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Vegetarian nutrition:  
Preventive potential and possible risks

Part 1: Plant foods

Summary.  Today vegetarian nutrition is more ac-
cepted and widespread in Europe than in former years. 
For a long time scientific research on vegetarian diets has 
focused mostly on malnutrition, whereas nowadays re-
search centers increasingly on the preventive potential of 
plant-based diets.

We followed a nutritive and a metabolic-epidemio-
logical approach to obtain dietary recommendations. A 
MEDLINE research was performed for all plant food 
groups relevant for a vegetarian diet (key words: all rel-
evant food groups, “vegetarian diet”, “chronic disease”, 
“cancer”, “cardiovascular disease”, “diabetes mellitus”, 
“osteoporosis”). All relevant food groups were character-
ized regarding their nutrient content and rated with re-
spect to the available metabolic-epidemiological evi-
dence.

Based on the evidence criteria of the WHO/FAO, 
cancer risk reduction by a high intake of vegetables and 
fruits is assessed as probable or possible, while a low-
ered risk of cardiovascular disease is convincing and a 
lowered risk of osteoporosis is probable. The evidence of 
a risk reducing effect of whole grain relating to colorectal 
cancer is assessed as possible, whereas it is probable 
relating to cardiovascular disease and diabetes mellitus 
type 2. There is an insufficient risk-reducing effect of le-
gumes like soja relating to epithelial tumours and cardio-
vascular disease. The evidence of a risk-reducing effect 
of nuts to cardiovascular disease is assessed as proba-
ble, and in relation to cholelithiasis and diabetes mellitus 
type 2 as possible and insufficient, respectively.

In conclusion, high consumption of fruits, vegetables, 
whole grains and nuts can lower the risk for several 
chronic diseases.

Key words: Vegetarian diet, cardiovascular diseas-
es, diabetes mellitus type 2, cancer, osteoporosis.

Zusammenfassung.  In Europa findet der Vegetaris-
mus zunehmend Verbreitung und Akzeptanz. Während 
früher mögliche Mangelerscheinungen bei vegetarischer 
Ernährung im Fokus der Ernährungswissenschaft stan-
den, rückt heute zunehmend das präventive Potential 
einer pflanzenbetonten Ernährung in den Vordergrund 
des Interesses.

Für die Entwicklung entsprechender Ernährungs-
empfehlungen fanden ein nutritiver und ein metabolisch-
epidemiologischer Ansatz Verwendung. Dazu wurde eine 
MEDLINE-Recherche für die im Rahmen einer vegeta-
rischen Kostform relevanten pflanzlichen Lebensmittel-
gruppen durchgeführt (Schlüssel-Suchbegriffe: alle rele-
vanten Lebensmittelgruppen, „vegetarian diet“, „chronic 
disease“, „cancer“, „cardiovascular disease“, „diabetes 
mellitus“, „osteoporosis“). Die einzelnen Lebensmittel-
gruppen wurden hinsichtlich ihrer ernährungsphysiolo-
gischen Eignung und anhand der verfügbaren metabo-
lisch-epidemiologischen Evidenz bewertet.

Auf Basis der Evidenzkriterien der WHO/FAO zeigt 
sich, dass ein risikosenkender Effekt eines hohen Obst- 
und Gemüseverzehrs bei epithelialen Tumoren als wahr-
scheinlich oder möglich, bei kardiovaskulären Erkran-
kungen als überzeugend, bei Diabetes mellitus Typ 2 als 
unzureichend sowie bei Osteoporose als möglich gilt. Die 
Evidenz für einen risikosenkenden Effekt des Vollkorn-
verzehrs im Hinblick auf Tumoren des Kolons und Rek-
tums gilt als möglich, bei kardiovaskulären Erkrankungen 
und Diabetes mellitus Typ 2 als wahrscheinlich. Bei Hül-
senfrüchten wie Soja wird die Evidenz für einen risiko-
senkenden Effekt sowohl in Bezug zum Risiko epithelia-
ler Tumoren als auch bei kardiovaskulären Erkrankungen 
als unzureichend bewertet. Die Evidenz für einen risiko-
senkenden Effekt des Nussverzehrs gilt bei kardiovasku-
lären Erkrankungen als wahrscheinlich, bei Diabetes mel-
litus Typ 2 als unzureichend und bei Cholelithiasis als 
möglich.

Daraus lässt sich schließen, dass der reichliche Kon-
sum von Obst, Gemüse, Vollkornprodukten und Nüssen 
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das Risiko für verschiedene chronisch-degenerative Er-
krankungen vermindert.

Schlüsselwörter: Vegetarische Ernährung, Herz-
Kreislauf-Erkrankungen, Diabetes mellitus Typ 2, Krebser-
krankungen, Osteoporose.

Einleitung

Schätzungen zufolge ernähren sich in den deutsch-
sprachigen Ländern der EU derzeit etwa 3,5–7,5% der 
Bevölkerung vegetarisch. Die Gründe hierfür liegen vor 
allem im ethischen Bereich, aber auch der gesundheitlich 
geprägte Vegetarismus spielt eine wesentliche Rolle [1, 2]. 
Die Lebensmittelindustrie hat zwischenzeitlich auf diese 
Entwicklung reagiert und bietet eine breite Produktpalette 
vegetarischer Lebensmittel an – Vegetarismus ist also 
salonfähig geworden. Parallel zu der wachsenden gesell-
schaftlichen Akzeptanz der vegetarischen Lebensweise 
konnte auch deren ernährungswissenschaftliche und me-
dizinische Bewertung weiterentwickelt werden. Wurde 
die vegetarische Ernährung in der Vergangenheit häufig 
einseitig im Hinblick auf mögliche Nährstoffmängel dis-
kutiert [3–6], so steht gegenwärtig ihr präventives Poten-
zial im Mittelpunkt des Interesses [7–11]. Entsprechend 
sollte eine zeitgemäße vegetarische Ernährung nicht nur 
in der Lage sein, die Versorgung des Organismus mit 
allen (überlebens)notwendigen Nährstoffen sicherzustel-
len, sondern darüber hinaus das Risiko für chronisch-de-
generative Erkrankungen zu minimieren. Beide Aspekte 
sind somit bei der Erarbeitung von Ernährungsempfeh-
lungen für Vegetarier zu berücksichtigen.

