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Zusammenfassung der Stellungnahme 

Gemüse und Obst nehmen in der Ernährung des Menschen eine bedeutende Position ein, 
da ihnen eine wichtige Rolle als Lieferant von Nährstoffen, Ballaststoffen und sekundären 
Pflanzenstoffen zukommt. Jedoch besteht weiterhin eine Unsicherheit hinsichtlich der Ein-
schätzung, bei welchen Krankheiten eine Erhöhung des Verzehrs von Gemüse bzw. Obst in 
der Bevölkerung das Krankheitsrisiko absenken kann und mit welchem Härtegrad der 
Evidenz ein solcher Zusammenhang zu bewerten ist. Daher wurde eine umfassende Analyse 
der in der Literatur verfügbaren Studien und der darin erzielten Studienergebnisse vorge-
nommen und für die Krankheiten Adipositas, Diabetes mellitus Typ 2, Hypertonie, koronare 
Herzkrankheit (KHK), Schlaganfall, Krebskrankheiten, chronisch entzündliche Darmkrank-
heiten, rheumatoide Arthritis (RA), chronisch obstruktive Lungenkrankheit (COPD), Asthma, 
Osteoporose, Augenkrankheiten und Demenz ausgewertet. Bei der Bewertung der Evidenz 
mittels eines Härtegrades für einen Risikozusammenhang flossen neben Evidenzklasse und 
Zahl der Studien auch die Beurteilung der Güte der Studien sowie die Einschätzung der 
Bedeutung einer Studie aufgrund ihrer Studienanlage und Studiengröße ein. 

Für Hypertonie, KHK und Schlaganfall wurde eine überzeugende Evidenz dafür ermittelt, 
dass eine Erhöhung des Verzehrs von Gemüse und Obst das Erkrankungsrisiko reduziert. 
Das Risiko für Krebskrankheiten allgemein ist mit wahrscheinlicher Evidenz invers mit dem 
Gemüse- und Obstverzehr assoziiert. Die Daten zu Demenz weisen mit möglicher Evidenz 
auf einen risikosenkenden Einfluss einer Erhöhung des Gemüse- und Obstverzehrs hin. Es 
besteht weiterhin eine mögliche Evidenz dafür, dass mit einer Erhöhung des Verzehrs von 
Gemüse und Obst eine Körpergewichtszunahme verhindert werden kann. Da Übergewicht 
der wichtigste Risikofaktor für Diabetes mellitus Typ 2 ist, könnte ein erhöhter Verzehr von 
Gemüse und Obst indirekt auch die Inzidenz von Diabetes mellitus Typ 2 reduzieren. 
Unabhängig vom Übergewicht besteht mit wahrscheinlicher Evidenz kein Einfluss eines 
erhöhten Verzehrs auf das Risiko für Diabetes mellitus Typ 2. Mit einer Erhöhung des 
Gemüse- und Obstverzehrs sinkt mit möglicher Evidenz das Risiko für bestimmte Au-
genkrankheiten und für Osteoporose. Ebenso ergaben die vorliegenden Studien zu den Lun-
genkrankheiten Asthma und COPD sowie zur RA Hinweise darauf, dass eine Erhöhung des 
Gemüse- und Obstverzehrs möglicherweise zu deren Prävention beiträgt. Für entzündliche 
Darmkrankheiten, Glaukom und diabetische Retinopathie war die Evidenz für einen Zusam-
menhang mit dem Gemüse- und Obstverzehr unzureichend.  

Die umfassende Bewertung der Rolle von Gemüse und Obst zeigt, dass der Konsum von 
Gemüse und Obst die Gesunderhaltung fördert und damit die Forderung nach einer 
Erhöhung des Gemüse- und Obstverzehrs aus wissenschaftlicher Sicht berechtigt und eine 
ernährungs- sowie gesundheitspolitische Förderung des Gemüse- und Obstverzehrs 
wünschenswert ist. 
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1 Einleitung 

Gemüse und Obst besitzen für die Ernährung des Menschen eine große Bedeutung, da 
ihnen eine wichtige Rolle sowohl als Lieferant von Nährstoffen und nicht-nutritiven Lebens-
mittelinhaltsstoffen als auch bei der Senkung von Erkrankungsrisiken zugesprochen wird. 
Während ihre Bedeutung als Lieferant von Nährstoffen und nicht-nutritiven Lebensmittel-
inhaltsstoffen unbestritten ist, gibt es weiterhin Unsicherheiten bezüglich ihrer Bedeutung für 
die Krankheitsprävention. Aus diesem Grund gilt es zunächst festzustellen, bei welchen 
Krankheiten Studien einen Zusammenhang zwischen dem Verzehr von Obst bzw. Gemüse 
und dem Erkrankungsrisiko gefunden haben und daran anschließend, wie dieser 
Zusammenhang zu bewerten ist. Diese Informationen sind bedeutsam, da sie die Grundlage 
für eine Einschätzung des präventiven Potenzials einer an Gemüse und Obst reichen 
Ernährungsweise bildet. So ließe sich beispielsweise einschätzen, welche Veränderungen in 
der Inzidenz bestimmter Krankheiten zu erwarten sind, wenn z. B. in Deutschland die 
„5 am Tag“-Empfehlung zum Verzehr von etwa 650 g Gemüse und Obst pro Tag von einem 
Großteil der Bevölkerung umgesetzt werden würde.  

Daher wurde im Jahr 2006 innerhalb der Deutschen Gesellschaft für Ernährung e. V. (DGE) 
eine Arbeitsgruppe ins Leben gerufen, deren Ziel es war, eine Stellungnahme zur Rolle von 
Gemüse und Obst in Bezug auf die Prävention ausgesuchter chronischer Krankheiten zu 
erstellen. Mittels umfassender Literaturrecherche wurde die Datenlage erfasst und an Hand 
vorab festgelegter Kriterien der Härtegrad der jeweiligen Evidenz ermittelt. Diese Stellung-
nahme wurde 2007 veröffentlicht (DGE 2007). 

Mit fortschreitender Zeit und neuen Studien zum Zusammenhang von Gemüse- und Obst-
verzehr und Krankheitsrisiko bestand die Notwendigkeit, die Stellungnahme zu aktualisieren. 
Daher wurde wieder die Datenlage zu den 2007 ausgesuchten Krankheiten mit dem Schwer-
punkt auf prospektiven epidemiologischen Beobachtungs- und Interventionsstudien um-
fassend erfasst und aufgrund dieser Studiendaten eine Bewertung der Evidenz für einen prä-
ventiven Effekt vorgenommen.  
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2 Methoden 

Die Stellungnahme beruht auf einer umfassenden Analyse der in der Literatur verfügbaren 
epidemiologischen Studien zu Gemüse und Obst und der Sichtung der darin erzielten 
Studienergebnisse. Ausgangspunkt war eine Literaturrecherche in der Datenbank NCBI 
PubMed, die die Literatur bis Dezember 2010 umfasste. Die Suchstrategie umfasste die 
Stichworte „Gemüse“ und „Obst“ und einzelne Krankheitsendpunkte. Die Liste der Krank-
heiten umfasste die chronischen Krankheiten, die im Zusammenhang mit dem Gemüse- und 
Obstverzehr bzw. deren Inhaltsstoffen diskutiert werden. Im Vergleich zu der Stellungnahme 
aus dem Jahr 2007 (DGE 2007) wurden keine neuen Krankheiten aufgenommen. Neben den 
im Rahmen der Literaturrecherche identifizierten Studien wurden auch die Literaturverzeich-
nisse relevanter Artikel durchgesehen, um alle Studien zu berücksichtigen. Zudem sind die 
nach 2010 erschienen Studien bis April 2011 in die Stellungnahme eingegangen, wenn sie 
als wichtig angesehen wurden. 

Jeder Studie wurde unter Berücksichtigung ihres Studiendesigns eine Evidenzklasse zuge-
ordnet (Tabelle 1). Nach diesem Schema haben Interventionsstudien die höchste Evidenz-
klasse, gefolgt von methodisch korrekt durchgeführten Kohortenstudien. Meta-Analysen 
werden höher bewertet als Einzelstudien. Fall-Kontroll-Studien sind bei der Ableitung des 
Erkrankungsrisikos theoretisch Kohortenstudien gleichzusetzen. In der Praxis besitzen sie 
jedoch gegenüber Kohortenstudien den Nachteil von Erinnerungs- und Selektionsbias. Dies 
gilt besonders für Fall-Kontroll-Studien im Ernährungsbereich, so dass sie mit einer geringe-
ren Evidenzklasse bewertet werden. Ebenso wird Querschnittsstudien, die vom Studien-
design her keinen eindeutigen zeitlichen Bezug zwischen untersuchtem Ernährungsfaktor 
und Erkrankung aufweisen, nur eine geringe Evidenzklasse zugesprochen.  

Aus den vorliegenden Studienergebnissen mit ihrer Evidenz-Klassifizierung wurde die Be-
wertung der Evidenz nach Härtegraden vorgenommen (Tabelle 1). Sie folgte dem Bewer-
tungsschema der WHO (2003). Insgesamt wurden vier Kategorien der Evidenzbewertung 
benutzt (DGE 2011), die mit überzeugend, wahrscheinlich, möglich und unzureichend ge-
kennzeichnet wurden. Tabelle 1 zeigt den Bezug der Evidenzklassen zu den Härtegraden 
der Evidenz, wie sie in der Stellungnahme verwendet wurden. Neben dem Bezug von 
Evidenzklasse und Härtegrad der Evidenz gab es noch weitere Festlegungen, die eine 
nachvollziehbare Formulierung des Härtegrades der Evidenz erlaubten:  

 Überzeugende Evidenz für eine präventive Wirkung bzw. einen fehlenden Zusammenhang 

Für die Vergabe des Härtegrades „überzeugend“ mussten mindestens 2 Studien von höchs-
ter Qualität (Evidenzklasse I) vorliegen, die im Ergebnis übereinstimmen. Weisen die Studien 
methodische Schwächen auf, erhöht sich die Mindestanzahl der Interventionsstudien auf 5. 
Diese Zahl stellt auch die untere Grenze für die Zahl der Studien für den Härtegrad 
„überzeugend“ dar, wenn ausschließlich Kohortenstudien vorlagen. Jedoch wird bei diesem 
Härtegrad erwartet, dass die Fragestellung umfassend bearbeitet wurde und viele Studien-
resultate aus unterschiedlichen Studienpopulationen vorliegen, die auch die Verzehrsdaten 
umfassend abdecken. Resultate aus Kohortenstudien sollten durch Interventionsstudien mit 
intermediären Markern hinsichtlich Kausalität abgesichert sein, wenn dieser Härtegrad ver-
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geben wird. Idealerweise sollte eine Meta-Analyse der vorhandenen Studien vorliegen, die 
weder auf Heterogenität der Studienresultate hinweist noch einen hohen Prozentsatz von 
Studienergebnissen einschließt, die gegenteilige Effekte aufweisen.  

 Wahrscheinliche Evidenz für eine präventive Wirkung bzw. einen fehlenden Zusammen-
hang 

Der Härtegrad „wahrscheinlich“ wurde vergeben, wenn die epidemiologischen Studien kon-
sistente Beziehungen zwischen Merkmal und Krankheiten zeigen, aber Schwächen bei der 
kausalen Beweisführung bestehen. Dies kann z. B. bei einer im Vergleich zu den „positiven“ 
Studien nicht unbedeutenden Zahl von Studien ohne Risikobeziehung der Fall sein, bei 
fehlenden oder inkonsistenten Studienergebnissen aus Interventionsstudien mit intermediä-
ren Markern oder Anzeichen von Heterogenität in Meta-Analysen. Die erforderliche Zahl für 
die Vergabe des Härtegrads „wahrscheinlich“ bleibt bei mindestens 5 Studien der Evidenz-
klasse I und/oder Evidenzklasse II. 

 Mögliche Evidenz für eine präventive Wirkung bzw. einen fehlenden Zusammenhang 

Der Härtegrad „möglich“ wurde vergeben, wenn die Mehrzahl der vorliegenden epidemiologi-
schen Studien, aber mindestens 3, im Ergebnis übereinstimmen. Es können einzelne weitere 
Studien ohne Risikobeziehung bzw. mit gegenteiliger Risikobeziehung existieren. 

 Unzureichende Evidenz für eine präventive Wirkung bzw. einen fehlenden Zusammenhang 

Der Härtegrad „unzureichend“ wurde aus 2 Gründen vergeben. Zum einen können zu weni-
ge Daten vorliegen, d. h., die Beziehung zwischen Ernährungsfaktor und Krankheit wurde 
noch nicht oder selten in den vorliegenden Studien untersucht. Zum anderen kann die 
Studienlage uneinheitlich sein mit einer Mehrzahl von Studien ohne Risikobeziehung und 
fast gleichstarken gegenteiligen Ergebnissen.  

Die Ermittlung von Härtegraden der Evidenz einer Beziehung zwischen dem Verzehr von 
Gemüse und Obst und einer Krankheit folgte damit klaren Vorgaben in Bezug auf Evidenz-
klasse und Zahl der Studien. Jedoch ist die Datenlage nicht immer eindeutig. Daher wurde 
bei der Formulierung der Härtegrade auch auf den Konsensus zwischen den Autoren 
zurückgegriffen, der die aktuelle wissenschaftliche Diskussion berücksichtigt. Damit flossen 
bei der Formulierung des Härtegrades der Evidenz einer Beziehung neben Evidenzklasse 
und Zahl der Studien auch die Beurteilung der Güte der Studien sowie die derzeitige Bewer-
tung der Bedeutung der Studien aufgrund der Studienanlage und Studiengröße ein. 
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Tabelle 1: Einordnung und Bewertung der vorliegenden Evidenz nach Härtegraden  

Evidenz-
klasse 

Art der Studie / Veröffentlichung Härtegrad der 
Aussage 

Ia 

Ib 

Ic 

Meta-Analyse von randomisierten, kontrollierten Interventionsstudien 

Randomisierte, kontrollierte Interventionsstudien 

Nicht randomisierte/nicht kontrollierte Interventionsstudien (wenn gut 
angelegt, sonst Grad IV) 

überzeugende* / 

wahrscheinliche** / 

mögliche*** 

Evidenz 

IIa 

IIb 

Meta-Analyse von Kohortenstudien 

Kohortenstudien 

überzeugende* / 

wahrscheinliche** / 

mögliche*** / 

unzureichende**** 

Evidenz 

IIIa 

IIIb 

Meta-Analyse von Fall-Kontroll-Studien 

Fall-Kontroll-Studien 

wahrscheinliche** /  

mögliche*** / 

unzureichende**** 

Evidenz 

IV Nicht-analytische Studien  

(Querschnittsstudien, Fallbeschreibungen etc.) 

