studie, die die Wirkung eines Artischockenblätterextraktes auf die MASLD mittels 

transienter Elastographie untersuchte, sodass hier bislang keine Vergleichsdaten vorliegen und 

weiterer Forschungsbedarf besteht. 

 

6.3 Einfluss auf die laborchemischen Parameter 
 

Im Gegensatz zu den Erkenntnissen von Panahi et al. [86] konnten wir weder signifikante 

Unterschiede zwischen den Versuchsgruppen hinsichtlich des DeRitits-Quotienten, des APRI-

Verhältnisses und der Triglyceride feststellen, noch konnte eine Verringerung der 

Serumtransaminasespiegel in der ALE-Gruppe festgestellt werden. Stattdessen wurde im Kontrast zu 

dieser Studie und der Meta-Analyse von Amini et al. [8] ein signifikanter Anstieg der Transaminasen 
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in der Artischockengruppe beobachtet, sowohl beim Vergleich der absoluten Werte zwischen den 

Gruppen als auch in der Häufigkeit von Werten oberhalb der physiologischen Grenze. Die 

unterschiedlichen Ergebnisse könnten durch die Tatsache erklärt werden, dass die SteatoChoke-

Studienpopulation ausschließlich aus Patienten mit drittgradiger Steatose und drittgradiger Adipositas 

bestand, während Panahi et al. Patienten mit einer Steatose ersten bis dritten Grades untersuchten und 

die bisherige Literatur zu diesem Thema Probanden ohne Adipositas einschloss. 

Beim Abbau intrazellulärer Fettvakuolen als Voraussetzung für eine Reduzierung der Steatose werden 

diese bei der Beta-Oxidation zu Acetyl-Coenzym A als Fettsäuresubstrat abgebaut. Eine erhöhte Beta-

Oxidation, insbesondere in Peroxisomen, führt zur Produktion von Wasserstoffperoxid (H2O2) und 

anderen reaktiven Sauerstoffspezies. Diese ROS verursachen Zellschäden, die auftreten, wenn die 

Konzentration von ROS die antioxidative Abwehrfähigkeit des Organismus übersteigt. Dieser Prozess 

ist ein bekannter Mechanismus, der zur Leberschädigung beiträgt [92]. 

Eine mögliche Erklärung für die erhöhten Transaminasen in der Verumgruppe könnte sein, dass in der 

Anfangsphase des Fettsäureabbaus in der Fettleber, insbesondere bei stark übergewichtigen Personen, 

die Beta-Oxidation mit Substraten überfordert ist und die antioxidative Kapazität vorübergehend 

überschritten werden könnte. Trotz der antioxidativen Wirkung der Artischockenblätter, welche in 

früheren Studien [77,78] gezeigt wurde, könnte es zu einem vorübergehenden Anstieg der 

Transaminasen als Ausdruck einer Zellschädigung kommen. Auch wenn der Anstieg der 

Serumtransaminasen nur gering ausfiel, war er im Vergleich zur Kontrollgruppe dennoch signifikant. 

Eine weitere Erklärung könnte sein, dass die Leberschäden aufgrund der drittgradigen Steatose 

schwerwiegender sind und einer längeren Interventionszeit bedürfen. Huber et al. behandelten 

Patienten mit chronischer Hepatitis C mit 3.200 mg ALE über 12 Wochen. In seinen Untersuchungen 

gab es aufgrund der schweren Schäden an den Hepatozyten keine signifikanten Veränderungen von 

ALAT und ASAT im Vergleich zur Baseline trotz der hohen Dosierung und des längeren 

Interventionszeitraums [55]. Weitere Studien mit einer größeren Teilnehmerzahl und längerer 

Interventionszeit sind notwendig, um weitere Erkenntnisse über die zugrundeliegenden 

Pathomechanismen zu gewinnen. 