Für die Praxis hat es sich didaktisch als hilfreich er-
wiesen, Ernährungsempfehlungen in Form lebensmittel-
bezogener Vorgaben zu visualisieren. Vorzugsweise kom-
men dabei Ernährungspyramiden zum Einsatz [12, 13]; 
entsprechende Vorgaben wurden auch für die vegetarische 
Ernährung erarbeitet [14–16]. Diese orientieren sich pri-
mär an der vor über einem Jahrzehnt publizierten Food 
Guide Pyramide des USDA [17], die inzwischen in einer 
überarbeiteten Version vorliegt [18]. Vor dem Hintergrund 
der gegenwärtigen Diskussion um den Stellenwert kohlen-
hydratreicher bzw. fett- und proteinreicher Lebensmittel 
[19–22] und jüngerer Studienergebnisse, die die gesund-
heitlichen Vorteile einer vegetarischen Ernährung relati-
vieren [23–26], soll hier der Versuch unternommen wer-
den, evidenzbasierte Empfehlungen für eine optimierte 
vegetarische Lebensmittelauswahl abzuleiten.

Methodisch kommen bei der Entwicklung von Emp-
fehlungen zur Lebensmittelauswahl sowohl nutritive als 
auch metabolisch-epidemiologische Ansätze zur Anwen-
dung [13, 27, 28]. Erstere zielen primär darauf ab, die 
empfohlene Zufuhr an essenziellen Nährstoffen und ande-
ren gesundheitsfördernden Substanzen wie z.B. Ballast-
stoffen und sekundären Pflanzenstoffen sicherzustellen 
[13]. Letztere dagegen berücksichtigen die Wirkung von 
Lebensmitteln auf ausgewählte Stoffwechselparameter 
bzw. funktionelle Biomarker sowie die Zusammenhänge 
zwischen dem Lebensmittelverzehr und dem Erkran-
kungsrisiko [13, 27, 28]. In der vorliegenden Arbeit sollen 
beide Ansätze kombiniert verwendet werden. Im Rahmen 
des metabolisch-epidemiologischen Ansatzes wird auf Ba-
sis einer MEDLINE-Recherche der risikomodifizierende 

Effekt einer Reihe von Lebensmittelgruppen analysiert, 
die im Rahmen einer vegetarischen Ernährung von Bedeu-
tung sind. Dazu zählen: (i) Obst und Gemüse, (ii) Getrei-
deprodukte, (iii) Leguminosen, (iv) Nüsse sowie (v) 
Milchprodukte und (vi) Eier. Datengrundlage hierfür sind 
primär Metaanalysen und (systematische) Übersichtsar-
beiten der letzten Jahre sowie Beobachtungs- und Inter-
ventionsstudien, ergänzt um Monographien (inter)nationa
ler Fachgremien. Beim nutritiven Ansatz sollen vor allem 
die Nährstoff- und Energiedichte als Beurteilungskriterien 
für die Eignung von Lebensmitteln dienen. Darüber hin-
aus werden potenzielle Schwachpunkte einer vegeta-
rischen Ernährung wie die Versorgung mit Eisen, Jod, 
Vitamin B12 und Vitamin D beleuchtet. Die nutritiven und 
metabolisch-epidemiologischen Daten dienen anschlie-
ßend als Basis dafür, die einzelnen Lebensmittelgruppen 
im Hinblick auf ihre ernährungsphysiologische Eignung 
und ihre krankheitsmodifizierenden Effekte zu bewerten. 
Dies erfolgt nach den von der WHO/FAO [28] definierten 
Kriterien (siehe Tabelle 1). Darauf basierend lassen sich 
dezidierte, für die vegetarische Ernährung konzipierte 
Verzehrsempfehlungen aussprechen.

Lebensmittelauswahl bei vegetarischen 
Kostformen

Die vegetarische Ernährung stellt keine einheitliche 
Ernährungsform dar. Je nach zugrunde liegender Lebens-
mittelauswahl lassen sich mehrere Untergruppen unter-
scheiden. Gemeinsam ist allen Kostformen, dass keine 
Lebensmittel von getöteten Tieren, also Fleisch, Geflügel, 
Fisch und daraus hergestellte Erzeugnisse, verzehrt wer-
den [1, 29]. In den D-A-CH-Ländern praktiziert die über-
wiegende Zahl der Vegetarier eine lakto-ovo-vegetarische 
Ernährungsweise, d.h., dass zusätzlich zur pflanzlichen 
Nahrung Eier sowie Milch und Milchprodukte verzehrt 

Tabelle 1.  Evidenzkriterien der WHO/FAO [28]

Überzeugend	 •	 Konsistenter Zusammenhang zwischen 
Merkmal und Erkrankung

	 •	 Große Anzahl an Kohorten- und 
Interventionsstudien

	 •	 Assoziation physiologisch/biochemisch 
plausibel

Wahrscheinlich	 •	 Deutlicher Zusammenhang zwischen 
Merkmal und Erkrankung

	 •	 Schwächen in der Evidenz aufgrund 
Limitation in Design, Dauer oder 
Stichprobengröße der Studien

	 •	 Assoziation physiologisch/biochemisch 
plausibel

Möglich	 •	 Hinweise auf möglichen Zusammenhang 
zwischen Merkmal und Erkrankung

	 •	 Basierend auf Fall-Kontroll- oder 
Querschnittsstudien

	 •	 Assoziation möglicherweise physiolo-
gisch/biochemisch plausibel

Unzureichend	 •	 Kaum Studiendaten zum Zusammenhang 
zwischen Merkmal und Erkrankung
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werden. Lakto-Vegetarier konsumieren ebenfalls Milch 
und Milchprodukte, verzichten aber auf Eier. Sehr selten 
findet sich die ovo-vegetarische Ernährung, die weder 
Fleisch, Wurst und Fisch noch Milch enthält, aber Eier in 
die Kost integriert. Weniger als 10% der Vegetarier gehö-
ren der Gruppe der Veganer an, häufig auch als strikte 
bzw. strenge Vegetarier bezeichnet. Veganer verzehren 
ausschließlich pflanzliche Lebensmittel und lehnen alle 
vom Tier stammenden Produkte, teilweise sogar Honig, 
ab. Aus ernährungsphysiologischer Sicht besonders kri-
tisch zu betrachten sind die so genannten „Puddingvege-
tarier”. Hierunter werden Menschen verstanden, die ihre 
durchschnittliche westliche Ernährungsweise nur dahin
gehend modifizieren, dass sie auf Fleisch, Geflügel und 
Fisch verzichten. Ihre Ernährung bietet gegenüber der 
üblichen Mischkost eher Nachteile, da Fertigprodukten 
und Süßwaren häufig ein großer Stellenwert eingeräumt 
wird, während Obst, Gemüse und Vollkornprodukte keine 
wesentliche Rolle spielen [1, 29, 30].