Berichte/Meinungen von Expertenkreisen bzw. Konsensus-
Konferenzen, in denen keine Härtegrade ausgesprochen werden 
und/oder Erfahrung anerkannter Autoritäten 

mögliche*** / 

unzureichende**** 

Evidenz 

* Wird vergeben, wenn eine erhebliche Anzahl von Studien einschließlich prospektiver 
Beobachtungsstudien und, wo möglich, randomisierter kontrollierter Interventionsstudien mit 
genügender Größe, Dauer und Qualität mit konsistenten Ergebnissen vorliegen. 

** Wird vergeben, wenn die epidemiologischen Studien einigermaßen konsistente Beziehungen 
zwischen Merkmal und Erkrankung zeigen, aber erkennbare Schwächen bei der verfügbaren 
Evidenz bestehen oder Evidenz für eine gegenteilige Beziehung besteht, die eine eindeutigere 
Bewertung ausschließen.  

*** Wird vergeben, wenn hauptsächlich Ergebnisse über einen Zusammenhang zwischen Exposition 
und Zielerkrankung aus Fall-Kontroll-Studien und Querschnittsstudien vorliegen. Es sind nur 
ungenügend gut durchgeführte kontrollierte Interventionsstudien, Beobachtungsstudien oder nicht-
kontrollierte klinische Studien vorhanden. 

**** Wird vergeben, wenn wenige Studienergebnisse vorliegen, die eine Assoziation zwischen einem 
Merkmal und einer Erkrankung andeuten, aber zu deren Etablierung unzureichend sind. Es gibt 
nur eingeschränkte oder keine Hinweise von randomisierten Interventionsstudien. 
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3 Gemüse- und Obstverzehr  

A. Bechthold 

3.1 Daten zum Verzehr von Gemüse und Obst in Deutschland 

Für Jugendliche und Erwachsene (14- bis 80 Jahre) liefert die in den Jahren 2005 bis 2006 
durchgeführte Nationale Verzehrsstudie II (NVS II; MRI 2008) repräsentative Daten zum 
Gemüse- und Obstverzehr in Deutschland. In der Studie wurde eine bundesweite Stichprobe 
der in Privathaushalten lebenden deutsch sprechenden Bevölkerung im Alter von 14 bis 80 
Jahren untersucht. Für 15 371 Teilnehmer liegen mittels Diet-History-Interview erhobene 
Daten zum Lebensmittelverzehr vor. Hierzu wurde das vom Robert Koch-Institut, Berlin, 
entwickelte Ernährungserhebungsprogramm DISHES (Diet Interview Software for Health 
Examination Studies) verwendet (Mensink et al. 2001, Mensink et al. 1998). Das Programm 
wurde an die Erfordernisse der NVS II angepasst (MRI 2008). Laut NVS II verzehren Frauen 
durchschnittlich 270 g Obst pro Tag, Männer 222 g/Tag. Der Verzehr von Gemüse (ohne 
Saft, inkl. Pilzen und Hülsenfrüchten) beträgt bei Frauen durchschnittlich 129 g/Tag und bei 
Männern 112 g/Tag. Zählt man noch Gerichte auf Gemüsebasis hinzu, z. B. Salate aus 
gekochtem Gemüse und aus Rohkost sowie Gemüsegerichte mit Soßen bzw. überbacken, 
verdoppeln sich die Angaben annähernd (Frauen 243 g/Tag, Männer 222 g/Tag). 

59 % der Befragten (65 % der Männer und 54 % der Frauen) erreichen nicht die derzeitige 
DGE-Empfehlung zum Obstverzehr von 250 g/Tag. Wird die Zufuhr von Obstsäften/Nektaren 
hinzugerechnet (Männer 270 g/Tag, Frauen 232 g/Tag), liegen noch 43 % der Teilnehmer 
unter der Empfehlung. Die DGE-Empfehlung zum Gemüseverzehr von 400 g/Tag unter-
schreiten 87 % der Befragten (89 % der Männer und 86 % der Frauen; unter Berücksich-
tigung der Gerichte auf Gemüsebasis). Das Einbeziehen des Verzehrs von Gemüsesaft 
(Männer bzw. Frauen 4 g/Tag) fällt dabei kaum ins Gewicht.  

Gut 4 % aller Teilnehmer (2% der Frauen, 6 % der Männer) geben an, in den letzten 4 Wo-
chen vor der Befragung kein Obst inkl. Obsterzeugnisse verzehrt zu haben, 0,8 % (1,1 % der 
Männer, 0,5 % der Frauen) der Befragten haben in diesem Zeitraum kein Gemüse verzehrt. 

Mit zunehmendem Alter nimmt bei beiden Geschlechtern der Verzehr von Obst und Gemüse 
zu, und der Obstsaftverzehr nimmt ab. Bei den Männern ist der Obstverzehr bei den 65- bis 
80-Jährigen mit 298 g/Tag am höchsten, bei den Frauen ist er bei den 51- bis 64-Jährigen 
mit 330 g/Tag am höchsten. Am wenigsten Obst verzehren die 19- bis 24-jährigen Männer 
und Frauen (161 g/Tag und 212 g/Tag). Der Verzehr von Gemüse, Pilzen und Hülsenfrüch-
ten nimmt mit dem Alter von den 14- bis 18-Jährigen (Männer 88 g/Tag, Frauen 98 g/Tag) 
bis zu den 51- bis 64-Jährigen (Männer 122 g/Tag, Frauen 141 g/Tag) zu. 

Bei den Frauen mit ungünstigen sozioökonomischen Indikatoren (Beurteilungsmerkmale: 
Schulabschluss, berufliche Stellung des Hauptverdieners, Haushalts-Netto-Einkommen) ist 
der Verzehr von Obst mit 251 g/Tag am niedrigsten und steigt auf 284 g/Tag bei den Frauen 
mit den günstigsten sozioökonomischen Indikatoren. Auch der Verzehr von Gemüse, Pilzen 
und Hülsensfrüchten steigt bei Frauen mit der Verbesserung der sozioökonomischen Indika-
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toren von ca. 117 g/Tag bzw. 115 g/Tag in den beiden unteren Schichten auf 147 g/Tag. Bei 
den Männern zeigt sich ein ähnlicher Zusammenhang auf etwas niedrigerem 
Verzehrsniveau. Der Obstverzehr ist bei Frauen und Männern in den neuen Bundesländern 
im Durchschnitt höher als in den alten Bundesländern (MRI 2008). 

Aktuelle Daten zum Gemüse- und Obstverzehr bei Kindern und Jugendlichen (Alter 
6 Monate bis 18 Jahre) wurden im Ernährungsbericht 2008 auf Basis der „Verzehrsstudie zur 
Ermittlung der Lebensmittelaufnahme von Säuglingen und Kleinkindern“ (VELS) sowie des 
Ernährungsmoduls EsKiMo der Studie zur Gesundheit von Kindern und Jugendlichen 
(KiGGS) dargestellt (DGE 2008). Die Daten der VELS-Studie (732 Säuglinge und Kleinkinder 
im Alter von 6 Monaten bis unter 5 Jahren) wurden im Rahmen einer bundesweiten, 
prospektiven Multicenterstudie in 9 Zentren von Juni 2001 bis September 2002 erhoben. Zur 
Ermittlung des Lebensmittelverzehrs wurde ein 3-Tage-Wiege-/Schätzprotokoll eingesetzt. 
Nach 3 bis 6 Monaten erfolgte eine Wiederholung der Verzehrserhebung, bei Säuglingen er-
folgte die Wiederholung bereits nach 4 bis 8 Wochen. In EsKiMo wurde der Lebensmittel-
verzehr von 2 506 6- bis 18-Jährigen ermittelt. Die Eltern der 6- bis 11-Jährigen führten 
3 Tage lang gemeinsam mit ihrem Kind ein Verzehrprotokoll. Bei den Jugendlichen wurde 
eine standardisierte, strukturierte und interviewergeführte Befragung (DISHES) eingesetzt 
(DGE 2008).  

Die in der optimierten Mischkost des Forschungsinstituts für Kinderernährung Dortmund 
(FKE 2007) empfohlenen Verzehrsmengen an Gemüse und Obst werden im Mittel nur von 
Kindern im Alter von 1 bis unter 2 Jahren erreicht (Tabelle 2). Bei Säuglingen und Klein-
kindern ist auffallend, dass der Gemüse- und Obstkonsum mit zunehmendem Alter nicht 
ansteigt, sondern in etwa gleich bleibt bzw. nur sehr gering ansteigt oder sogar abfällt.  

Während 22 % (Jungen) bzw. 26 % (Mädchen) der 1- bis unter 2-jährigen Kleinkinder 
weniger als die Hälfte des empfohlenen Obstverzehrs erreichen, steigt dieser Anteil bei den 
2- bis unter 4-Jährigen auf 29 % (Jungen) bzw. 37 % (Mädchen) und bei den 4- bis unter 5-
Jährigen auf 46 % (Jungen) bzw. 49 % (Mädchen). 8 % der Jungen und 7 % der Mädchen im 
Alter bis unter 5 Jahre verzehren allerdings mehr als das 1,5-Fache der empfohlenen 
Obstmenge. Von den 6- bis unter 12-jährigen Kindern erreichen 17 % der Jungen und 21 % 
der Mädchen die empfohlene Obstzufuhr, von den 12- bis 18-jährigen Jugendlichen 16 % 
der Jungen und 26 % der Mädchen. 

Die mittleren Verzehrsmengen an Gemüse sind bei den unter 12-Jährigen niedriger als die 
Verzehrsmengen an Obst. Insgesamt erhalten bei den 1- bis unter 5-Jährigen 70 % der 
Jungen bzw. 72 % der Mädchen täglich weniger als die Hälfte und nur 4 % die in der 
optimierten Mischkost empfohlene Gemüsemenge. Lediglich 6 % der 6- bis unter 12-jährigen 
Kinder (keine deutlichen Unterschiede zwischen Jungen und Mädchen) und 19 % der männ-
lichen bzw. 30 % der weiblichen Jugendlichen erreichen die empfohlenen Verzehrsmengen 
für Gemüse. Obwohl Jungen generell mehr essen, essen Mädchen in allen 3 Altersgruppen 
im Mittel mehr Obst und in den Gruppen der 12- bis unter 13-jährigen und der 13- bis unter 
15-jährigen auch mehr Gemüse als Jungen. 
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Tabelle 2: Täglicher Gemüse- und Obstverzehr (Mittelwerte) bei Kindern und Jugendlichen 
(Jungen/Mädchen) in Deutschland 

 VELS EsKiMo 
Alter (Jahre) 0,5 < 1 1 < 4 4 < 5 6 < 7 7 < 10 10 < 12 12 < 13 13 < 15 15 < 18 
 ♂/♀ ♂/♀ ♂/♀ ♂/♀ ♂/♀ ♂/♀ ♂/♀ ♂/♀ ♂/♀ 
Verzehrs-
empfehlung* für 
jeweils Gemüse 
und Obst (g/Tag) 

 120-150 200 200 220 250 250 300/260 350/300 

Gemüseverzehr 
(g/Tag) 

81/72 62/59 61/75 90/93 106/107 102/119 176/209 204/218 225/231 

Obstverzehr 
(g/Tag) 

125/109 117/106 108/113 148/150 135/142 128/141 171/203 185/187 182/232 

*Verzehrsempfehlung in der optimierten Mischkost des Forschungsinstituts für Kinderernährung Dortmund (FKE 
2007) 

 

3.2 Gemüse- und Obstverzehr in Deutschland im internationalen Vergleich 

Für den europäischen Ernährungs- und Gesundheitsbericht (Elmadfa 2009) wurde der 
Lebensmittelverzehr in Europa aus repräsentativen Ernährungserhebungen in 19 Ländern, 
der in einer Übersichtdatenbank der Europäischen Behörde für Lebensmittelsicherheit 
dokumentiert wurde (Stand: 2008), ausgewertet. Die direkte Vergleichbarkeit der Daten aus 
verschiedenen Ländern ist dabei wegen unterschiedlicher Erhebungsmethodiken und -zeit-
räume eingeschränkt. Es kann jedoch folgendes Bild für den durchschnittlichen Gemüse- 
und Obstverzehr pro Kopf abgezeichnet werden: Deutschland gehört neben Polen, Italien 
und Österreich zu den 4 Ländern, in denen im Durchschnitt mehr als 400 g Gemüse und 
Obst pro Tag verzehrt werden. Der Gemüseverzehr ist mit jeweils ca. 250 g/Tag in 
Südeuropa (Griechenland, Italien, Portugal, Spanien, Zypern) und in Zentral- und Osteuropa 
(Deutschland, Österreich, Polen, Rumänien, Slowenien, Tschechische Republik, Ungarn) 
höher als in Nordeuropa (Dänemark, Estland, Finnland, Lettland, Litauen, Norwegen, Schwe-
den) mit 140 g/Tag. Der höchste Obstverzehr wurde in Zentral- und Osteuropa (209 g/Tag) 
und Südeuropa (203 g/Tag) ermittelt. In Nordeuropa liegt er bei 129 g/Tag und in 
Westeuropa (Belgien und Luxemburg, Frankreich, Irland, Niederlande, Großbritannien) bei 
113 g/Tag.  

Dieses Süd-Nord-Gefälle zeigt sich auch in einer Querschnittsanalyse der Verzehrsdaten 
(24-h-Recall) von 35 955 Männern und Frauen aus EPIC-Kohorten in 10 europäischen Län-
dern. Bei Männern ist der höchste durchschnittliche und für Alter, Jahreszeit und Wochentag 
adjustierte Gemüseverzehr in Griechenland zu beobachten (270 g/Tag), der niedrigste 
(103 g/Tag) in Umeå (Schweden). In Deutschland liegt er bei Männern bei 170 g/Tag 
(Heidelberg) bzw. 151 g/Tag (Potsdam). Bei Frauen ist der Gemüseverzehr in Südfrankreich 
am höchsten (261 g/Tag) und in Asturien, Nordspanien, am niedrigsten (103 g/Tag). In den 
deutschen Untersuchungszentren beträgt der Verzehr bei Frauen etwa 165 g/Tag. Der 
durchschnittliche und für Alter, Jahreszeit und Wochentag adjustierte Obstverzehr liegt bei 
Männern zwischen 454 g/Tag in Murcia (Spanien) und 122 g/Tag in Malmö (Schweden) bzw. 
bei Frauen zwischen 400 g/Tag in Ragusa (Italien) und 151 g/Tag in Malmö (Heidelberg: 
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Männer 175 g/Tag bzw. Frauen 213 g/Tag; Potsdam: Männer 239 g/Tag bzw. Frauen 
260 g/Tag) (Agudo et al. 2002). 

Daten von 196 373 Erwachsenen aus 52 Ländern mit vorwiegend niedrigem und mittlerem 
Einkommen, die im Rahmen des World Health Survey (2002-2003) befragt wurden (24-h-
Recall), zeigen, dass ca. 78 % der Männer und Frauen weniger als die von der Weltgesund-
heitsorganisation (WHO) empfohlenen 5 Portionen Gemüse und Obst pro Tag (laut WHO: 
400 g/Tag) verzehren (Hall et al. 2009). 
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4 Bewertung der Evidenz für einzelne Krankheiten 

Im Folgenden werden zu den einzelnen Krankheiten zunächst jeweils das Krankheitsbild und 
die wichtigsten Einflussfaktoren beschrieben. Danach wird die Datenlage mit Nennung der 
wichtigsten Studien zusammengefasst und abschließend mit den Härtegraden der Evidenz 
bewertet. 