Die in dieser Studie beobachteten Senkungen, sowohl des erhöhten Gesamtcholesterins als auch der 

LDL-Cholesterinfraktion bei den weiblichen Studienteilnehmern, untermauern die Ergebnisse früherer 

Untersuchungen an Patienten ohne Adipositas und bestätigen die bekannte lipidsenkende Wirkung von 

ALE auch bei Patienten mit Adipositas. Möglicherweise ist die Zahl der Studienteilnehmer zu gering, 

um auch bei männlichen Teilnehmern einen entsprechenden Effekt für das LDL-Cholesterin zu 

zeigen. Insofern sind weitere RCT´s mit einer größeren Teilnehmerzahl wünschenswert. Im Gegensatz 

zur Arbeit von Panahi et al. [86], bei der nur ein Trend beobachtet wurde, zeigte die SteatoChoke-

Studie eine signifikante Verringerung der alkalischen Phosphatase (AP) bei TP2 im Vergleich zu TP0 

innerhalb der Artischockengruppe. Dies kann ein Ausdruck der hydrocholeretischen Wirkung von 
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ALE sein, ebenso wie die tatsächliche Steigerung der Sekretion aller Gallenbestandteile, die zuvor von 

Fintelmann [39] beschrieben wurde. 

Besonders hervorzuheben ist, dass es in der Artischockengruppe über die Messzeitpunkte hinweg 

insgesamt eine geringere Anzahl erhöhter CRP- und IL-6-Werte gab. Dies könnte ein Ausdruck einer 

gemilderten chronischen Entzündung („silent inflammation“) und eine direkte Folge der Verringerung 

der Steatose sein. Dieses Ergebnis könnte aber auch auf die antioxidative und antiinflammatorische 

Wirkung von ALE zurückgeführt werden, wodurch die Chemotaxis für Entzündungszellen reduziert 

wird. In mehreren In-vitro- und tierexperimentellen Versuchen wurde das antioxidative und 

antiinflammatorische Potential von ALE untersucht [13,50,77,78], es gibt jedoch nur wenige 

Humanstudien in diesem Zusammenhang. Musolino et al. beobachteten erste entzündungshemmende 

Wirkungen von ALE. Sie untersuchten ein ALE auf Serummarker für oxidativen Stress und 

Entzündung (Superoxiddismutase, Glutathion-Peroxidase, Malondialdehyd und Tumornekrosefaktor-

𝛼) alleine und in Kombination mit Bergamotte. Die Effekte wurden durch die synergistische 

Kombination mit Bergamotte verstärkt [83]. 

 

6.4 Einfluss auf die Körperzusammensetzung 
 

Im Einklang mit den morphologischen Veränderungen der Leber im Hinblick auf eine 

Volumenverringerung sowie Veränderungen im Serumlipidprofil in der Artischockengruppe wurde 

während der Messungen der Bioelektrischen Impedanzanalyse (BIA) eine Veränderung der 

Körperzusammensetzung beobachtet. Besonders hervorzuheben sind hier die positiven Veränderungen 

der Fettmasse und der fettfreien Masse, die TP1 in der Artischockengruppe zeigte. „Anti-adipöse“ 

Wirkungen von ALE wurden bereits in Tierversuchen nachgewiesen [14,72]. Offenbar beschränken 

sich die beschriebenen Wirkungen von ALE nicht nur auf die Leber, sondern wirken systemisch und 

beeinflussen dadurch auch die Körperzusammensetzung. Vereinfacht ausgedrückt scheint es, dass die 

Leber nach der Reduzierung der Steatose wieder eine erhöhte Fähigkeit zur Metabolisierung von 

Fettsäuren und Cholesterin aus der Peripherie erlangt, was sich letztendlich positiv auf die 

Köperzusammensetzung auswirkt. 

 

6.5 Fazit und Ausblick 
 

Zusammenfassend legen die Ergebnisse der SteatoChoke-Studie nahe, dass 

Artischockenblätterextrakt, als leicht verfügbares Mittel, zur Verringerung der Lebersteatose und des 

damit verbundenen Lebervolumens sowie zur Verbesserung der Körperzusammensetzung, des 

Lipidprofils und chronischer Entzündungen bei präbariatrischen Patienten beitragen kann. Positive 
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Effekte wurden bereits nach einer dreiwöchigen Einnahme beobachtet. Angesichts der Komplexität 

der Behandlung adipöser Patienten mit MASLD/MASH könnte die Integration von 

Artischockenblätterextrakt in den präoperativen Präkonditionierungsprozess eine neuartige, nicht-

invasive Strategie zur Verbesserung der präoperativen Bedingungen und der Patientensicherheit 

bieten. Weitere Forschung ist erforderlich, um diese Erkenntnisse zu erweitern und Richtlinien für den 

Einsatz von Artischockenblätterextrakt in diesem klinischen Kontext festzulegen. 