Lebensmittelgruppen – nutritive und  
metabolisch-epidemiologische Daten

Im Rahmen einer vegetarischen Ernährung sind fol-
gende Lebensmittelgruppen von Bedeutung: (i) Obst und 
Gemüse, (ii) Getreideprodukte, (iii) Leguminosen, (iv) 
Nüsse und Samen sowie (v) Milchprodukte und (vi) Eier. 
Die dazu vorliegenden nutritiven und metabolisch-epide-
miologischen Daten sind nachfolgend dargestellt.

Obst und Gemüse

Nutritive Ebene. Mit einem Wassergehalt von etwa 
80–95% und einem geringen Anteil an Kohlenhydraten 
(1–2%), Proteinen (1–4%) und Fetten (< 1%) weisen Obst 
und Gemüse eine geringe Energie- und eine hohe Nähr-
stoffdichte auf. Dies gilt in besonderem Maße für Gemüse 
(siehe Tabelle 2). Beachtenswert ist der Gehalt an b-Ca-
rotin, Folsäure, Vitamin C, Magnesium, Kalium, Calcium, 
Eisen und Zink. Präventivmedizinisch von Relevanz ist 

die Tatsache, dass Obst und Gemüse hohe Mengen an 
löslichen Ballaststoffen und sekundären Pflanzenstoffen 
wie z.B. Polyphenole, Carotinoiden, Glucosinolate und 
Terpene aufweisen [34]. Der protektive Effekt einer obst- 
und gemüsereichen Ernährung im Hinblick auf verschie-
dene Erkrankungen wird nicht zuletzt hierauf zurückge-
führt [35].

Metabolisch-epidemiologische Ebene. Tumorerkran­
kungen. In zahlreichen ökologischen Untersuchungen 
sowie Beobachtungsstudien wurde der Zusammenhang 
zwischen Obst- und Gemüseverzehr und dem Risiko epi-
thelialer Tumoren untersucht [36, 37]. In der Mehrzahl 
der Fall-Kontroll-Studien hat sich ein hoher Obst- und 
Gemüseverzehr bei Tumoren des oberen Verdauungs-
traktes (Mund, Rachen, Speiseröhre, Magen) als protek-
tiv erwiesen [36, 37]. Die Autoren einer aktuellen Meta
analyse von prospektiven Kohortenstudien schätzen die 
Risikoreduktion eines hohen Obst- und Gemüseverzehr 
hinsichtlich des Magenkarzinoms auf etwa 20%. Für die 
langjährige Aufnahme (> 10 Jahre) hoher Mengen Obst 
und Gemüse konnte sogar ein um 44% vermindertes Er-
krankungsrisiko berechnet werden [38]. Auch die Ergeb-
nisse einer neuen prospektiven Kohortenstudie unter
streichen den protektiven Effekt eines hohen Obst- und 
Gemüseverzehrs bei Magenkrebs [39]. Dies konnte aller-
dings weder in der Japan Collaborative Cohort Study 
(JCC Study) [40] noch bei einer Auswertung der EPIC-
Studie bestätigt werden [41]. Hier ging eine hohe Gemü-
seaufnahme nicht mit einem risikominimierenden Effekt 
einher. Lediglich der Verzehr von Zitrusfrüchten erwies 
sich als protektiv [41]. Insgesamt wird die Evidenz für 
einen risikosenkenden Effekt eines hohen Obst- und Ge-
müseverzehrs bei Tumoren der Speiseröhre und des Ma-
gens als wahrscheinlich und bei Mund- und Rachenkrebs 
als möglich eingestuft [42].

Hinsichtlich des kolorektalen Karzinoms scheint ein 
hoher Obstverzehr nur mit einem geringen protektiven 
Effekt verbunden zu sein, wie auch die Ergebnisse von 
zwei neuen Kohortenstudien belegen [43, 44]. In Überein-

Tabelle 2.  Nährstoffdichte (arithmetisches Mittel) von Lebensmittelgruppen, die im Rahmen einer vegetarischen Ernährung von 
Bedeutung sind [mg/1000 kcal]; die Zahlen in Klammern stehen für die Rangfolge der Nährstoffdichte. [1] bedeutet höchste,  

[6] geringste Nährstoffdichte

	 Empfehlenswerte 	 Obst	 Gemüse	 Auszugs-	 Vollkorn-	 Hülsen-	 Nüsse
	 Nährstoffdichte1 	 (n = 20)2	 (n = 18)2	 mehl-	 produkte	 früchte	 und
	 (mg/1000 kcal)			   produkte	 (n = 4)3	 (n = 3)3	 Samen

	 m	 w			 
(n = 4)3			   (n = 10)2

Vitamin A (RÄ)4	     0,35	     0,35	       0,94 [3]	     6,87 [1]	     0,08 [5]	     0,04 [6]	     0,78 [4]	     2,00 [2]

Vitamin B1	     0,41	     0,43	       1,10 [5]	     2,60 [1]	     0,39 [6]	     1,18 [4]	     1,83 [2]	     1,20 [3]

Vitamin B2	     0,48	     0,52	       0,90 [3]	     3,30 [1]	     0,20 [6]	     0,35 [5]	     1,24 [2]	     0,40 [4]

Folsäure5 	     0,14	     0,17	       0,25 [2]	     2,08 [1]	     0,06 [4]	     0,09 [5]	 –	     0,11 [3]

Vitamin C	   35,00	   44,00	 2213,00 [1]	 936,0 [2]	     0 [4]	     0 [4]	 –	     4,00 [3]