4.1 Adipositas 

H. Boeing, M. J. Müller 

Die Prävalenz von Präadipositas und Adipositas1 hat in den letzten Jahrzehnten in Deutsch-
land wie auch anderen europäischen Ländern zugenommen. In der EPIC-DIOGENES-
Kohorte stieg z. B. die Prävalenz der Adipositas bei 60- bis 65-Jährigen innerhalb von 
8,6 Jahren Nachbeobachtung von 21,5 % auf 27,8 %. In dieser Kohortenstudie konnte auch 
beobachtet werden, dass in der heutigen Generation der älteren Personen das einmal 
erreichte Übergewicht bis ins hohe Alter bestehen bleibt (von Ruesten et al. 2011). Im 
repräsentativen Bundesgesundheitssurvey des Robert Koch-Instituts von 1998 wurden 49 % 
der männlichen erwachsenen Bundesbürger und 31 % der weiblichen als präadipös sowie 
20 % der männlichen und 22 % der weiblichen als adipös eingestuft (Mensink et al. 2005). In 
der 2008 publizierten repräsentativen Nationalen Verzehrsstudie II (NVS II) waren 45,5 % 
der Männer und 29,4 % der Frauen präadipös und 20,5 % der Männer und 21,2 % der 
Frauen adipös (MRI 2008). Übergewicht bzw. Adipositas sind überproportional häufig bei 
Personen anzutreffen, die ungünstige sozioökonomische Indikatoren bezüglich Bildung, 
Einkommen und beruflicher Stellung aufweisen (Helmert und Strube 2004). Diese Faktoren 
stehen z. B. wiederum in Verbindung mit der Einwanderung nach Deutschland. Besonders 
Besorgnis erregend ist der starke Anstieg der Adipositas bei Kindern und Jugendlichen. 
Nach den Daten der PreVENT-Studie, welche die Ergebnisse der bundesweit repräsenta-
tiven KiGGS-Studie, aber auch anderer großer Erhebungen in Deutschland (KOPS, 
IDEFICS, CHILT) mit einbezieht, sind in der Gruppe der 3- bis 6-Jährigen 12 %, bei den 7- 
bis 10-Jährigen 17,9 %, bei den 11- bis 13-Jährigen 18,9 % und bei den 14- bis 17-Jährigen 
15,0 % der Kinder bzw. Jugendlichen übergewichtig2. Über alle Altersgruppen gemittelt sind 
heute 6 % der Kinder und Jugendlichen adipös3 (Müller M, eigene Ergebnisse). Übergewicht 
betrifft in absoluten Zahlen damit etwa 1,7 Millionen Kinder und Jugendliche in Deutschland.  

Ursache des Übergewichts ist eine über dem Energieverbrauch liegende Energiezufuhr. Im 
Vergleich zu vielen anderen Lebensmitteln ist bei Gemüse und Obst das Nahrungsvolumen 
in Relation zum Energiegehalt größer. Über das Nahrungsvolumen können schon Sätti-
gungseffekte eintreten, ohne dass viel Energie aufgenommen wird (Prentice und Jebb 2003). 
Inwieweit einzelne Bestandteile von Gemüse und Obst wie die Ballaststoffe an der Regulie-
rung von Hunger und Sättigung und damit des Körpergewichts beteiligt sind, ist unklar. 

                                                 
1 Übergewicht: BMI  25,0; Präadipositas: BMI 25-29,9; Adipositas: BMI ≥ 30,0 (nach WHO 2000) 
2 Übergewicht: > 90. Perzentile des BMIs (nach Kromeyer-Hauschild et al. 2001) 
3 Adipositas: > 97. Perzentile des BMIs (nach Kromeyer-Hauschild et al. 2001) 
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Der Zusammenhang von Gemüse- und Obstverzehr und Gewichtsentwicklung wurde im 
Rahmen des ISAFRUIT-Projekts der EU mit Stand 2008 zusammengefasst (Alinia et al. 
2009). Von den 16 identifizierten Studien, darunter 3 Interventionsstudien und 8 prospektive 
Beobachtungsstudien, beobachteten 11 einen inversen Zusammenhang. Neben den 8 pro-
spektiven Studien der ISAFRUIT-Zusammenfassung, von denen 5 eine inverse Beziehung 
zeigten, gibt es weitere prospektive Studien zum Zusammenhang zwischen Gemüse- und 
Obstverzehr und Gewichtsveränderung, die entweder zeitlich nach der Zusammenfassung 
von ISAFRUIT erschienen sind oder von dieser Gruppe nicht erfasst wurden. Diese zeigten 
entweder eine inverse Beziehung (Kahn et al. 1997, Newby et al. 2003a, Savage et al. 2008, 
Buijsse et al. 2009), keine Beziehungen oder nur Beziehungen in Untergruppen differenziert 
nach Geschlecht oder Lebensmittelgruppe (Parker et al. 1997, Quatromoni et al. 2002, Togo 
et al. 2004). In einer Studie wurde eine positive Beziehung beobachtet (Fogelholm et al. 
2000). Bei einem Teil der Studien wurde der Gemüse- und Obstverzehr in Zusammenhang 
mit einem Ernährungsmuster untersucht. In diesen Studien ist die Rolle des Gemüse- und 
Obstverzehrs per se schwierig zu bewerten. In Längsschnittsuntersuchungen bei 
Kleinkindern und Kindern (die Beobachtungszeiträume betragen zwischen 1 und 8 Jahre) 
erreichte der Gemüse- und Obstverzehr keinen signifikanten Einfluss auf den Erhalt des 
Normalgewichts4 bzw. die Inzidenz von Übergewicht (Newby et al. 2003b, Danielzik et al. 
2004). Über den Beobachtungszeitraum persistent übergewichtige Kinder hatten einen 
höheren Fett- und geringeren Gemüse- und Obstkonsum als übergewichtige Kinder, welche 
im Beobachtungszeitraum ihr Gewicht senken konnten (Wang et al. 2003). Allerdings kann in 
dieser Studie nicht zwischen den Effekten von Fett und Gemüse und Obst differenziert 
werden. Der nicht vorhandene oder schwache Einfluss von Gemüse und Obst deckt sich mit 
den Daten von Querschnittsstudien (Field et al. 2003, Plachta-Danielzik et al. 2010, DGE 
2008, PreVENT unveröffentlichte Daten). Demgegenüber zeigt eine prospektive Studie, dass 
ein hoher Fruchtsaftkonsum einen (ebenfalls sehr geringen Einfluss) auf die Gewichtszu-
nahme hat (Faith et al. 2006).  

Interventionsstudien mit Gemüse und Obst ohne Fokus auf Gewichtsreduktion wurden im 
Rahmen einer Übersichtsarbeit systematisch untersucht (Rolls et al. 2004). Bei den wenigen 
Studien, die nur mit Gemüse und Obst interveniert hatten, gab es in aller Regel keine 
Gewichtsveränderung bzw. die Gewichtsentwicklung unterschied sich nicht von der in der 
Kontrollgruppe. Einen etwas günstigeren Effekt hinsichtlich der Gewichtsentwicklung nach 
Intervention ergaben Studien mit gleichzeitiger Fettreduktion, da bei diesen Interventionen 
teilweise spontane Gewichtsabnahmen auftraten. Weitere Untersuchungen, die nur indirekt 
Hinweise zur Rolle von Gemüse und Obst für die Gewichtsentwicklung geben, sind Interven-
tionsstudien zur Gewichtsreduktion. Die Anweisung, mehr Gemüse und Obst zu essen, um 
das Gewicht zu stabilisieren, ergab unterschiedliche, in einigen Fällen auch substanzielle 
Gewichtsverluste. Diese Gewichtsverluste werden mit einer verringerten Energiedichte in Zu-
sammenhang gebracht (Ledikwe et al. 2006). In einer Interventionsstudie konnte der Nach-
weis geführt werden, dass bei Fettreduktion eine Erhöhung des Gemüseverzehrs die Ge-
wichtsreduktion verstärkt (Ello-Martin et al. 2007). Eine andere Interventionsstudie mit 1 510 

                                                 
4 Normalgewicht: BMI zwischen der 10. und 90. BMI-Perzentile (nach Kromeyer-Hauschild et al. 2001) 
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an Brustkrebs erkrankten Frauen konnte aber bei einer solchen Intervention keine Gewichts-
abnahme über 4 Jahre beobachten (Saquib et al. 2009). Auch bei Kindern und Jugendlichen 
gibt es Interventionsstudien insbesondere in Zusammenhang mit der Einführung von Schul-
frucht. Bei einigen Interventionen gelang es, den Gemüse- und Obstverzehr zu erhöhen. Die 
Auswirkungen auf das Körpergewicht wurden bisher aber nicht dokumentiert.  

Zusammenfassend zeigen diese Studien, dass die Erhöhung des Gemüse- und Obst-
konsums eine geeignete Maßnahme darstellen könnte, um eine initiale Gewichtsabnahme 
und nachfolgende Gewichtsstabilität zu erleichtern (Rolls et al. 2004). Es scheint dabei 
wichtig zu sein, bei der Intervention auch die Energiereduktion zu thematisieren. Bei Kindern 
und Jugendlichen ist bisher nicht untersucht worden, ob sich eine Erhöhung des Gemüse- 
und Obstverzehrs auf das Körpergewicht auswirkt. 

Hinweise zur Rolle von Gemüse und Obst für eine langfristige Gewichtsstabilität im Bereich 
des Normalgewichts oder des leichten Übergewichts gibt es auch aus dem Women’s Health 
Initiative (WHI) Dietary Modification Trial. In dieser randomisierten Interventionsstudie mit 
48 385 Frauen (Alter 50-79 Jahre) wurde die Interventionsgruppe gezielt zur Erhöhung des 
Verzehrs sowohl von Gemüse und Obst (Ziel ≥ 5 Portionen/Tag) als auch von Getreide-
produkten (Ziel ≥ 6 Portionen/Tag) und zur Reduktion der Fettzufuhr (Ziel < 20 Energie%) 
beraten. Eine erste Auswertung zeigte in der Interventionsgruppe (+1,1 Portionen Gemüse 
und Obst pro Tag bei Fettreduktion um 8 Energie%) bei normalgewichtigen Frauen einen 
geringeren Gewichtsanstieg als in der Kontrollgruppe, während sich bei adipösen Frauen 
eine Gewichtsabnahme sowohl in der Interventions- als auch in der Kontrollgruppe zeigte. Im 
multivariaten Regressionsmodell unter Verwendung aller Studiendaten war daher die Ver-
änderung im Gemüse- und Obstverzehr knapp nicht-signifikant (p = 0,06) mit der Gewichts-
zunahme assoziiert, wobei eine Portion mit 60 g Körpergewichtszunahme über 9 Jahre 
verbunden war. Eine weitere Analyse über alle BMI-Klassen hinweg zeigte, dass diese Be-
ziehung nicht linear ist und eine Erhöhung des Verzehrs von Gemüse und Obst von über 
2,2 Portionen pro Tag (ca. 200 g) mit einer Gewichtsreduktion verbunden war (Howard et al. 
2006a). Da eine multiple Intervention mit dem primären Ziel eine Verringerung der Fettzufuhr 
vorliegt, ist die Aussagekraft dieser Studie hinsichtlich des Nutzens des Gemüse- und Obst-
verzehrs eingeschränkt. 

Bei Betrachtung sowohl der prospektiven Studien als auch der Interventionsstudien kann 
geschlussfolgert werden, dass eine Erhöhung des Gemüse- und Obstverzehrs mit 
möglicher Evidenz zur Gewichtsstabilität (im Sinne einer ausbleibenden Gewichtserhöh-
ung) beiträgt. Weiterhin ist die Evidenz wahrscheinlich, dass eine Erhöhung des Gemüse- 
und Obstverzehrs alleine nicht zu einem Gewichtsverlust führt. Die Evidenz ist wahr-
scheinlich, dass eine Erhöhung des Gemüse- und Obstverzehrs zu einem Gewichtsverlust 
führt, wenn dadurch fettreiche bzw. energiedichte Lebensmittel ersetzt werden. Bei Kindern 
und Jugendlichen gibt es aufgrund des Fehlens von Interventionsstudien und lediglich 
weniger vorliegender Kohortenstudien nur unzureichende Evidenz hinsichtlich des 
Zusammenhangs zwischen dem Verzehr von Gemüse und Obst und der Gewichts-
entwicklung.  
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4.2 Diabetes mellitus Typ 2 

M. Schulze 

Der Diabetes mellitus Typ 2 zählt zu den häufigsten und teuersten chronischen Krankheiten. 
Laut Bundesgesundheitssurvey 1998 ergab sich eine Diabetesprävalenz von 4,7 % für 
Männer und 5,6 % für Frauen unter den 18- bis 79-Jährigen in Deutschland (Thefeld 1999). 
Eine aktuelle telefonische Erhebung mit repräsentativem Charakter ergab eine Prävalenz 
eines bekannten Diabetes von 7,2 % für Männer und 7,5 % für Frauen (RKI 2011). Daneben 
ist mit einer Dunkelziffer in Millionenhöhe zu rechnen, da die Krankheit zu Beginn häufig 
symptomfrei verläuft und erst mit jahrelanger Verzögerung erkannt wird (Rathmann et al. 
2003). Die Prognose betroffener Menschen wird entscheidend vom Vorliegen begleitender 
Risikofaktoren und von der Entwicklung mikro- und makroangiopathischer Komplikationen 
bestimmt. Dabei dominieren kardiovaskuläre Ereignisse wie Myokardinfarkt, Schlaganfall 
und periphere arterielle Durchblutungsstörungen (Giani et al. 2004).  

Der Diabetes mellitus Typ 2 entwickelt sich aus einer komplexen Interaktion zwischen gene-
tischer Veranlagung und Lebensstil. Der eigentlichen Krankheitsmanifestation geht dabei die 
Phase einer gestörten Glucosetoleranz voraus, in der bereits ein erhöhtes kardiovaskuläres 
Risiko besteht. Unter den Lebensstilfaktoren, die die Manifestation des Diabetes mellitus 
Typ 2 fördern bzw. beschleunigen, sind falsche Ernährungsgewohnheiten und Bewegungs-
mangel besonders bedeutsam (Schulze und Hu 2005). Der entscheidende Risikofaktor für 
die Entwicklung eines Diabetes mellitus Typ 2 ist allerdings die stammbetonte Adipositas, die 
gleichfalls Ergebnis einer ungünstigen Lebensweise mit Überernährung und Bewegungs-
armut ist. 