 

 

6.6 Stärken und Limitationen 
 

Zu den Einschränkungen der SteatoChoke-Studie gehören das monozentrische Design, die relativ 

kleine Stichprobengröße von n = 40 und das Fehlen von Langzeit-Follow-Up-Daten zur Beurteilung 

der Dauerhaftigkeit der beobachteten Effekte. Obwohl die FibroScan®-Diagnostik wie die 

Sonographie quantitative Werte liefern, sind sie abhängig vom Untersucher und somit potentiell 

fehleranfällig. Um diese Fehlerquelle so weit wie möglich zu minimieren, wurden alle Messungen von 

einem Untersucher mit einer standardisierten Technik durchgeführt. Weiterhin sind die verfügbaren 

Humanstudien nur in einem gewissen Maße vergleichbar, was die Interpretation der Ergebnisse 

erschwert. Die Herangehensweisen der Wissenschaftler unterscheiden sich häufig in der Größe der 

Stichprobe, der Indikation (Hypercholesterinämie, Diabetes, MASLD/MASH, Hepatitis C, 

Übergewicht, Hypertension), der Länge des Interventionszeitraumes (6 – 16 Wochen), der Dosierung 

des Prüfpräparates (50 mg – 3.3200 mg/d) und der Darreichungsform (Kapsel/Tablette, Tee, Saft). 

Zudem geben die Autoren der Studien nicht immer preis, falls gegen Placebo getestet wurde, welche 

Substanz als Placebo eingesetzt wurde.  

Zukünftige Studien mit größeren, vielfältigeren Kohorten und erweiterten Nachbeobachtungen sind 

erforderlich, um die dargestellten Ergebnisse zu validieren und die möglichen Unterschiede in der 

Reaktion auf der Grundlage dieser Variablen zu untersuchen. 
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8 Anhang 
 

8.1 Übersicht der Studienteilnehmer in Verum- und Kontrollgruppe 
 

ID Geschlecht 

(f/m) 

Geburtsjahr BMI (kg/m²) 

an TP0 

001 f 1979 43,55 

004 f 1961 43,83 

005 f 1976 50,97 

008 m 1968 49,89 

009 m 1990 45,36 

012 f 1985 46,97 

013 f 1987 49,00 

014 m 1972 45,25 

019 f 1962 49,81 

020 f 1991 43,84 

021 f 1984 48,94 

022 m 1986 51,44 

023 f 1983 48,45 

031 m 1980 52,49 

032 m 1966 47,30 

033 f 1991 42,37 

035 m 1980 53,41 

037 f 1982 60,61 

038 f 1986 49,14 

039 m 1978 52,53 

 

Tabelle 16: Übersicht der Studienteilnehmer in der Verumgruppe (ALE). 

 

ID Geschlecht 

(f/m) 

Geburtsjahr BMI (kg/m²) 

an TP0 

002 f 1969 57,62 

003 f 1980 55,67 

006 m 1962 49,25 

007 f 1967 53,54 

010 m 1988 50,71 

011 m 1994 66,07 

015 m 1974 53,39 

016 f 1963 50,16 

017 f 1967 49,67 

018 f 1990 46,92 

024 m 1972 56,04 

025 f 1996 53,07 

026 f 1990 43,55 

027 m 1982 51,53 

028 f 1984 48,78 

029 f 1966 44,15 

030 m 1970 40,17 

034 m 1969 49,50 

036 f 1962 37,65 

040 f 1988 49,66 

 

Tabelle 17: Übersicht der Studienteilnehmer in der Kontrollgruppe. 
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8.2 Patienteninformation und Einwilligungserklärung 
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8.4 Anleitung zur Crash-Diät 
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8.6 Erhebungsbogen für TP0  
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