Magnesium	 121,00	 130,00	   246,00 [4]	 545,00 [1]	 154 [5]	 369 [2]	 –	 358,00 [3]

Calcium	 345,00	 435,00	   430,00 [2]	 1168,00 [1]	   78 [6]	 118 [5]	 336 [3]	 175,00 [4]

Eisen	     3,50	     6,50	       6,90 [5]	   25,90 [1]	     3,7 [6]	     9,9 [3]	   18,2 [2]	     8,60 [4]

Zink	     3,50	     3,00	       2,50 [5]	   10,40 [1]	     3,7 [4]	     8,8 [2]	 –	     6,00 [3]

1 nach [31]; 2 Daten nach [32]; 3 Daten nach [33]; 4 Retinoläquivalente; 5 Folatäquivalente.
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stimmung mit der IARC [36] bewertet Boeing [42] die 
Evidenz für einen risikosenkenden Effekt eines hohen 
Obstverzehrs als möglich. Beim Gemüseverzehr wird die 
Evidenz für einen protektiven Effekt bei kolorektalen Tu-
moren als wahrscheinlich eingeschätzt [42].

Auf Basis der bis 2003 publizierten Beobachtungsstu-
dien wurde die Evidenz für einen protektiven Effekt eines 
hohen Gemüseverzehrs beim Ovarialkarzinom als mög­
lich bewertet [36, 42]. Sowohl eine aktuelle gepoolte Me-
taanalyse von 12 prospektiven Kohortenstudien [45] als 
auch eine Auswertung der EPIC-Studie [46] und einer 
niederländischen Kohortenstudie [47] geben keine Hin-
weise auf einen risikosenkenden Effekt. Lediglich ein 
hoher Verzehr von Zwiebel- und Knoblauchgewächsen 
scheint das Erkrankungsrisiko zu vermindern [46]. Auch 
für andere epitheliale Tumoren wie die der Brust [48], der 
Blase [49] und der Niere [50, 51] hat sich ein hoher Obst- 
und Gemüseverzehr als weit weniger protektiv erwiesen 
als früher [52] angenommen. Insgesamt scheint uner-
hitztes Obst und Gemüse ein größeres antikanzerogenes 
Potenzial zu besitzen als in wärmebehandelter, verarbei-
teter Form [37].

Herz-Kreislauferkrankungen. Die Mehrzahl der öko-
logischen Untersuchungen sowie der Fall-Kontrollstudien 
zeigen eine inverse Korrelation zwischen der Höhe des 
Gemüse- und Obstverzehrs und dem Risiko kardiovasku-
lärer Erkrankungen [53]. Der protektive Effekt einer an 
Gemüse und Obst reichen Ernährungsweise wird auch 
durch Ergebnisse von Kohortenstudien unterstrichen [54-
63]. Dabei bewegt sich die Risikoreduktion bei einem 
hohen Obst- und Gemüseverzehr zwischen 34% [54] und 
15% [59], verglichen mit einer geringen Aufnahme 

(Abb. 1). Die gepoolte Auswertung der Nurses’ Health 
Study (NHS) und der Health Professional Study (HPS) 
ergab bei einem hohen Obst- und Gemüseverzehr eine 
Risikoreduktion für koronare Ereignisse um 20% und für 
ischämische Schlaganfälle um 31%. Insbesondere grüne 
Gemüse, Kohlgewächse und Zitrusfrüchte haben sich als 
protektiv erwiesen [58]. Der risikosenkende Effekt einer 
hohen Aufnahme an Zitrusfrüchten konnte auch in der 
PRIME-Studie festgestellt werden [64]. Indirekte Hinwei-
se für die Vorteile einer an Obst und Gemüse reichen 
Ernährung im Hinblick auf kardiovaskuläre Risikopara-
meter wie Blutdruck, Homocysteinkonzentration und An-
tioxidanzienstatus [65–69] liefern Interventionsstudien 
wie z.B. die DASH-Studie [65, 66].

Zusammenfassend ist die Evidenz für einen risikosen-
kenden Effekt einer hohen Aufnahme an Gemüse und 
Obst bei kardiovaskulären Erkrankungen als überzeugend 
einzustufen [70].

Diabetes mellitus Typ 2. Im Gegensatz dazu sind die 
Studienergebnisse im Hinblick auf das Risiko für die Ent-
wicklung des Diabetes mellitus Typ 2 inkonsistent. Wäh-
rend im National Health and Nutrition Examination Sur-
vey ein hoher Obst- und Gemüseverzehr protektiv war 
[71], konnte dies in der Iowa Women’s Health Study nicht 
nachgewiesen werden [72]. Allerdings zeigt eine Auswer-
tung der NHS, dass ein hoher Obst- und Gemüsekonsum 
das Risiko für Übergewicht, einen zentralen pathogene-
tischen Faktor des Diabetes mellitus Typ 2, um 24% re-
duziert [73].

Osteoporose. Eine Vielzahl epidemiologischer Studien 
zeigt, dass der reichliche Verzehr von Obst und Gemüse 
mit einer erhöhten Knochendichte assoziiert ist [74-84]. 
Derartige knochenprotektive Effekte von Obst und Gemüse 
sind vermutlich auf ihren Gehalt an Basenäquivalenten 
zurückzuführen. In Interventionsstudien war die Supple-
mentierung mit Hydrogencarbonaten (HCO3̄), insbesondere 
in Form von KHCO3, mit einer Hemmung des Knochen-
abbaus und einer verminderten Calciumausscheidung ver-
bunden [85, 86]. Letzteres konnte auch in einer Kurzzeit-
studie durch vermehrten Obstkonsum gezeigt werden [87]. 
Insgesamt legen die Daten nahe, dass eine obst- und ge
müsereiche Ernährung das Risiko für Osteoporose bzw. 
osteoporoseassoziierte Frakturen senken kann [88, 89]. Die 
Evidenz hierfür wird als möglich gewertet [28, 90].