Ob der Gemüse- und Obstverzehr mit dem Risiko für Diabetes mellitus Typ 2 assoziiert ist, 
wurde in mehreren prospektiven Kohortenstudien untersucht, deren Ergebnisse durch 
2 Meta-Analysen zusammengefasst wurden. In der Meta-Analyse von Hamer und Chida 
(2007), welche insgesamt 5 Kohortenstudien einbezog, ergab sich keine Beziehung zwi-
schen dem Verzehr von Obst und/oder Gemüse und dem Diabetesrisiko. Personen, die min-
destens 5 Portionen Gemüse und Obst am Tag verzehrten, hatten ein relatives Risiko (RR) 
von 0,96 (95 % CI 0,79-1,17) im Vergleich zu Personen mit geringem Verzehr (unterste 
Quintile bzw. Nichtkonsumenten; 3 Kohortenstudien). Auch für Gemüse und Obst separat 
betrachtet (je 4 Kohortenstudien) ergab sich kein Zusammenhang (RR für ≥ 3 vs. 
< 3 Portionen/Tag: Obstverzehr: 1,01; 95 % CI 0,88-1,15; Gemüseverzehr: 0,97; 95 % CI 
0,86-1,10). In einer weiteren Meta-Analyse (Carter et al. 2010) wurden 2 neuere Kohorten-
studien einbezogen, allerdings auch eine nicht berücksichtigt, die in die Meta-Analyse von 
Hamer und Chida einging. Auch hier ergab sich keine Risikobeziehung mit der Gesamt-
menge des konsumierten Gemüses und Obsts: Das RR für den Vergleich der höchsten mit 
der niedrigsten Verzehrskategorie war 1,00 (95 % CI 0,92-1,09). Ebenfalls war weder der 
Obstverzehr allein (RR 0,93; 95 % CI 0,83-1,01) noch der Gemüseverzehr allein (RR 0,91; 
95 % CI 0,76-1,09) mit dem Risiko assoziiert. Allerdings bestand ein signifikant verringertes 
Diabetesrisiko für Personen, die relativ viel grünes Blattgemüse verzehrten. Andere Unter-
gruppen von Gemüse und Obst wurden nicht untersucht.  
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Neben den in diesen Meta-Analysen berücksichtigten Studien existieren einige weitere pro-
spektive Kohortenstudien, wobei diese ebenfalls generell keine signifikante Beziehung zwi-
schen dem Verzehr von Gemüse und Obst insgesamt und dem Diabetesrisiko beobachteten 
(Lundgren et al. 1989, Feskens et al. 1991, Harding et al. 2008). In der EPIC-Norfolk-Studie 
(Harding et al. 2008) wurde allerdings eine signifikante Risikoreduktion mit höherem Obst-
verzehr beobachtet (RR für den Vergleich des höchsten mit dem niedrigsten Quintil: 0,70; 
95 % CI 0,54-0,90). In einer Meta-Analyse von Kohortenstudien wurden keine signifikanten 
Assoziationen zwischen der Zufuhr von Ballaststoffen aus Obst (9 einzelne Kohortenstudien; 
RR für extreme Quintile/Quartile 0,96; 95 % CI 0,88-1,04) oder Gemüse (7 einzelne Kohor-
tenstudien; RR für extreme Quintile/Quartile 1,04; 95 % CI 0,94-1,15) und dem Diabetes-
risiko beobachtet (Schulze et al. 2007). 

In den bisherigen Kohortenstudien wurde in aller Regel für den BMI adjustiert, da der mög-
liche Effekt eines größeren Gemüse- und Obstverzehrs auf das Körpergewicht nicht von dem 
potenziellen Effekt des Körpergewichts als Verzerrvariable (Confounder) getrennt werden 
kann. Demzufolge stellen die Ergebnisse der Kohortenstudien die Beziehung zwischen Ge-
müse- und Obstverzehr und Diabetesrisiko unter Ausschluss einer wichtigen Einflussgröße 
dar, durch den der Verzehr letztlich das Diabetesrisiko beeinflussen kann. Dass eine Ände-
rung des Lebensstils mit dem Schwerpunkt Gewichtsreduktion durch Ernährungsumstellung 
die Konversion von einer gestörten Glucosetoleranz zum Diabetes mellitus Typ 2 senken 
kann, konnte in randomisierten kontrollierten Interventionsstudien nachgewiesen werden 
(Pan et al. 1997, Tuomilehto et al. 2001, Knowler et al. 2002). Allerdings bleibt in diesen 
Studien die Rolle des Gemüse- und Obstverzehrs unklar, da die Interventionen multifaktoriell 
angelegt waren und neben einer Ernährungsumstellung auch eine vermehrte körperliche 
Aktivitat beinhalteten (Tuomilehto et al. 2001, Knowler et al. 2002). Trotzdem ist zu erwarten, 
dass ein höherer Verzehr von Gemüse und Obst das Diabetesrisiko senken kann, da eine 
solche Ernährungsumstellung möglicherweise der Entwicklung einer Adipositas vorbeugt 
(Rolls et al. 2004, s. Kap. Adipositas). Die im Rahmen des WHI Dietary Modification Trial (s. 
Kap. Adipositas) erzielte Steigerung des Gemüse- und Obstverzehrs um 1 Portion in Verbin-
dung mit einer Reduktion des Fettanteils um 8 % der Energiezufuhr im Interventionsarm der 
Studie hatte gegenüber der Kontrollgruppe bei Diabetes mellitus Typ 2 keine Veränderung 
im Erkrankungsrisiko über 7 Jahre zur Folge (Tinker et al. 2008). 

Zusammenfassend kann geschlussfolgert werden, dass die überwiegende Mehrheit der Stu-
dien und deren Meta-Analyse für einen fehlenden Zusammenhang zwischen dem Verzehr 
von Gemüse und Obst und dem Diabetesrisiko sprechen. Daher besteht eine wahrschein-
liche Evidenz, dass das Risiko für die Entwicklung eines Diabetes mellitus Typ 2 nicht durch 
den Verzehr von Gemüse und Obst beeinflusst wird. Allerdings kommt Gemüse und Obst 
indirekt eine Bedeutung bei der Prävention des Diabetes mellitus Typ 2 zu, da ihr Verzehr 
möglicherweise das Risiko eines Gewichtsanstiegs im Erwachsenenalter vermindert.  

 

4.3 Hypertonie 

H. Boeing 



Kapitel 4 Bewertung der Evidenz für einzelne Krankheiten 
 

14 

Die Hypertonie stellt mit einer Prävalenz von 30 % bei Männern und 27 % bei Frauen in der 
Bevölkerung in Deutschland im Alter von 18 bis 75 Jahren eine der wichtigsten gesundheits-
politisch relevanten klinischen Befunde dar (Thamm 1999). Ungefähr 90 % der Hypertoniker 
sind dabei essenzielle Hypertoniker, d. h., die Hypertonie ist nicht Folge einer anderen 
Krankheit. Aufgrund der mit der Hypertonie verbundenen erhöhten Risiken für Schlaganfall 
und KHK (Lewington et al. 2002), aber auch für Nierenkrebs (Weikert et al. 2008) ist die Be-
handlung der Hypertonie – in aller Regel durch lebenslange Medikamenteneinnahme – erfor-
derlich. Es konnte nachgewiesen werden, dass schon eine leichte Reduktion des mittleren 
Blutdrucks in der Bevölkerung die Häufigkeit kardiovaskulärer Krankheiten stark absenkt 
(Cook et al. 1995, Staessen et al. 2005).  

Das amerikanische Heart, Lung and Blood Institute hat in seinem Bericht von 2003 darauf 
hingewiesen, dass zu den Maßnahmen zur Prävention von Hypertonie ein gesundheits-
fördernder Lebensstil gehört, der neben Gewichtsreduktion (bei bestehendem Übergewicht) 
die Einhaltung der DASH-Ernährung5, die Einschränkung der Natrium- und Alkoholzufuhr 
sowie eine erhöhte körperliche Aktivität umfasst (Chobanian et al. 2003). Die ESH-ESC Task 
Force on the Management of Arterial Hypertension (Mancia et al. 2007) der Europäischen 
Gesellschaft für Bluthochdruck sieht in der Erhöhung des Verzehrs von Gemüse und Obst 
eine der Lebensstilmaßnahmen, die bei Personen mit wenigen Risikofaktoren für kardio-
vaskuläre Krankheiten und leicht erhöhtem Blutdruck den Blutdruck wieder senken können.  

Die INTERSALT-Studie mit Daten von über 10 000 Personen aus 52 Zentren in 32 Ländern 
hat eine inverse Beziehung zwischen der Zufuhr von Kalium (ein mit einer Gemüse und Obst 
betonten pflanzlichen Ernährung verbundener Mineralstoff) und dem Blutdruck gezeigt, un-
abhängig von der Höhe der Natriumzufuhr (Stamler 1997). In einer kleinen sehr gut kon-
trollierten Interventionsstudie über 6 Wochen mit 48 Personen mit leicht erhöhtem Blutdruck 
konnte jedoch ein solcher Effekt nicht nachgewiesen werden (Berry et al. 2010).  

Bei Vegetariern wurde in vielen Fällen ein geringerer Blutdruck als in der Gesamtbevölke-
rung beobachtet sowie eine Absenkung des Blutdrucks nach dem Übergang zu einer vegeta-
rischen Kost (Berkow und Barnard 2005). In Kohortenstudien ergaben sich entweder inverse 
Beziehungen zwischen Neuerkrankungen an Hypertonie und Gemüse- und Obstverzehr 
(Ascherio et al. 1996, Miura et al. 2004) oder inverse Beziehungen zu einer der beiden hier 
betrachteten Lebensmittelgruppen bzw. zu einem Ernährungsmuster mit Gemüse und Obst 
(Steffen et al. 2005, Schulze et al. 2003). In der SU.VI.MAX-Studie wurde sowohl im 
Querschnitt als auch im Längsschnitt eine inverse Beziehung zwischen Gemüse- und 
Obstverzehr und Blutdruck beobachtet (Dauchet et al. 2007). Für andere Komponenten der 
DASH-Ernährung bestand keine Beziehung. Ebenso hatte die Intervention mit antioxidativen 
Vitaminen keinen Einfluss auf die Blutdruckentwicklung. In der SUN-Kohortenstudie 
wiederum wurde beobachtet, dass ein hoher Verzehr von Gemüse und Obst nur dann mit 
einem abgesenkten Risiko für Hypertonie assoziiert ist, wenn der Konsum von Olivenöl 
gering (< 15 g/Tag) ist (Nuñez-Cordoba et al. 2009). Eine erneute Auswertung der Nurses’ 

                                                 
5 Die DASH (Dietary Approches to Stop Hypertension)-Ernährung besteht aus einem hohen Anteil an Gemüse 
und Obst, fettarmen Milchprodukten und ballaststoffreichen Getreideprodukten, verbunden mit einem niedrigen 
Fettanteil (< 30 Energie%). 
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Health Study (NHS) I und II und der Health Professionals Follow-up Study (HPFS) nach 
14 Jahren Nachbeobachtungszeit hinsichtlich der mittels einer verbesserten Nährstoffdaten-
bank bestimmten Flavonoidzufuhr im Jahr 2010 ergab eine Risikosenkung für Hypertonie mit 
steigender Zufuhr von Anthocyanen (Cassidy et al. 2011). 

Die DASH-Ernährung geht auf die DASH-Studie zurück. Sie ist eine randomisiert durchge-
führte 8-wöchige Interventionsstudie mit 459 Hypertonikern. In beiden Interventionsgruppen 
– eine Gruppe erhielt die Anweisung zu einer an Gemüse und Obst reichen Ernährung und 
die zweite Gruppe die gleiche Anweisung mit zusätzlichen Hinweisen für eine fettarme, bal-
laststoffreiche Kost – konnte eine Blutdrucksenkung verzeichnet werden (Appel et al. 1997). 
In der letzteren war der blutdrucksenkende Effekt stärker ausgeprägt als in der Gruppe, die 
nur die Anweisung zur gemüse- und obstreichen Ernährung erhielt. Weitere Interventions-
studien haben die Wirksamkeit der DASH-Ernährung als Maßnahme zur Senkung des Blut-
drucks bestätigt. So ergab die DASH-Intervention in der Premier-Trial-Studie mit 810 Er-
wachsenen mit erhöhtem Blutdruck durch Erhöhung des Verzehrs von Gemüse und Obst so-
wie von fettarmen Milchprodukten eine größere Blutdrucksenkung als eine Intervention mit 
Gewichtsabnahme, verstärkter körperlicher Aktivität und Einschränkung der Natriumzufuhr 
(Appel et al. 2003). Auch bei Kindern und Jugendlichen ist diese Ernährungsform geeignet, 
um den Blutdruck zu senken (Moore et al. 2005). Eine 6-monatige Interventionsstudie mit 
690 Personen im Alter von 25 bis 64 Jahren in England bestätigt die Ergebnisse der DASH-
Studie (John et al. 2002). Eine Erhöhung des Gemüse- und Obstverzehrs auf mindestens 
5 Portionen pro Tag ging in dieser Studie mit einer Absenkung des Blutdrucks einher. Sie 
zeigte weiterhin, dass eine Erhöhung des Gemüse- und Obstverzehrs weder die Cholesterol-
konzentration im Blut absenkt noch zu einer Gewichtsabnahme führt, jedoch das Gewicht 
stabil hält. Auch eine in den 1990er-Jahren durchgeführte Interventionsstudie mit 78 Proban-
den mit geringem Gemüse- und Obstverzehr (< 3 Portionen/Tag) ergab, dass der Lipid- und 
Lipoproteinstoffwechsel durch eine Erhöhung des Gemüse- und Obstverzehrs nicht 
beeinflusst wird (Zino et al. 1997). 

Aufgrund der vorliegenden Daten wird die Evidenz für einen blutdrucksenkenden Effekt 
einer Erhöhung des Gemüse- und Obstverzehrs als überzeugend eingestuft. Sowohl 
Kohorten- als auch Interventionsstudien stimmen im Ergebnis überein. 

 

4.4 Koronare Herzkrankheit 

M. Schulze 

Koronare Herzkrankheiten (KHK) sind die wichtigste Manifestation der Arteriosklerose des 
Menschen und gehören zu der großen Gruppe der Herz-Kreislauf-Krankheiten. KHK sind 
nach wie vor die Hauptursache der vorzeitigen Sterblichkeit in Deutschland. 2009 entfielen 
8,6 % aller Sterbefälle auf eine chronische ischämische Herzkrankheit, gefolgt vom akuten 
Myokardinfarkt (6,6 %) (Statistisches Bundesamt 2011). In einer aktuellen telefonischen 
Erhebung mit repräsentativem Charakter gaben insgesamt 6,5 % der Frauen und 9,2 % der 
Männer an, dass bei ihnen eine KHK diagnostiziert wurde (RKI 2011). 
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Neben Alter und Geschlecht sind modifizierbare Risikofaktoren, insbesondere die Lebens-
stilfaktoren Rauchen und Bewegungsmangel und die medizinischen Diagnosen Bluthoch-
druck, Diabetes mellitus, Adipositas sowie Dyslipoproteinämie, von Bedeutung (Graham et 
al. 2007). Von diesen Faktoren sind die 4 medizinischen Diagnosen eindeutig ernährungs-
mitbedingt und durch eine Umstellung der Ernährung beeinflussbar. Weitere in der Athero-
genese wahrscheinlich wichtige biologische Mechanismen werden durch die Ernährung be-
einflusst, u. a. inflammatorische Prozesse, oxidativer Stress und Homocysteinkonzentratio-
nen (Hu und Willett 2002). 