Getreide

Nutritive Ebene. Mit einem Stärke- und Fettanteil 
von etwa 60% bzw. 3–7% sowie einem Proteingehalt von 
8–13% stellt Getreide einen konzentrierten Makronähr-
stofflieferanten dar. Wie Tabelle 2 zeigt, variiert die Mi-
kronährstoffdichte von Getreideprodukten erheblich in 
Abhängigkeit ihres Ausmahlungsgrades. Während Voll-
kornerzeugnisse relativ hohe Gehalte an Magnesium, Ka-
lium, Eisen und Zink aufweisen, finden sich in Auszugs-
mehlprodukten deutlich geringere Mengen. Im Hinblick 
auf die Vitaminversorgung ist die Konzentration der Vit-
amine B1, B6 und Niacin in Vollkornprodukten von Re
levanz. Auszugsmehlprodukte dagegen leisten auch hier-
zu keinen nennenswerten Beitrag. Potenziell protektive 
Substanzen wie lösliche und unlösliche Ballaststoffe so-
wie Phytosterine, Lignane und verschiedene antioxidativ 
wirksame Verbindungen, darunter Tocotrienole, a-Lipon-

Abb. 1. Verzehr von Obst und Gemüse und Risiko für kardio-
vaskuläre Erkrankungen – Ergebnisse prospektiver Kohorten-

studien



584 Ströhle et al., Vegetarische Ernährung

säure, Phenolsäuren und Phytate, sind primär in den 
Randschichten und im Getreidekeim lokalisiert [91]. Ent-
sprechend weisen Vollkornprodukte wiederum weitaus 
höhere Gehalte auf als raffinierte Getreideerzeugnisse 
[92]. Interessant ist die Tatsache, dass die antioxidative 
Kapazität von Vollkornprodukten im Durchschnitt größer 
ist als die von Früchten und Gemüsen. Lediglich Beeren 
und Trockenobst besitzen ein höheres Potenzial [93].

Im Hinblick auf die Bioverfügbarkeit der enthaltenen 
Mineralstoffe wird der Phytatgehalt von Vollkornpro-
dukten mitunter kritisch bewertet. Unbestritten ist, dass 
Phytate mit Kationen wie Eisen und Zink stabile Kom-
plexe bilden und sie so der Absorption entziehen. Aller-
dings befinden sich in den Randschichten des Getreides 
Phytasen, welche die Phytate enzymatisch abbauen und so 
die Bioverfügbarkeit der Mineralstoffe erhöhen. Voraus-
setzung dafür ist, dass eine Aktivierung der Phytase statt-
findet. Dies geschieht z.B. beim Keimen von Getreide und 
bei der klassischen Sauerteigbereitung. Der Phytatgehalt 
lässt sich auf diese Weise um 20–100% reduzieren [94, 
95]. Zudem ist zu beachten, dass Vollkornerzeugnisse im 
Vergleich zu raffinierten Getreideprodukten höhere Men-
gen an Mineralstoffen bereitstellen. Hierdurch wird die 
verminderte Bioverfügbarkeit für gewöhnlich mehr als 
kompensiert [96]. Da Phytaten auch erwünschte Effekte, 
u.a. im Hinblick auf die Blutglukoseregulation, die Prä-
vention des Kolonkarzinoms und die Hypercholesterin
ämie zugeschrieben werden [97, 98], ist eine moderate 
Zufuhr möglicherweise von Vorteil.

Abb. 2. Verzehr von Vollkornprodukten und Risiko für kardio-
vaskuläre Erkrankungen – Ergebnisse prospektiver Kohorten-

studien

Abb. 3. Verzehr von Vollkornprodukten und das Risiko für 
Diabetes mellitus Typ 2 – Ergebnisse prospektiver Kohorten-

studien

Metabolisch-epidemiologische Ebene. Tumorer­
krankungen. Im Hinblick auf das Risiko für verschiedene 
epitheliale Tumoren zeigt eine Metaanalyse von 40 Fall-
Kontroll-Studien einen protektiven Effekt bei hohem 
Vollkornverzehr [99]. Ein ähnliches Ergebnis ergab die 
Auswertung der von 1983-1996 in Norditalien durchge-
führten Fall-Kontroll-Studien [100]. Auch neuere Fall-
Kontroll- und Kohortenstudien deuten auf einen risiko
minimierenden Effekt eines hohen Vollkornverzehrs, ins-
besondere bei Tumoren des Rektums [101], des Kolons 
[102] und der Brust [103] hin. Dagegen scheint der Ver-
zehr von Auszugsmehlprodukten das Risiko für rektale 
Tumoren zu erhöhen [101].

Herz-Kreislauferkrankungen. Mehrere prospektive 
Kohortenstudien ergaben eine inverse Korrelation zwi-
schen der Höhe des Vollkornverzehrs und dem Risiko für 
kardiovaskuläre Erkrankungen [104–109] (Abb. 2). Auf 
Basis einer gepoolten Metaanalyse von fünf Studien wird 
geschlossen, dass ein hoher Vollkornverzehr mit einer 
Risikoreduktion für kardiovaskuläre Ereignisse um 29% 
einhergeht, verglichen mit einer geringen Aufnahme 
[110]. Dieser protektive Effekt ist vermutlich unabhängig 
vom Ballaststoffanteil [110].

Diabetes mellitus Typ 2. Prospektive Kohortenstudi-
en zeigen gleichermaßen eine inverse Assoziation zwi-
schen der Höhe des Vollkornverzehrs [111–114] (Abb. 3) 
bzw. der Aufnahme an Ballaststoffen aus Getreide [111, 
115–119] (Abb. 4) und dem Risiko für Diabetes mellitus 
Typ 2. Danach weisen Personen mit dem höchsten Ver-
zehr an Vollkornprodukten ein um 21% [111] bzw. 27% 
[112] vermindertes Erkrankungsrisiko auf. Für eine hohe 
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Ballaststoffzufuhr aus Getreide wurde eine Risikoreduk-
tion um 30% berechnet [115]. Lediglich in einer Unter-
suchung fand sich kein risikosenkender Effekt [120]. Für 
protektive Wirkungen eines hohen Vollkornverzehrs 
spricht auch die Beobachtung, wonach dieser mit einer 
erhöhten peripheren Insulinsensitivität [121] und einem 
verminderten Insulinbedarf (Indikator: C-Peptidkonzent-
ration) [122] assoziiert ist. Kontrovers diskutiert wird die 
Frage, inwieweit der Konsum an Auszugsmehlprodukten, 
die einen hohen glykämischen Index (GI) bzw. eine hohe 
glykämische Last (GL) aufweisen, das Diabetes-2-Risiko 
erhöht [123, 124]. Während einige prospektive Beobach-
tungsstudien in diese Richtung weisen [115, 116, 119], 
konnten andere diese Vermutung nicht bestätigen [111, 
118]. Auch besteht zwischen der Höhe des glykämischen 
Index der Nahrung und der Manifestation einer Insulin-
resistenz kein epidemiologischer Zusammenhang [125, 
126]. Anzumerken ist, dass dem Gesamtkohlenhydratan-
teil der Nahrung kein risikomodifizierender Effekt zu-
kommt [111, 115, 116, 127].

Adipositas und Gesamtmortalität. Im Hinblick auf 
das Risiko für Übergewicht und metabolisches Syndrom 
haben mehrere prospektive Kohortenstudien [105, 128, 
129] und eine Querschnittsstudie [130] ergeben, dass 
Vollkornverzehr protektiv und der Konsum von Auszugs-
mehlprodukten nachteilig ist. Darüber hinaus wurde in 
zwei Beobachtungsstudien festgestellt, dass Personen mit 
hohem Vollkornverzehr eine um 15–17% verminderte Ge-
samtmortalitätsrate aufwiesen [105, 131].

Abb. 4. Assoziation zwischen der Aufnahme von Ballaststoffen 
und dem Risiko für Diabetes mellitus Typ 2 – Ergebnisse pro-

spektiver Kohortenstudien

Abgesehen von den dargestellten Befunden aus Be-
obachtungsstudien erwies sich der Verzehr von Vollkorn-
produkten in Interventionsstudien im Vergleich zu Aus-
zugsmehlerzeugnissen als physiologisch vorteilhaft (siehe 
Tabelle 3).

Insgesamt kann die Evidenz für einen risikosenken-
den Effekt eines hohen Vollkornverzehrs im Hinblick auf 
das Risiko für Diabetes mellitus Typ 2 [133] und Herz-
Kreislauferkrankungen [28, 70] als wahrscheinlich und 
für Tumoren des Kolons und Rektums als möglich gelten. 
Der Zusammenhang zwischen einem hohen Konsum an 
Auszugsmehlprodukten und dem Diabetes-Typ-2-Risiko 
gilt als möglich.

Nüsse

Nutritive Ebene. Im Vergleich zu anderen pflanz-
lichen Lebensmitteln weisen Nüsse einen hohen Gehalt an 
Fetten (45–70%) und Proteinen (15–30%) auf. Entspre-
chend stellen Nüsse konzentrierte Makronährstoff- und 
Energielieferanten dar. Wie Tabelle 4 zeigt, ist das Fett-
säurenmuster von Nüssen als günstig zu bewerten. Die 
Proteinfraktion zeichnet sich durch einen hohen Gehalt an 
Arginin aus, was im Hinblick auf das kardiovaskuläre 
System als vorteilhaft gilt. Beachtenswert sind ferner die 
Gehalte an Folsäure, Vitamin E, Magnesium, Kalium, 
Calcium, Eisen und Zink [135, 136]. Aufgrund ihres ho-
hen energetischen Wertes (500–700 kcal/100 g) fällt ihre 
Mikronährstoffdichte allerdings nur moderat aus (siehe 
Tabelle 2). Nüsse stellen gute Lieferanten für Ballast
stoffe, Flavonoide und andere Polyphenole sowie Phyto
sterole dar [137].

Metabolisch-epidemiologische Ebene. Herz-Kreis­
lauferkrankungen. Mehrere prospektive Kohortenstudien 
zeigen eine inverse Korrelation zwischen der Höhe des 
Nussverzehrs und dem Risiko kardiovaskulärer Erkran-
kungen [104, 138–142] (Abb. 5). In der Adventist Health 

Tabelle 3.  Physiologische Vorteile des Vollkornverzehrs im 
Vergleich zu Auszugsmehlprodukten (erstellt nach Angaben 
von Anderson [110], Slavin [91], Koh-Banerjee und Rimm 

[132])

Einfluss auf …	 Vollkorn-	 Auszugsmehl-
	 produkte	 produkte

Glucose- und 
Insulinstoffwechel
  Blutzuckerwirksamkeit	 ↑(↑)	 ↑↑↑
  Insulinausschüttung	 ↑(↑)	 ↑↑↑
  Insulinsensitivität	 ↑↑(↑)	 ?

Lipidstoffwechsel
  Triglyceride	 ↑	 ↑↑↑
  HDL	 ↑(?)	 ↓(↓)
  LDL	 ↓	 –

Blutdruck	 ↓(↓)	 –

Antioxidativer Status	 ↑↑(?)	 –

Entzündungsmarker	 ↓↓	 ?

Sättigung	 ↑↑	 ↓

↑ steigernder/deutlicher Effekt; ↓ senkender/geringer Effekt.
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Study [104] z.B. betrug die Risikoreduktion bei hohem 
Nussverzehr (≥ 5 Portionen pro Woche) für nichtletalen 
Myokardinfarkt 48% und für letale kardiale Ereignisse 
38%, verglichen mit einer geringen Aufnahme (< 1 Por
tion pro Woche). Häufiger Nusskonsum war auch in der 
NHS [139] mit einer ähnlichen risikosenkenden Wirkung 
verbunden (RR für alle koronaren Ereignisse: 0,65). In-
zwischen liegen zahlreiche Interventionsstudien vor, in 
denen der Effekt eines vermehrten Nussverzehrs auf das 
Lipidprofil untersucht wurde. Die Studien wurden sowohl 
an gesunden Erwachsenen, als auch an Patienten mit Dys- 
bzw. Hyperlipoproteinämie durchgeführt. Die Nussdiäten 
bestanden häufig aus Walnüssen oder Mandeln. Eine 
systematische Übersichtsarbeit, in der 23 dieser Studien 
Berücksichtigung fanden, ergab, dass der Verzehr von 
50–100 g Nüssen pro Tag mit einer Reduktion des LDL-
Cholesterols um 2–19% einhehr geht [143]. In einigen 