Ob der Gemüse- und Obstverzehr mit dem Risiko für KHK assoziiert ist, wurde in mehreren 
prospektiven Kohortenstudien untersucht, wobei eine Reihe dieser Studien durch 2 Meta-
Analysen zusammengefasst wurde. In der Meta-Analyse von Dauchet et al. (2006), welche 
9 Kohortenstudien einbezog, verringerte sich das Risiko für KHK um 4 % (RR 0,96; 95 % CI 
0,93-0,99) pro Portion Gemüse und Obst und um 7 % (RR 0,93; 95 % CI 0,89-0,96) pro 
Portion Obst je Tag. Für Gemüse war die inverse Beziehung zum KHK-Risiko deutlicher für 
die kardiovaskuläre Gesamtmortalität (RR pro Portion 0,74; 95 % CI 0,75-0,84) als für einen 
tödlichen oder nicht-tödlichen Myokardinfarkt (RR 0,95; 95 % CI 0,92-0,99). Dabei wurde 
eine lineare Dosis-Wirkungs-Beziehung zwischen Mortalität und Obstverzehr sowie Gemüse- 
und Obstverzehr insgesamt beobachtet. Demgegenüber war die Beziehung zwischen Morta-
lität und Gemüseverzehr nicht linear. Die Meta-Analyse von He et al. (2007) berücksichtigte 
13 Kohortenstudien. Im Vergleich zu Personen, die weniger als 3 Portionen Gemüse und 
Obst pro Tag verzehrten, hatten Personen mit einem Verzehr von 3 bis 5 Portionen pro Tag 
(RR 0,93; 95 % CI 0,86-1,00) und von > 5 Portionen pro Tag (RR 0,83; 95 % CI 0,77-0,89) 
ein vermindertes KHK-Risiko. In Subanalysen wurde eine signifikant inverse Assoziation mit 
dem KHK-Risiko sowohl für Obst als auch für Gemüse beobachtet. In den Folgejahren nach 
Publikation dieser Meta-Analysen wurden Ergebnisse weiterer Kohortenstudien publiziert. 
Ein höherer Gemüse- und Obstverzehr war dabei in der EPIC-Heart-Studie (Crowe et al. 
2011), der Morgen-Studie (Oude Griep et al. 2010), einer schwedischen (Holmberg et al. 
2009) und einer japanischen Kohorte (Nagura et al. 2009) invers mit dem KHK-Risiko 
assoziiert, während sich im italienischen Arm der EPIC-Studie kein Zusammenhang für 
Gemüse und Obst insgesamt ergab, aber für Blattgemüse (Bendinelli et al. 2011). Diese 
Datenlage spiegelt sich auch in Einschätzungen der WHO (Bazzano 2005) und aktuellen 
Ernährungsempfehlungen der European Society of Cardiology (Graham et al. 2007) und der 
American Heart Association (2011) wider, die jeweils den Verzehr von Gemüse und Obst zur 
Reduktion des KHK-Risikos empfehlen. 

Ergebnisse des WHI Dietary Modification Trials (s. Kap. Adipositas) legen dagegen nahe, 
dass durch eine zusätzliche Portion Gemüse und Obst am Tag das Auftreten von KHK nicht 
beeinflusst werden kann (Howard et al. 2006b). Da eine multiple Intervention vorliegt, deren 
primäres Ziel eine Verringerung der Fettzufuhr war, ist diese Studie für eine Bewertung hin-
sichtlich des Nutzens des Gemüse- und Obstverzehrs nicht uneingeschränkt aussagekräftig. 

Die Datenlage zum Endpunkt KHK wird durch Interventionsstudien ergänzt, die intermediäre 
klinische Marker des kardiovaskulären Systems bei Gabe von spezifischen Gemüse- und 
Obstarten untersucht haben. Solche Studien konnten zeigen, dass durch den Verzehr von 
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Gemüse und Obst die Regulation der Blutgefäßweitstellung verbessert (McCall et al. 2009), 
die Aggregation von Blutblättchen verhindert (Hubbard et al. 2006, O’Kennedy et al. 2006, 
Erlund et al. 2007) und Marker der Inflammation reduziert werden können (Watzl et al. 2005, 
Kelley et al. 2006). 

Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass viele Kohortenstudien zu dieser Frage-
stellung durchgeführt wurden und die überwiegende Mehrheit der Kohortenstudien einen 
protektiven Zusammenhang zwischen Gemüse- und Obstverzehr und KHK-Risiko aufgezeigt 
hat. Zusätzlich gibt es Interventionsstudien, die belegen, dass wichtige mit dem KHK-Risiko 
zusammenhängende Stoffwechselwege durch Gemüse und Obst günstig beeinflusst 
werden. Die Evidenz für eine Prävention der KHK durch einen hohen Verzehr von Gemüse 
und Obst wird daher als überzeugend eingestuft.  

 

4.5 Schlaganfall 

M. Schulze 

Schlaganfall ist nach Herzkrankheiten und bösartigen Neubildungen die dritthäufigste 
Todesursache in Deutschland. Im Jahr 2009 entfielen 3,0 % der gesamten Sterbefälle auf 
einen Schlaganfall (Statistisches Bundesamt 2011). Die Anzahl der prävalenten Schlag-
anfälle im Jahr 1998 wurde auf 945 000 geschätzt, wobei diese Hochrechnungen nur milde 
Verlaufsformen mit leichteren motorischen, sensorischen Ausfällen einschließen, die eine 
Beteiligung am Bundesgesundheitssurvey erlauben (Wiesner et al. 1999).  

Neben dem Alter und dem Geschlecht sind modifizierbare Risikofaktoren, insbesondere die 
Lebensstilfaktoren Rauchen und Bewegungsmangel, die postmenopausale Hormonersatz-
therapie und die Diagnosen Bluthochdruck, Diabetes mellitus, Adipositas, Dyslipoproteinä-
mie, KHK, arterielle Verschlusskrankheit, extrakraniale Stenosen oder Verschlüsse der hirn-
versorgenden Arterien von Bedeutung (Goldstein et al. 2011). Von diesen Faktoren sind die 
klinischen Befunde eindeutig ernährungsmitbedingt und durch eine Umstellung der Ernäh-
rung beeinflussbar. 

Ob der Gemüse- und Obstverzehr mit dem Risiko für Schlaganfall assoziiert ist, wurde in 
mehreren prospektiven Kohortenstudien untersucht, deren Ergebnisse durch 2 Meta-Analy-
sen zusammengefasst wurden (Dauchet et al. 2005, He et al. 2006). In der ersten Meta-
Analyse, die 7 Kohortenstudien einbezog, verringerte sich das Schlaganfallrisiko um 11 % 
(RR 0,89; 95 % CI 0,85-0,93) pro Portion Obst je Tag, um 5 % (RR 0,95; 95 % CI 0,92-0,97) 
für Gemüse und Obst und um 3 % (RR 0,97; 95 % CI 0,92-1,02) für Gemüse (Dauchet et al. 
2005). Dabei wurde eine lineare Dosis-Wirkungs-Beziehung beobachtet. Die zweite Meta-
Analyse umfasste 9 einzelne Kohortenstudien (He et al. 2006). Im Vergleich zu Personen mit 
einem Gemüse- und Obstverzehr von < 3 Portionen pro Tag hatten Personen mit 3 bis 
5 Portionen pro Tag (RR 0,89; 95 % CI 0,83-0,97) bzw. > 5 Portionen pro Tag (RR 0,74; 
95 % CI 0,69-0,79) ein signifikant geringeres Schlaganfallrisiko. Diese Ergebnisse werden 
durch eine nach den Meta-Analysen publizierte Studie weiter gestützt. In dieser Kohorten-
studie mit japanischen Teilnehmern war ein höherer Obstverzehr mit einem signifikant gerin-
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geren Schlaganfallrisiko verbunden (RR für den Vergleich des obersten mit dem untersten 
Quintil des Verzehrs: 0,67; 95 % CI 0,55-0,81) (Nagura et al. 2009). Allerdings bestand keine 
signifikante Beziehung zwischen Gemüseverzehr und dem Schlaganfallrisiko. Die insgesamt 
für einen risikosenkenden Effekt des Gemüse- und Obstverzehrs sprechende Datenlage 
spiegelt sich auch in Einschätzungen der WHO (Bazzano 2005) und aktuellen Ernährungs-
empfehlungen der European Society of Cardiology (Graham et al. 2007) und der American 
Heart Association (Goldstein et al. 2011) wider. 

Im WHI Dietary Modification Trial (s. Kap. Adipositas) bestand kein Unterschied bezüglich 
des Auftretens eines Schlaganfalls bei einer zusätzlichen Portion Gemüse und Obst am Tag 
(Howard et al. 2006b). Die Aussagekraft der Studie ist allerdings dahingehend limitiert, als 
dass es sich um eine multiple Intervention handelte mit dem primären Ziel der Reduktion der 
Fettzufuhr.  

Die Datenlage zum Endpunkt Schlaganfall wird durch Interventionsstudien ergänzt, die 
intermediäre klinische Marker des kardiovaskulären Systems bei Gabe von spezifischen 
Gemüse- und Obstarten untersucht haben (s. Kap. Koronare Herzkrankheit; McCall et al. 
2009, Hubbard et al. 2006, O’Kennedy et al. 2006, Erlund et al. 2007, Watzl et al. 2005, 
Kelley et al. 2006). 

Die Meta-Analysen der Kohortenstudien geben einen klaren Hinweis, dass ein inverser Zu-
sammenhang zwischen dem Verzehr von Gemüse und Obst und dem Schlaganfallrisiko 
existiert. Zusätzlich gibt es Interventionsstudien, die aufzeigen, dass wichtige Stoffwechsel-
wege, die das Risiko des Schlaganfalls mit beeinflussen, durch den Verzehr von Gemüse 
und Obst günstig beeinflusst werden. Aufgrund dieser Ergebnisse kann der Schluss gezogen 
werden, dass ein hoher Gemüse- und Obstverzehr das Schlaganfallrisiko mit überzeugen-
der Evidenz senkt.  

 

4.6 Krebskrankheiten 

H. Boeing 

Im Jahr 2006 sind ungefähr 427 000 Menschen in Deutschland neu an Krebs erkrankt (RKI 
und GEKID 2010). Für dasselbe Jahr wurde in 210 930 Fällen Krebs als Todesursache 
registriert. Die Krebskrankheit gehört damit zahlenmäßig und in sozioökonomischer Sicht zu 
den wichtigsten chronischen Krankheiten in Deutschland.  

Die Krebskrankheiten sind ein Phänomen des Alters mit einer oft Jahrzehnte dauernden 
Pathogenese. Ihnen liegen chromosomale Veränderungen zugrunde, die unterschiedlichen 
Ursprungs sein können. Zu den wichtigen Risikofaktoren gehören neben dem Alter Tabak-
rauchen, Alkoholkonsum, Übergewicht, hormonelle Faktoren, körperliche Betätigung und die 
Nahrungsaufnahme (WHO 2003).  

Eine im Jahr 1992 veröffentlichte Zusammenstellung der Ergebnisse epidemiologischer Stu-
dien, meist Fall-Kontroll-Studien, über den Zusammenhang zwischen Gemüse- und Obst-
verzehr und dem Auftreten von Krebskrankheiten ergab eine hohe Übereinstimmung hin-
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sichtlich einer inversen Risikobeziehung (128 von 156 Studien; Block 1992). Dies führte zu 
der „5 am Tag“-Kampagne in den USA, mit dem Ziel, die Anzahl der Krebskrankheiten zu 
senken. Der im Jahr 1997 veröffentlichte Expertenbericht des WCRF, der auf die Datenlage 
bis Anfang 1990 zurückgriff, zählte Gemüse und Obst mit einem berechneten Präventions-
potenzial von 23 % zu den wichtigsten krebspräventiven Faktoren (WCRF 1997). Ähnliche, 
aber auch zum Teil niedrigere Präventionszahlen für einzelne europäische Länder ergaben 
sich auch bei der Verwendung eines anderen methodischen Zugangs, aber ähnlichen ange-
nommenen Risikobeziehungen (Hoffmann et al. 2003, Boeing et al. 2004).  

Eine Neubewertung des krebspräventiven Potenzials erfolgte 2003 durch ein Expertengremi-
um der Internationalen Krebsforschungsagentur (IARC 2003). Dabei wurden erstmals auch 
die zwischenzeitlich vermehrt vorliegenden Daten aus prospektiven Kohortenstudien berück-
sichtigt. Diese Neubewertung ergab eine Evidenzlage, die etwa eine Stufe niedriger war als 
im WCRF-Bericht. Nach der Datenlage 2003 bestand eine wahrscheinliche Evidenz für einen 
protektiven Effekt von Gemüse bei Krebs in Speiseröhre und Dick-/Mastdarm und eine 
mögliche Evidenz bei Krebs in Mundhöhle, Rachen, Magen, Kehlkopf, Lunge, Eierstock und 
Niere. Bei Obst ergab sich eine wahrscheinliche Evidenz für einen protektiven Effekt bei 
Krebs in Speiseröhre, Magen und Lunge und eine mögliche Evidenz für einen protektiven 
Effekt bei Krebs in Mundhöhle, Rachen, Dick-/Mastdarm, Kehlkopf, Niere und Harnblase. Zur 
gleichen Schlussfolgerungen führte eine zeitgleich veröffentlichte Meta-Analyse (Riboli und 
Norat 2003). Eine Zusammenfassung der Datenlage bis 2007 mit einer detaillierten Bewer-
tung der Evidenz für einzelne Krebslokalisationen findet sich auch im Ernährungsbericht 
2008 (Boeing et al. 2008). Diese Bewertung wird im Ernährungsbericht 2012 fortgeführt.  