Studien konnte auch eine Senkung des Triglyzeridspiegels 
(5–17%) gezeigt werden [144–149]. Dieser Effekt dürfte 
vornehmlich auf das günstige Fettsäurenmuster von Nüs-
sen zurückzuführen sein (siehe Tabelle 4). Vor allem Wal-
nüsse weisen einen hohen Gehalt an a-Linolensäure auf, 
die sich in Beobachtungsstudien als kardioprotektiv er-
wiesen hat [150]. Interessant ist das Ergebnis einer kürz-
lich publizierten Querschnittsstudie, in der ein hoher 
Nussverzehr mit einer verminderten Konzentration an 
Entzündungsmarkern (CRP, IL-6 und Fibrinogen) assozi-
iert war [151]. Zudem hat sich gezeigt, dass der vermehr-
te Verzehr von Walnüssen die Endothelfunktion positiv 
beeinflusst [152]. Dieser Effekt ist vermutlich u. a. auf das 
günstige Lysin:Arginin-Verhältnis der Nussproteinfrak
tion zurückzuführen [136].

Zusammenfassend kann die Evidenz für einen risi-
kosenkenden Effekt von Nüssen bei kardiovaskulären 
Erkrankungen als wahrscheinlich bewertet werden 
[70].

Diabetes mellitus Typ 2 und Cholelithiasis. Bei Dia-
betes mellitus Typ 2 ist die Studienlage zur Wirkung von 
Nüssen bislang unzureichend. Lediglich in einer Auswer-
tung der NHS war das Diabetes-Typ-2-Risiko in der 
Gruppe mit dem höchsten Nussverzehr um 27% vermin-
dert, verglichen mit Personen mit der geringsten Auf
nahme [153].

Die Ergebnisse zweier großer US-amerikanischer Ko-
hortenstudien lassen vermuten, dass der häufige Konsum 
von Nüssen vor Gallensteinen schützt. Die Risikoreduk
tion betrug hier 30–35% [154, 155].

Leguminosen

Nutritive Ebene. Hülsenfrüchte wie Linsen, Bohnen, 
Erbsen, Kichererbsen und Erdnüsse weisen hohe Protein-
gehalte auf, wobei die Sojabohne mit 34–38% besonders 
proteinreich ist. Als Lieferanten pflanzlicher Öle kommen 
Soja und auch Erdnüssen große Bedeutung zu [156]. Hül-
senfrüchte enthalten einen hohen Anteil an Stärke, die 
jedoch aufgrund eines höheren Amylosegehaltes im Ver-
gleich zu Getreide eine geringere Bioverfügbarkeit auf-
weist. Dies und der hohe Ballaststoffanteil von 15–23% 
in Hülsenfrüchten dürften zu ihrer geringen Blutglucose-
wirksamkeit beitragen. Die enthaltenen Oligosaccharide 
üben zudem prebiotische Effekte im Darm aus [157]. 
Hülsenfrüchte weisen eine hohe Nährstoffdichte für die 
Vitamine B1, B2 sowie für Calcium, Eisen, Kalium, Ma-

Tabelle 4.  Fettsäurenzusammensetzung von Nüssen (g/100g Lebensmittel; gerundet) [134]

	 Gesamtfettgehalt	 Gesättigte Fettsäuren	 Monoenfettsäuren	 Polyenfettsäuren	 Verhältnis ungesättigte 
					     zu gesättigten Fettsäuren

Mandeln	 52,0	   5,0	 35,0	 10,5	   9,0
Paranüsse	 69,0	 17,5	 24,5	 24,5	   3,0
Cashews	 46,0	   9,0	 28,0	   9,0	   4,0
Haselnüsse	 64,0	   3,5	 52,5	   7,0	 17,0
Macadamia	 71,5	   9,0	 58,0	   3,5	   7,0
Pekannüsse	 69,0	   7,0	 42,0	 17,5	   8,5
Pistazien	 49,0	   7,0	 28,0	 14,0	   6,0
Walnüsse 	 63,0	   7,0	 17,5	 38,5	   8,0

Abb. 5. Verzehr von Nüssen und Risiko für kardiovaskuläre 
Erkrankungen – Ergebnisse prospektiver Kohortenstudien
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gnesium und Zink auf [158] (siehe Tabelle 2). Die Bio-
verfügbarkeit der Mineralstoffe aus Hülsenfrüchten ist 
allerdings aufgrund der enthaltenen Phytate relativ gering 
[159]. Von Bedeutung sind die Gehalte an sekundären 
Pflanzenstoffen wie Polyphenolen, darunter auch die in 
nennenswerten Mengen nur in Soja vorkommenden Iso-
flavone wie Genistein und Daidzein.

Metabolisch-epidemiologische Ebene. Da sich die 
Daten bei Hülsenfrüchten bislang vornehmlich auf die 
gesundheitliche Wirkung von Soja beschränken, sind die 
folgenden Ausführungen hierauf fokussiert.

Herz-Kreislauferkrankungen. Zahlreiche randomisier
te Studien deuteten auf eine Senkung von low density 
lipoprotein (LDL) und anderen Risikofaktoren für kardio
vaskuläre Erkrankungen bei Aufnahme von isoliertem, 
isoflavonhaltigem Sojaprotein. Im Mittel ergibt sich je-
doch bei Austausch von Milchprotein oder anderer tie-
rischer Proteine durch Soja nur eine durchschnittliche 
LDL-Senkung von etwa 3%. Andere Risikomarker wie 
Blutdruck, HDL, Serum-Triglyzeride und Lipoprotein (a) 
werden nicht signifikant beeinflusst [160]. Da isolierte 
Sojaisoflavone auf LDL und andere Risikomarker keine 
Effekte zeigten, wird auch vor dem Hintergrund mög-
licher unerwünschter Effekte (siehe unten) eine Aufnahme 
isolierter Isoflavone nicht empfohlen. Insgesamt ist die 
Evidenz für protektive Effekte von Sojaprotein bei kar
diovaskulären Erkrankungen als unzureichend einzustu-
fen. Dennoch kann die Aufnahme von Sojaprodukten zum 
kardiovaskulären Schutz aufgrund des hohen Gehalts an 
mehrfach ungesättigten Fettsäuren, Ballaststoffen, Vit
aminen, Mineralstoffen und dem niedrigen Anteil ge
sättigter Fette zur Gesunderhaltung des Herz-Kreislauf-
Systems beitragen [160].

Tumorerkrankungen. Die schwach estrogenen Ef-
fekte von Sojaisoflavonen und die Beobachtung, dass die 
Prävalenz von Mammakarzinomen und anderen estro-
genabhängigen Tumoren in asiatischen Ländern mit ho-
hem Sojaverzehr gering ist, führten zu der Annahme, 
Isoflavone und andere Phytoestrogene könnten die nega-
tiven Effekte endogenen Estrogens vermindern. Einige 
epidemiologische Studien deuteten teilweise auf eine As-
soziation zwischen der Aufnahme von Sojalebensmitteln 
oder Isoflavonen und dem Auftreten von Brustkrebs hin, 
während andere keinen Zusammenhang zeigten. Zwei 
Fall-Kontroll-Studien weisen auf ein vermindertes Brust-
krebsrisiko hin, wenn bereits in der Jugend viel Soja 
verzehrt wurde [160]. Klinische Studien zeigten, dass 
Sojaphytoestrogene die epitheliale Zellproliferation der 
Brust bei prämenopausalen Frauen stimuliert und so das 
Krebsrisiko erhöhen könnten [161, 162]. Aufgrund der 
widersprüchlichen Daten wird die Evidenz bei Phyto
estrogenen im Hinblick auf eine Senkung des Brust-
krebsrisikos als unzureichend bewertet [160]. Ebenfalls 
als unzureichend gilt die Evidenz im Hinblick auf das 
Endometriumkarzinom. Während Fall-Kontroll-Stu
dien [163–165] auf ein vermindertes Risiko bei hoher 
Soja- oder Isoflavonaufnahme deuten, konnte dies in 
einer klinischen Pilotstudie nicht gezeigt werden [166]. 
Kurzfristige Interventionsstudien über 3–6 Monate 
zeigten ebenfalls keinen Effekt auf das Endometrium. 
Ergebnisse längerer Studien mahnen aber zur Vorsicht. 
So traten in einer randomisierten Plazebo-kontrollierten 

Untersuchung mit postmenopausalen Frauen nach 5 Jah-
ren eine Hyperplasie des Endometriums bei 6 von 154 
Frauen der Verumgruppe (p < 0,05) sowie eine verstärkte 
Proliferation des Endometriums bei weiteren 5 Frauen 
auf, während in der Placebogruppe keine derartigen Ef-
fekte zu beobachten waren [167]. Allerdings ist die Evi-
denz, dass Sojaproteine oder Isoflavone das Auftreten 
eines Endometriumkarzinoms begünstigen könnten, ins-
gesamt unzureichend.

Die estrogenen und antiandrogenen Effekte von 
Soja könnten die in epidemiologischen Studien beo-
bachtete inverse Assoziation zwischen dem Sojaverzehr, 
Serum-Phytoestrogen-Konzentrationen und dem Auftre-
ten von Prostatakrebs erklären [168, 169]. Allerdings 
verminderte die Gabe von Sojaisoflavonen bei Männern 
mit Prostatakarzinom im Frühstadium weder die Kon-
zentration des Prostata-spezifischen Antigens noch die 
Testosteronspiegel [170–172]. Daher wird die Evidenz, 
ob Sojaisoflavone in der Prävention oder Therapie des 
Prostatakarzinoms Bedeutung haben, als unzureichend 
bewertet.

Im Hinblick auf kolorektale Karzinome deuten eini-
ge methodisch unzureichende epidemiologische Studien 
auf eine Risikoreduktion durch Soja hin [173]. Eine bes-
sere Evidenz für eine mögliche Risikoreduktion durch 
Ballaststoffe aus Hülsenfrüchten liefert eine große pro-
spektive Kohortenstudie mit nahezu 40.000 Frauen [174]. 
Das relative Risiko in der Gruppe mit der höchsten Zufuhr 
lag im Vergleich zum Risiko der Gruppe mit der nied-
rigsten Zufuhr bei 0,6. Aufgrund mangelnder weiterer 
Daten muss die Evidenz insgesamt für einen risikosenken-
den Effekt von Hülsenfrüchten auf Tumoren von Kolon 
und Rektum insgesamt jedoch als unzureichend bewertet 
werden.

Ebenso unzureichend ist die Evidenz für eine Vermin-
derung postmenopausaler Knochenverluste durch Soja-
protein und -isoflavone [160].

Gesamtmortalität. In einer prospektiven Beobach-
tungsstudie in Japan, Schweden, Australien und Griechen-
land mit 785 Personen ab 70 Jahren wurde der Lebens-
mittelverzehr in Relation zur Gesamtmortalität nach 7 
Jahren Follow-up in Beziehung gesetzt. Lediglich für die 
Aufnahme von Hülsenfrüchten zeigte sich eine statistisch 
signifikante Risikominderung der Mortalität um 7–8%. 
Diese Risikominderung zeigte sich auch nach Adjustie-
rung der Daten um Störvariablen wie Alter, Geschlecht 
und Rauchen [175].

Schlussfolgerung

Wie aus den dargestellten Daten hervorgeht, ist der 
reichliche Konsum von Obst und Gemüse, Vollkornpro-
dukten und Nüssen mit einem verminderten Risiko für 
verschiedene chronisch-degenerative Erkrankungen asso-
ziiert. Darüber hinaus zeichnen sich diese Lebensmittel 
durch eine vergleichsweise hohe Mikronährstoffdichte 
aus. Vorteilhaft ist auch der hohe Gehalt an anderen er-
nährungsphysiologisch günstig zu wertenden Substanzen 
wie sekundären Pflanzenstoffen und Ballaststoffen. Die 
Darstellung der nutritiven und metabolisch-epidemiolo-
gischen Befunde zu Lebensmitteln tierischer Herkunft, die 
im Rahmen einer vegetarischen Ernährung von Bedeutung 
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sind, wird Gegenstand des 2. Teils dieses Beitrags sein. 
Dort wird auch ein Überblick zur Datenlage bei pflanzlich 
orientierten Ernährungsmustern („dietary patterns“) gege-
ben sowie mögliche Risiken einer vegetarischen Ernäh-
rung aufgezeigt.
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