Derzeitig wird die Datenlage von den Ergebnissen aus den großen prospektiven Kohorten-
studien wie EPIC (Riboli et al. 2002) und NIH-AARP (Schatzkin et al. 2001) mit jeweils über 
500 000 Studienteilnehmern sowie dem Pooling Projekt bestimmt, einer zusammenfassen-
den Auswertung von bis zu 17 Kohortenstudien. Deren Ergebnisse bis 2009 für Krebs all-
gemein und für die wichtigsten Lokalisationen wurden von Key (2011) zusammenfassend 
dargestellt. Die Datenlage bei den einzelnen Krebslokalisationen ist durch abgesenkte 
Risiken bei hohem Verzehr von Gemüse und Obst geprägt, die häufig aber keine statistische 
Signifikanz erreichen oder knapp signifikant sind, und sich durch unterschiedliche Risiken in 
Abhängigkeit vom Rauchverhalten auszeichnen. Dadurch ergibt sich ein sehr komplexes 
Bild, so dass Aussagen zu den einzelnen Krebslokalisationen im Rahmen der Stellungnah-
me nicht getroffen werden. Hinsichtlich der Datenlage zum Zusammenhang zwischen 
Gemüse- und Obstverzehr und einzelnen Krebsformen wird daher auf zukünftige 
Ausarbeitungen verwiesen.  

Mehrere Studien haben die Beziehung des Verzehrs von Gemüse und Obst und allen Krebs-
krankheiten untersucht (Hung et al. 2004, Takachi et al. 2008, George et al. 2009, Boffetta et 
al. 2010). Solche Untersuchungen geben keine Hinweise zu spezifischen Mechanismen, sind 
aber aus gesundheitswissenschaftlicher Sicht wichtig, da sie eine Gesamteinschätzung vor-
nehmen. Die Auswertungen der Harvard-Studien (NHS I, NHS II, HPFS) und einer japani-
schen Studie ergaben keine Hinweise auf eine Beziehung zwischen diesem Ernährungs-
faktor und dem Krebsrisiko (Hung et al. 2004, Takachi et al. 2008). Die Auswertung der NIH-
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AARP ergab ein signifikant abgesenktes Risiko bei hohem Gemüseverzehr bei Männern, 
aber nicht bei Frauen (George et al. 2009). In der EPIC-Studie wurde sowohl mit höherem 
Gemüse- als auch mit höherem Obstverzehr ein signifikant abgesenktes Krebsrisiko beob-
achtet (Boffetta et al. 2010). In allen Studien waren die Absenkungen des Erkrankungsrisikos 
über den untersuchten Bereich des Verzehrs gering. Dabei ist zudem zu berücksichtigen, 
dass diese Risikoreduktion im Wesentlichen auf Krebsformen zurückgeht, die mit dem 
Rauchen in Verbindung stehen (Boffetta et al. 2010). Daher ist unklar, ob es sich um eine 
tatsächliche Risikoreduktion bei einem Lebensstil, der mit einer starken Belastung mit Karzi-
nogenen einhergeht, handelt oder ob die Risikoreduktion auf eine mangelnde statistische 
Kontrolle des Rauchfaktors zurückgeht.  

Der WHI Dietary Modification Trial (s. Kap. Adiopisitas) hat neben den kardiovaskulären 
Krankheiten die Untersuchung des Dickdarm- und Brustkrebsrisikos zum Ziel gehabt. Die im 
Rahmen der Studie erzielte Steigerung des Gemüse- und Obstverzehrs um 1 Portion pro 
Tag in Verbindung mit einer Reduktion des Fettanteils um 8 % der Energiezufuhr im Inter-
ventionsarm der Studie hatte gegenüber der Kontrollgruppe bei Dickdarmkrebs keine 
Veränderung im Erkrankungsrisiko über 7 Jahre zur Folge, bei Brustkrebs eine leichte nicht-
signifikante Risikosenkung (Beresford et al. 2006, Prentice et al. 2006). Wenn auch die 
Aussagekraft dieser Studie aufgrund der multiplen Intervention limitiert ist, entsprechen diese 
Ergebnisse dem Bild, das sich aus den Beobachtungsstudien ergibt und unterstützen die 
Aussage, dass bei kleinen Unterschieden im Konsum von Gemüse und Obst zwischen 
Gruppen keine messbaren Effekte im Krebsrisiko zu sehen sein werden.  

Die in einigen der großen Kohortenstudien beobachteten Risikoabsenkungen mit steigendem 
Verzehr von Gemüse und Obst sprechen weiterhin dafür, dass der Verzehr von Gemüse und 
Obst auf das Risiko von Krebskrankheiten Einfluss nimmt. Dieser Einfluss wird jedoch nur 
bei sehr großen Unterschieden zwischen Gruppen im Konsum von Gemüse und Obst sicht-
bar und möglicherweise nur dann, wenn eine hohe Belastung mit Karzinogenen vorliegt, wie 
sie z. B. bei Rauchern gegeben ist. Diese Einschränkungen haben jedoch keine Aus-
wirkungen auf die Evidenz für eine inverse Beziehung zwischen Gemüse- und Obstverzehr 
und Krebsrisiko, die mit wahrscheinlich bewertet wird.  

 

4.7 Chronisch entzündliche Darmerkrankungen  

D. Haller 

Chronisch entzündliche Darmkrankheiten (CED) wie Morbus Crohn und Colitis ulcerosa 
stellen Krankheiten dar, die beispielhaft für die chronisch rezidivierenden Krankheiten des 
Gastrointestinaltrakts zu nennen sind. Sie treten mit zunehmender Inzidenz und Prävalenz in 
den westlichen Industrienationen auf (Kaser et al. 2010, Lakatos 2006). Mittlerweile werden 
für beide Verlaufsformen zusammen etwa 250 bis 500 Erkrankte (Prävalenz) pro 100 000 
Einwohner in Deutschland angenommen (Baumgart 2009).  

Die Ätiologie von Morbus Crohn und Colitis ulcerosa ist weiterhin nicht geklärt, allerdings ver-
dichten sich Hinweise, dass Umweltfaktoren (Ernährung, Rauchen, Infektionen) in Kombina-
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tion mit einer genetischen Prädisposition das Krankheitsrisiko stark erhöhen (Shanahan und 
Bernstein 2009). Die klinisch manifeste Entzündung dieser Krankheiten ist möglicherweise 
auf einen primären Barrieredefekt im Darm zurückzuführen, der sekundär eine Entzündungs-
reaktion zur Folge hat und durch chronisch aktivierte Immunzellen im Darm aufrecht erhalten 
wird (Sartor 2006). Die Ergebnisse vieler klinischer und experimenteller Untersuchungen in 
gnotobiotischen Tiermodellen der letzten Jahre verdeutlichen, dass eine Imbalanz zwischen 
Mikroorganismen im Darm (Mikrobiom) und dem Immunsystem entscheidend zur Entstehung 
der chronischen Entzündungsprozesse im Darm beiträgt (Clavel und Haller 2007). Die 
Konsequenz dieser unkontrollierten Aktivierungsprozesse im Darm sind Gewebezerstörun-
gen, die bei Morbus Crohn über alle Schichten der Darmwand (transmural) verlaufen und bei 
Colitis ulcerosa vor allem die oberflächliche Epithelzellschicht im Dickdarm betreffen. Neue 
tierexperimentelle Studien zeigen, dass Eisen einen Einfluss auf die Zusammensetzung des 
intestinalen Mikrobioms hat und eine hohe Zufuhr an der Pathogenese chronischer 
Entzündungsprozesse im Darm beteiligt sein könnte (Werner et al. 2011). Darüber hinaus 
wird die Bedeutung von Vitamin D-Mangel in der Pathogenese chronischer Entzündungs-
prozesse im Darm und dem CED-assoziierten kolorektalen Karzinom diskutiert (Raman et al. 
2011). Die enge Verzahnung der Zusammensetzung und Funktion des mikrobiellen Öko-
systems mit den Nahrungsfaktoren erhöht die Wahrscheinlichkeit, dass der Verzehr von 
Gemüse und Obst an der Entstehung entzündlicher Prozesse im Darm beteiligt sein kann 
(Renz et al. 2011).  

Eine erste systematische Übersicht (5 Fall-Kontroll-Studien zu Morbus Crohn, 8 Fall-Kontroll-
Studien zu Colitis ulcerosa) kam zu dem Schluss, dass ein hoher Obstverzehr mit einem 
verringerten Risiko für Morbus Crohn assoziiert ist, für Gemüse wurde kein statistisch signi-
fikanter Zusammenhang festgestellt. Bei Colitis ulcerosa konnte für Obst kein Zusammen-
hang festgestellt werden, für Gemüse war ein Trend hinsichtlich einer Risikoabsenkung zu 
beobachten (Hou et al. 2011). Es gibt keine prospektiven Kohorten- und Interventions-
studien, die die Rolle von Gemüse und Obst in der Ätiologie von entzündlichen Darmkrank-
heiten untersucht haben.  

Für das Risiko der Entstehung von entzündlichen Darmkrankheiten ist die Evidenz für einen 
Zusammenhang mit dem Verzehr von Gemüse und Obst unzureichend.  

 

4.8 Rheumatoide Arthritis 

B. Watzl 

Die rheumatoide Arthritis (RA) ist die häufigste rheumatische Krankheit und betrifft in 
Industrieländern 0,3 % bis 1,5 % der Bevölkerung (Symmons et al. 2002). Frauen erkranken 
dreimal häufiger als Männer (Theis et al. 2007). Die RA stellt eine chronisch entzündliche 
Krankheit dar, die primär die Gelenke befällt, und deren Ursachen weitgehend unbekannt 
sind. Neben genetischen Faktoren tragen Rauchen, Übergewicht sowie die Ernährung zum 
Krankheitsrisiko bei (Pattison et al. 2004a). Innerhalb der Ernährung scheint der Verzehr von 
rotem Fleisch, Protein und Kaffee das Risiko zu erhöhen, während fetter Fisch und Olivenöl 
es senken.  
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Zur Abschätzung der Bedeutung des Gemüse- und Obstverzehrs für die Entstehung von RA 
wurden insgesamt 5 prospektive Kohortenstudien (Cerhan et al. 2003, Pattison et al. 2004a, 
Pattison et al. 2004b, Pattison et al. 2005, Pedersen et al. 2005), 2 Querschnittsstudien 
(Wang et al. 2007, de Pablo et al. 2007) und 1 Fall-Kontroll-Studie (Linos et al. 1999) 
identifiziert. Die Mehrzahl der Kohortenstudien lässt einen Trend hinsichtlich einer Risiko-
minderung bei hohem Verzehr von Gemüse und Obst erkennen (Cerhan et al. 2003, Pattison 
et al. 2004a, Pattison et al 2004b). In der Studie, die keine inverse Assoziation zeigte, lagen 
keine Angaben zur verzehrten Gemüse- und Obstmenge vor (Pedersen et al. 2005), so dass 
ein Vergleich mit den anderen Studien schwierig ist. In der einzigen Fall-Kontroll-Studie war 
ein größerer Konsum von gekochtem Gemüse (2,9 Portionen pro Tag) signifikant mit einem 
niedrigeren Risiko verbunden, während dies für rohes Gemüse nicht beobachtet wurde 
(Linos et al. 1999). In der Querschnittsstudie von Wang et al. (2007) wurde bei gesunden 
Personen mit einem hohen Obstverzehr weniger Knochenverschleiss beobachtet. In einer 
Pilotstudie wurde bei Frauen mit RA die Zufuhr von Obst, Gemüse und Hülsenfrüchten durch 
Intervention leicht erhöht (von 3,4 auf 3,7 Portionen insgesamt pro Tag) und eine nachhaltige 
Symptomverbesserung erreicht (McKellar et al. 2007). 

Die Evidenz für eine Prävention der rheumatoiden Arthritis durch einen hohen Gemüse- und 
Obstverzehr wird aufgrund der wenigen publizierten Studien als möglich eingestuft. 

 

4.9 Chronisch obstruktive Lungenkrankheit  

B. Watzl 

Die chronisch obstruktive Lungenkrankheit (COPD) betrifft etwa 1 % der Erwachsenen in 
Deutschland, bei den über 40-Jährigen sind über 10 % betroffen (BÄK, KBV, AWMF 2006). 
Sie geht mit einer Einengung der Atemwege (Obstruktion) einher, welche zu typischen Atem-
geräuschen wie „Pfeifen“ und „Keuchen“ (engl. wheeze) führt. Bis zum Jahr 2020 wird die 
COPD laut Schätzungen der WHO weltweit die dritthäufigste Todesursache sein. Zur 
Diagnose von COPD wird das Atemvolumen, das nach einer maximal tiefen Einatmung in 
einer Sekunde bei stärkster Anstrengung ausgeatmet werden kann (Forced Expiratory 
Volume in one second, FEV1), bestimmt. Ein hoher FEV1-Wert geht mit einer normalen 
Lungenfunktion einher. Das Rauchen stellt den stärksten Risikofaktor für COPD dar.  

Insgesamt wurden 22 Studien ausgewertet. Bis auf 4 prospektive Kohortenstudien (Miedema 
et al. 1993, Walda et al. 2002, Varraso et al. 2007a und 2007b) sowie 2 Fall-Kontroll-Studien 
(Watson et al. 2002, Hirayama et al. 2009) handelt es sich um Querschnittsstudien (Strachan 
et al. 1991, Cook et al. 1997, Carey et al. 1998, Butland et al. 1999, Tabak et al. 1999, Fora-
stiere et al. 2000, Butland et al. 2000, Tabak et al. 2001a, Tabak et al. 2001b, Kelly et al. 
2003, Farchi et al. 2003, Antova et al. 2003, Gilliland et al. 2003, Celik und Topcu 2006, 
Burns et al. 2007, Chatzi et al. 2007a). In der prospektiven Kohortenstudie von Miedema et 
al. (1993) war der Obstverzehr invers mit dem COPD-Risiko assoziiert (RR 0,68; < 14 g/Tag 
vs. > 70 g/Tag). Auch in der prospektiven Studie von Walda et al. (2002) war ein um 
100 g/Tag gesteigerter Obstverzehr mit einer Risikoabsenkung für COPD um 24 % assozi-
iert. In beiden Studien wurde für COPD-Risiko und Gemüseverzehr kein Zusammenhang 
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festgestellt. Varraso et al. (2007a und 2007b) untersuchten in der HPFS sowie in der NHS 
Ernährungsmuster und beobachteten bei einer Ernährungsweise mit viel Obst, Gemüse und 
Fisch ein bis zu 50 % verringertes COPD-Risiko. Die Fall-Kontroll-Studie von Hirayama et al. 
(2009) stellte einen signifikant niedrigeren Verzehr von Gemüse und Obst bei COPD-Patien-
ten im Vergleich zu Kontrollpersonen fest. Die Prävalenz von COPD war primär mit der 
Gemüseverzehrsmenge invers korreliert. In einer zweiten Fall-Kontroll-Studie mit Rauchern 
waren ein hoher Gemüse- (≥ 93 g/Tag) sowie hoher Obstverzehr (≥ 121 g/Tag) mit einem je-
weils um 54 % verringerten COPD-Risiko verbunden. Bei einem hohen Apfelverzehr 
(≥ 3 Äpfel/Woche) wurde ein um 53 % gesenktes COPD-Risiko beobachtet (Watson et al. 
2002). 

Die Mehrzahl der Querschnittsstudien zeigt ebenfalls eine signifikante positive Assoziation 
zwischen der Höhe der Obstzufuhr und dem FEV1 bzw. einem verringerten Auftreten von 
Obstruktionen (Strachan et al. 1991, Cook et al. 1997, Carey et al. 1998, Butland et al.1999, 
Forastiere et al. 2000, Butland et al. 2000, Tabak et al. 2001a, Tabak et al. 2001b, Kelly et al. 
2003, Antova et al. 2003, Gilliland et al. 2003, Burns et al. 2007, Chatzi et al. 2007a). Ledig-
lich 3 Studien weisen auf eine Risikominderung durch einen hohen Verzehr von Gemüse hin 
(Kelly et al. 2003, Farchi et al. 2003, Celik und Topcu 2006). In einer Studie konnte sowohl 
bezüglich der Flavonoidzufuhr als auch für den Verzehr von Äpfeln und Birnen eine signifi-
kannte positive Assoziation mit dem FEV1-Wert festgestellt werden (Butland et al. 2000, Ta-
bak et al. 2001b). Die Zufuhr von Ballaststoffen über Obst ging ebenfalls mit einem verringer-
ten COPD-Risiko einher (Kan et al. 2008, Varroso et al. 2010).  

Da nur wenige Kohortenstudien und überwiegend Querschnittsstudien vorliegen, wird die 
Evidenz für einen Zusammenhang zwischen hohem Gemüse- und Obstverzehr und 
vermindertem COPD-Risiko gegenwärtig als möglich eingestuft.  

 

4.10 Asthma  

B. Watzl 

Asthma ist eine der häufigsten chronischen Krankheiten, die bei ca. 10 % der Kinder und 
5 % der Erwachsenen in Deutschland vorkommt (BÄK, KBV, AWMF 2009). Neben geneti-
schen Faktoren sind primär Umwelteinflüsse einschließlich der Ernährung für die gestiegene 
Prävalenz von Asthma in den letzten Jahrzehnten verantwortlich (McKeever und Britton 
2004). Mit dem Asthma geht häufig eine erhöhte Allergiebereitschaft einher. Verschiedene 
Ernährungsfaktoren (u. a. fetter Fisch, ungesättigte Fettsäuren, Vitamine, Spurenelemente) 
beeinflussen vermutlich das Asthmarisiko (Allan und Devereux 2011, Nurmatov et al. 2011).  

Für die Beurteilung der Evidenz des Zusammenhangs zwischen Asthmarisiko und Gemüse- 
und Obstverzehr wurden insgesamt 20 Studien identifiziert (Erwachsene und Kinder im Alter 
von ≥ 4 Jahren), darunter 10 Querschnittsstudien (Heinrich et al. 2001, Huang et al. 2001, 
Priftanji et al. 2002, Woods et al. 2003, Wong et al. 2004, Lewis et al. 2005, Nja et al. 2005, 
Chatzi et al. 2007b, Tsai und Tsai 2007, Barros et al. 2008), 5 Fall-Kontroll-Studien (Sha-
heen et al. 2001, Garcia et al. 2005, Patel et al. 2006, Tabak et al. 2006, Romieu et al. 
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2009), 4 Kohortenstudien (Butland et al. 1999, Romieu et al. 2006, Willers et al. 2007, Baco-
poulou et al. 2009) und eine Interventionsstudie (Wood et al. 2008). Alle Studien mit Ausnah-
me von Huang et al. (2001), Garcia et al. (2005) sowie Lewis et al. (2005) zeigen eine 
inverse Assoziation zwischen der Inzidenz von Asthma und der Obst- bzw. der Gemüse- und 
Obstzufuhr. Diese Assoziation ist bei Äpfeln besonders deutlich (Shaheen et al. 2001, 
Woods et al. 2003, Wong et al. 2004, Romieu et al. 2006, Patel et al. 2006). In der Kohorten-
studie von Willers et al. (2007) wurden ebenfalls Äpfel als ein Lebensmittel identifiziert, des-
sen Konsum mit einem reduzierten Asthmarisiko verbunden ist. Ein hoher Apfelkonsum von 
Schwangeren ging mit einem verringerten Asthmarisiko der Kinder 5 Jahre nach deren Ge-
burt einher. In einer weiteren Querschnittsstudie war nur der Verzehr von Apfelsaft, nicht 
jedoch der von frischen Äpfeln invers mit dem Asthmarisiko assoziiert (Okoko et al. 2007). 

In einer Interventionsstudie bei Asthmatikern verstärkte eine Kontrollkost mit verringertem 
Gemüse- und Obstkonsum die Asthma-Symptome, während ein Tomatensaft die 
Symptomatik deutlich verbesserte (Wood et al. 2008). 

Der Gemüseverzehr alleine war nur in einer Kohortenstudie (Romieu et al. 2006) sowie in 
einer Querschnittsstudie (Wong et al. 2004) invers mit dem Asthmarisiko assoziiert. Erste 
Hinweise deuten darauf hin, dass genetische Polymorphismen (Mutationen im Katalase-
Gen) den Zusammenhang zwischen Asthmarisiko und einer protektiven Wirkung einer hohen 
Gemüse- und Obstzufuhr zusätzlich beeinflussen (Polonikov et al. 2009).  

Die überwiegend auf Querschnittsstudien basierende Datenlage zeigt konsistent eine das 
Asthmarisiko mindernde Wirkung einer hohen Gemüse- und Obstzufuhr, so dass insgesamt 
von einer möglichen Evidenz für eine protektive Wirkung des Verzehrs dieser Lebensmittel-
gruppe ausgegangen wird. Dabei scheint dem Verzehr von Obst eine größere Bedeutung 
zuzukommen als dem Verzehr von Gemüse. 
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4.11 Osteoporose 

A. Kroke 

Osteoporose ist eine systemische Krankheit des Skelettsystems, die durch eine verringerte 
Knochenmasse und einen Verfall der Mikroarchitektur des Knochengewebes gekennzeichnet 
ist. Damit ist eine erhöhte Fragilität des Knochens verbunden, die wiederum mit einem er-
höhten Frakturrisiko einhergeht (NIH Consens Statement 2000). Die Prävalenz der Osteopo-
rose in Deutschland wird mit ca. 7,8 Millionen (davon 6,5 Millionen Frauen) angegeben, von 
denen etwa 4,3 % schon mindestens eine Fraktur erlitten haben (Häussler et al. 2007). Das 
lebenslange Risiko für eine osteoporotische Fraktur beträgt für Frauen bis zu 50 %, für Män-
ner bis zu 22 % (Johnell und Kanis 2005). Aktuelle Schätzungen zur Häufigkeit von 
Schenkelhals- und hüftgelenksnahen Frakturen in Deutschland gehen von 108 000 bis 
125 000 Fällen pro Jahr aus, wobei durch die Alterung mit einer deutlichen Zunahme zu 
rechnen ist (Weyler und Gandjour 2007, Konnopka et al. 2009). Die Folgen osteoporotischer 
Frakturen sind schwerwiegend und reichen von eingeschränkter Mobilität, chronischen 
Schmerzen, Verlust der Selbstständigkeit bis hin zu andauernder Pflegebedürftigkeit und 
Tod.  

Als etablierte Risikofaktoren für Osteoporose gelten neben Alter und Geschlecht eine 
geringe körperliche Aktivität (Kohrt et al. 2004, Marks 2011) sowie die Höhe der Calcium- 
und Vitamin D-Versorgung (Tucker 2009). Weiterhin diskutiert wird die Rolle der 
Körpermasse bzw. der von Parametern der Körperzusammensetzung (De Laet 2005, Beck 
et al. 2009). Andere ernährungsbezogene Risikofaktoren, die derzeit wissenschaftlich 
evaluiert werden, sind die Zufuhr von tierischen und pflanzlichen Proteinen, Kochsalz, Phyto-
östrogenen, einzelnen Lebensmitteln wie Soja oder Trockenpflaumen, weiteren Vitaminen, 
Mineralstoffen und sekundären Pflanzenstoffen, sowie der Säure-Basen-Haushalt und der 
Verzehr von Gemüse und Obst (Prentice 2004, Heaney und Layman 2008, Shea und Booth 
2008, Michelfelder 2009, Hooshmand und Arjimani 2009, Peters und Martini 2010). Als ein 
möglicher Wirkmechanismus eines hohen Gemüse- und Obstverzehrs wird der Einfluss auf 
den Säure-Basen-Haushalt, der in vielfältiger Weise mit dem Skelettsystem interagiert, 
gesehen (New 2002, New 2003, Jajoo et al. 2006, Putnam et al. 2007).  

Studien, die einen Beitrag zur Einschätzung des Einflusses von Gemüse- und Obstverzehr 
auf die Knochengesundheit bzw. Osteoporose leisten können, stammen aus einem breiten 
thematischen Spektrum, da im Kontext der Osteoporoseforschung auf verschiedene End-
punkte zurückgegriffen wird. So werden neben der Diagnose einer Osteoporose bzw. einer 
osteoporotischen Fraktur (direkte Evidenz zur Wirkung des Verzehrs von Gemüse und Obst 
auf die Osteoporose) u. a. Veränderungen der Knochendichte und verschiedene Knochen-
stoffwechselparameter untersucht (indirekte Evidenz zur Wirkung des Verzehrs von Gemüse 
und Obst auf die Osteoporose).  

Es konnten ein systematischer Review und zusätzlich 4 prospektive Studien identifiziert 
werden, die den Zusammenhang zwischen Gemüse- und Obstverzehr und dem Auftreten 
einer Osteoporose bzw. osteoporotischen Fraktur untersucht haben und somit als direkte 
Evidenz anzusehen sind. Der systematische Review hat sich mit Studien, die den Einfluss 
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von Gemüse- und Obstverzehr auf die Knochengesundheit von Frauen ≥ 45 Jahren unter-
sucht haben, befasst (Hamidi et al. 2011). Berücksichtigt wurden dabei beobachtende und 
experimentelle Studien zur Inzidenz osteoporotischer Frakturen, zur Knochendichte sowie zu 
Knochenstoffwechselmarkern. Von den 8 Studien, die schließlich detailliert analysiert 
wurden, wiesen 4 ein hohes Risiko für Verzerrungen auf. Die übrigen 4 Studien ergaben 
keine konsistent signifikanten Hinweise auf einen protektiven Effekt von Gemüse und Obst. 
Während die Querschnittsanalysen positive Assoziationen zwischen Gemüse- und Obstver-
zehr und der Knochendichte an verschiedenen Knochenpunkten aufwiesen, konnten weder 
die Kohorten- noch die Interventionsstudie signifikante Effekte aufzeigen. Aufgrund der gerin-
gen Verfügbarkeit von Studien zum Frakturrisiko wurden hierzu keine getrennten Aussagen 
generiert. 

Im Rahmen des WHI Dietary Modification Trial (s. Kap. Adipositas) zeigte sich nach 8 Jahren 
Nachbeobachtung in der Interventionsgruppe ein leicht reduziertes Sturzrisiko und eine ge-
ringfügige Erniedrigung der Knochendichte, aber kein Einfluss auf das Risiko osteoporoti-
scher Frakturen (McTiernan et al. 2009). Aufgrund der Komplexität der Intervention ist jedoch 
der beobachtete Effekt nicht allein auf den Verzehr von Gemüse und Obst zurückzuführen. 

Basierend auf Daten der EPIC-Kohortenstudie von Teilnehmern im Alter von ≥ 60 Jahren 
wurde über den Zeitraum von 8 Jahren die Inzidenz von Schenkelhalsfrakturen ermittelt und 
auf Assoziationen mit dem Verzehr einzelner Lebensmittelgruppen untersucht (Benetou et al. 
2011). Unter den 18 545 Frauen und 10 538 Männern aus 5 europäischen Ländern traten im 
Beobachtungseitraum 275 Schenkelhalsfrakturen auf. Für keine der untersuchten Lebens-
mittelgruppen, auch nicht für Gemüse und für Obst, konnten signifikante Assoziationen in 
den mulitvariat adjustierten Regressionsmodellen festgestellt werden. Grenzwertig signifi-
kante, protektive Befunde zeigten sich für den Gemüseverzehr (HR 0,93; 95 % CI 0,85-1,01). 

Eine Kohortenstudie in Japan untersuchte den Zusammenhang zwischen Ernährungs-
mustern und sturzbedingten Frakturen in einer Gruppe von 877 Personen im Alter von 
> 70 Jahren. Von den 3 Ernährungsmustern, die ermittelt wurden, zeigte sich das fleischbe-
tonte Muster mit einem erniedrigten Frakturrisiko und das gemüsebetonte Muster mit einem 
erhöhten Frakturrisiko assoziiert (Monma et al. 2010).  

Neben diesen Studien zur direkten Evidenz werden im Folgenden ausgewählte Ergebnisse 
der Studien dargestellt, die der indirekten Evidenz zuzurechnen sind.  

Papaioannou et al. (2009) suchten in einem systematischen Review nach Risikofaktoren für 
niedrige Knochendichte (BMD) von Männern im Alter von ≥ 50 Jahren. Weder Gemüse- noch 
Obstkonsum stellten sich hierbei als Risikofaktoren heraus. Eine randomisierte klinische 
Studie zum Effekt einer Citratsupplementation auf Parameter des Knochenstoffwechsels 
(Knochenumsatzmarker) und die Knochendichte (BMD) untersuchte als zusätzliche Ver-
gleichsgruppe den Effekt eines um 300 g/Tag zu erhöhenden Gemüse- und Obstverzehrs. 
Es zeigte sich kein signifikanter Einfluss auf die untersuchten Knochenparameter, wobei der 
Grad der Compliance nicht eindeutig belegt werden konnte (Macdonald et al. 2008). Anhand 
retrospektiver Analysen von Daten der Canadian Multicenter Osteoporosis Study wurden 
Assoziationen zwischen Ernährungsmustern und dem Auftreten von Frakturen untersucht 
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(Langsetmo et al. 2011). 3 539 Frauen und 1 649 Männer im Alter von ≥ 50 Jahren wurden 
10 Jahre lang hinsichtlich inzidenter Frakturen beobachtet. Die Analyse ergab 2 Ernährungs-
muster, die mit dem Auftreten von Frakturen assoziiert waren: Das Muster „nährstoffdicht“, 
das sich durch einen hohen Konsum von Gemüse und Obst auszeichnete, war bei Frauen 
mit einem erniedrigten Frakturrisiko verbunden, während sich bei Männern ein ähnlicher 
Effekt zeigte, der jedoch statistisch nicht signifikant war. Weitere indirekte Evidenz kommt 
aus einer randomisierten Studie, die den Effekt der an Gemüse und Obst reichen DASH-
Ernährung (Appel et al. 1997; s. Kap. Hypertonie) auf diverse Marker des Knochen- und Cal-
ciumstoffwechsels bei 186 Erwachsenen (Alter 23 bis 76 Jahre) untersucht hat. Im Vergleich 
zur Kontrolldiät wurde mit der DASH-Ernährung eine signifikante Reduktion des Knochenum-
baus erzielt (Lin et al. 2003). Welche der geänderten Ernährungsaspekte für die beobachte-
ten Effekte verantwortlich zu machen sind, lässt sich aufgrund der komplexen Ernährungs-
intervention jedoch nicht feststellen. Kaptoge et al. (2003) fanden keinen signifikanten Zu-
sammenhang zwischen Gemüse- und/oder Obstverzehr und der Rate an Knochendichte-
abnahme über einen Zeitraum von 3 Jahren bei je 470 Männern und Frauen im Alter zwi-
schen 69 und 79 Jahren in England. Auswertungen der Framingham Osteoporosis Study 
zeigten, dass bei Männern (Alter 69 bis 97 Jahre), jedoch nicht bei Frauen, ein signifikant 
geringerer Knochendichteverlust über einen Zeitraum von 4 Jahren bei einem hohen Gemü-
se- und Obstverzehr zu beobachten war (Tucker et al. 2001). Ähnliche Befunde ergaben sich 
bereits an Hand prospektiver Auswertungen der Framingham Heart Study. Auch hier zeigte 
sich ein protektiver Effekt eines hohen Gemüse- und Obstverzehrs lediglich bei Männern 
(Alter 69 bis 97 Jahre) (Tucker et al 1999). 

Auch der potenzielle Einfluss des Gemüse- und Obstverzehrs während der Kindheit wurde 
untersucht. Im Rahmen einer prospektiven Studie zeigte sich, dass ein empfehlungsge-
rechter Verzehr von Gemüse und Obst bei Jungen, jedoch nicht bei Mädchen, ein unab-
hängiger Prädiktor für den Knochenmineralgehalt war (Vatanparast et al. 2005). Eine weitere 
prospektive Studie stellte eine signifikant höhere Knochenmasse bei Kindern fest, die einen 
hohen Verzehr von dunkelgrünem und -gelbem Gemüse aufwiesen (Wosje et al. 2010). 
DeBar et al. (2006) führten eine randomisierte Studie über einen Zeitraum von 2 Jahren 
durch, in der 228 jugendliche Mädchen (Alter 14-16 Jahren) angehalten wurden, sich 
vermehrt körperlich zu betätigen sowie ihre Ernährung zu verbessern, indem u. a. mehr 
Gemüse und Obst verzehrt werden sollten. Im Vergleich zur Kontrollgruppe wiesen die 
Mädchen der Interventionsgruppe eine signifikant höhere Knochendichte an Wirbelsäule und 
Schenkelhals auf. Auch hier gilt, dass aufgrund der komplexen Intervention der beobachtete 
Effekt nicht allein auf den Verzehr von Gemüse und Obst zurückzuführen ist. 

Als sehr interessant und das Thema erweiternd sind darüber hinaus Studien anzusehen, die 
sich mit dem Einfluss der Ernährung vor und während der Schwangerschaft auf Parameter 
des Knochenstatus bei den Kindern befasst haben. So wurden im Rahmen einer Langzeit-
studie Ernährungsmuster während der Schwangerschaft mit Knochendichte und Knochen-
mineralgehalt der Kinder im Alter von 9 Jahren in Verbindung gebracht. Es zeigte sich, dass 
eine Ernährungsweise mit einem hohen Anteil an Gemüse und Obst und Vollkornprodukten 
mit signifikant höheren Knochendichte- und Knochenmineralgehaltwerten assoziiert war 
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(Cole et al. 2009). Eine weitere Studie aus Indien konnte aufzeigen, dass eine maternale 
Ernährungsweise mit calciumreichen Lebensmitteln, zu denen auch grünes Blattgemüse und 
Obst gerechnet wurden, mit höherer Knochendichte und höherem Knochenmineralgehalt bei 
den Kindern einherging (Ganpule et al. 2006).  

Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass zahlreiche Studien eine positive Assozia-
tion zwischen der Höhe des Gemüse- und/oder Obstverzehrs und Markern der Knochenge-
sundheit fanden oder diese aus ihren Ergebnissen abgeleitet haben. Zu einer ähnlichen 
Einschätzung kamen auch britische Experten nach einem Workshop, dem eine umfang-
reiche Literaturbewertung zugrunde lag. Die britischen Experten schätzten den protektiven 
Effekt eines hohen Gemüse- und Obstverzehrs auf die Knochengesundheit als möglich ein, 
ohne dass jedoch bekannt ist, worauf dieser Effekt beruhen könnte (Ashwell et al. 2008). 
Wird der Blick auf Studien zur direkten Evidenz und auf solche mit höheren Evidenzklassen 
beschränkt, also auf prospektive Studien, die sich mit den Endpunkten Osteoporose bzw. 
osteoporotische Fraktur beschäftigt haben, kann derzeit nur auf wenige Studien zurückge-
griffen werden. Diese wenigen Studien zeigten darüber hinaus keine Konsistenz der Studien-
ergebnisse. Daher wird die Evidenz für eine Prävention der Osteoporose durch einen 
höheren Verzehr von Gemüse und Obst als möglich eingestuft.  

 

4.12 Augenkrankheiten 

A. Bub 

Basierend auf den Zahlen des WHO-Reports (Resnikoff et al. 2004) wird angenommen, dass 
in Deutschland ca. 1,2 Millionen Menschen sehbehindert sind, darunter sind 164 000 blind. 
Hauptursachen für die Erblindung in Deutschland sind die altersabhängige Makuladegenera-
tion (AMD; 50 %), das Glaukom (18 %), die diabetische Retinopathie (17 %) und die Katarakt 
(5 %) (Bertram 2005). Die Prävalenz dieser Krankheiten steigt in der Bevölkerung mit 
höherem Lebensalter an und wird nach Schätzungen in den nächsten 20 Jahren weiter 
zunehmen (Knauer und Pfeiffer 2006). Sie wird für die AMD altersabhängig mit 1 % bis 12 % 
(Kirchhof 2000, Augood et al. 2006), beim Glaukom mit 2,5 % bis 7,6 % (BVA und DOG 
2006) und bei der Katarakt mit ca. 50 % bei den über 75-Jährigen angegeben (BVA und 
DOG 1998). Bei bis zu 80 % der Typ-2-Diabetiker ist nach einem mehrjährigen 
Krankheitsverlauf eine diabetische Retinopathie nachweisbar (Hammes et al. 2004). 

Die Makuladegeneration ist eine altersabhängige, degenerative Netzhauterkrankung, bei 
der es zu einer Beeinträchtigung des Sehvermögens im zentralen Blickfeld kommt (Fine et 
al. 2000). Risikofaktoren für die Entstehung der AMD sind u. a. Alter, Rauchen und Ernäh-
rung (Evans 2001, Clemons et al. 2005, Guymer und Chong 2006). Als Schutzfaktoren 
scheinen neben Ballaststoffen (Kaushik et al. 2008), einfach ungesättigte Fettsäuren (Parekh 
et al. 2009), bestimmte Vitamine (Evans 2006, Evans und Henshaw 2008, Johnson 2010) 
und insbesondere Carotinoide wie Lutein und Zeaxanthin eine zentrale Rolle zu spielen. 
Letztere akkumulieren selektiv in der macula lutea (Stelle des schärfsten Sehens) und 
schützen dort die Pigmentepithelzellen vor blauem Licht und Schäden durch kurzwellige 
Strahlen (Krinsky et al. 2003).  
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Die Zufuhr von Carotinoiden über Lebensmittel, die Höhe der Serumkonzentrationen und die 
Supplementation mit diesen Carotinoiden gehen in der überwiegenden Zahl der im 
Folgenden aufgeführten Studien mit einer Risikominderung für AMD einher (Beatty et al. 
1999, Landrum und Bone 2001, Mares-Perlman et al. 2001, Gale et al. 2003, Beatty et al. 
2004, Hogg und Chakravarthy 2004, Ribaya-Mercado und Blumberg 2004, Delcourt et al. 
2006, SanGiovanni et al. 2007, Tan et al. 2008a). Während bei einer hohen Lutein-/Zeaxan-
thin-Zufuhr protektive Effekte beobachtet wurden, wurde in einer Studie bei hoher -Carotin-
Zufuhr ein erhöhtes AMD-Risiko beobachtet (Tan et al. 2008a). 

In einer Analyse der NHS (Cho et al. 2008, Morris et al. 2007) sowie in der prospektiven 
Rotterdam-Studie (van Leeuwen et al. 2005) war die Zufuhr von Lutein/Zeaxanthin und 
anderer Carotinoide nicht mit dem AMD-Risiko assoziiert. Die Ergebnisse der CHARM-
Studie (Cardiovascular Health and Age-related Maculopathy) geben Hinweise darauf, dass 
bei bereits bestehender AMD eine hohe Lutein-/Zeaxanthin-Zufuhr die Progression der AMD 
fördern kann (Robman et al. 2007).  

Obwohl in den zitierten Studien die Lutein-/Zeaxanthin-Zufuhr originär über die Lebensmittel-
zufuhr bestimmt wurde, sind kaum Daten publiziert, die den Zusammenhang des Gemüse- 
und Obstkonsums mit dem AMD-Risiko untersucht haben. In einer prospektiven Kohorten-
studie war der Verzehr von Obst, nicht jedoch der von Gemüse, mit einer Risikominderung 
um 36 % assoziiert (Cho et al. 2004). Bei Frauen unter 75 Jahren war das Risiko für AMD 
bei einem höheren Gemüseverzehr (4 vs. 0,9 Portionen pro Tag) um 52 % reduziert (Moeller 
et al. 2006). Ein hoher Verzehr (> 5-mal/Woche) luteinreicher Lebensmittel, wie z. B. Spinat 
und „Kohlblätter“ (collard greens), war in einer Fall-Kontroll-Studie mit einer Risikosenkung 
für AMD um 86 % verbunden (Seddon et al. 1994). In einer Querschnittsstudie war laut Gold-
berg et al. (1988) der Verzehr (> 7-mal/Woche) von Provitamin A-reichem Gemüse und Obst 
mit einem um 33 % reduzierten AMD-Risiko assoziiert.  

Unter Katarakt werden alle Linsentrübungen im Erwachsenenalter zusammengefasst, die 
mit einer Beeinträchtigung des Sehvermögens bzw. der Sehschärfe einhergehen (BVA und 
DOG 1998). Das Risiko wird u. a. beeinflusst von Alter, ethnischer Zugehörigkeit, Ge-
schlecht, Rauchen, Sonnenlicht, Alkoholkonsum, Diabetes mellitus, Medikation mit Kortiko-
steroiden und Ernährungsfaktoren (Asbell et al. 2005). Die Datenlage zum Einfluss von Vita-
min C und Carotinoiden auf das Kataraktrisiko ist uneinheitlich (Jacques 1999, Lyle et al. 
1999, Taylor und Hobbs 2001, Christen et al. 2003, Mares 2004). Die jüngeren Ergebnisse 
aus der Kohorte der prospektiven Blue Mountains Eye Study (Tan et al. 2008b) legen nahe, 
dass eine hohe Zufuhr von Vitamin C, insbesondere von Vitamin C aus Fruchtsäften, mit ei-
nem signifikant reduzierten Kataraktrisiko assoziiert ist. Auch die kombinierte Zufuhr von Vi-
tamin C mit anderen Antioxidanzien (-Carotin, Vitamin E, Zink) aus Lebensmitteln und/oder 
Supplementen war mit einem um 38 % bis 49 % gesenkten Kataraktrisiko verbunden. 

In 4 prospektiven Kohortenstudien wurde der Einfluss des Gemüse- und Obstverzehrs auf 
das Kataraktrisiko untersucht. Eine Ernährungsweise, die sich an den Dietary Guidelines for 
Americans 2000 orientiert, ist bei amerikanischen Frauen mit einem um über 50 % 
reduzierten Kataraktrisiko verbunden (Moeller et al. 2004). In diesem Teilkollektiv der NHS 
wurden bei 479 Frauen im Alter von 52 bis 73 Jahren Ernährungsgewohnheiten und 
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Linsentrübungen untersucht. Die Prävalenz von Linsentrübungen war in der Gruppe mit dem 
höchsten Verzehr von Früchten (3,9 Portionen/Tag) 42 % geringer als in der Referenzgruppe 
(1,3 Portionen/Tag). In der HPFS war ein hoher Verzehr von Brokkoli und Spinat bei Män-
nern mit einer Reduktion des Kataraktrisikos um 23 % bzw. 27 % verbunden (Brown et al. 
1999). Ein hoher Gemüse- und Obstverzehr war bei den Teilnehmerinnen der Women’s 
Health Study mit einem um 10 % bis 15 % signifikant verringerten Kataraktrisiko assoziiert 
(Christen et al. 2005). In der aktualisierten Auswertung der gleichen Studie (Christen et al. 
2008) war die Risikoreduktion (10 %) bei hohem Gemüse- und Obstverzehr nicht mehr 
signifikant (veränderte Datenbasis und Auswertung). Demgegenüber war das Kataraktrisiko 
im höchsten Quintil sowohl der Lutein-/Zeaxanthin- als auch der Vitamin E-Zufuhr um 18 % 
bzw. um 14 % niedriger als im niedrigsten Quintil der Zufuhr. In der Carotenoids in the Age-
Related Eye Disease Study (CAREDS) war bei hohem Gemüseverzehr das Risiko um 26 % 
verringert (Moeller et al. 2008). Beim Vergleich der höchsten mit den niedrigsten Quintilen 
war das Kataraktrisiko sowohl für die berechnete tägliche Lutein- und Zeaxanthinzufuhr als 
auch für die gemessene Lutein- und Zeaxanthinplasmakonzentration jeweils um 32 % 
reduziert. Diese Befunde werden durch Ergebnisse aus der prospektiven POLA-Studie 
(Pathologies Oculaires Liées à l’Age) unterstützt (Delcourt et al. 2006). In der Gruppe mit 
den höchsten Zeaxanthinplasmakonzentrationen (≥ 0,09 µM) war das Kataraktrisiko um 43 
% niedriger als in der Referenzgruppe (< 0,04 µM). 

Dem Glaukom liegen ursächlich Änderungen des Augeninnendrucks zugrunde, die den 
Sehnerv bis zur völligen Erblindung schädigen können (BVA und DOG 2006). Daten zum 
Einfluss von Lebensstilfaktoren auf das Glaukomrisiko gibt es kaum. In Bezug auf Ernäh-
rungsfaktoren wurde bisher überwiegend die Rolle von Vitaminen untersucht (Kang et al. 
2003, Veach 2004). Lediglich eine Studie beschreibt den Zusammenhang zwischen Gemü-
se- und Obstverzehr und Glaukomrisiko (Coleman et al. 2008). In dieser Querschnittsunter-
suchung wurde bei einer hohen Zufuhr einzelner Gemüse- und Obstarten, z. B. frischer 
Karotten (- 64 %), ein vermindertes Risiko beobachtet. 

Bei der diabetischen Retinopathie handelt es sich um eine mikrovaskuläre Komplikation 
des Diabetes mellitus, die durch Schäden der gesamten Netzhaut gekennzeichnet ist. Als 
Folgekrankheit des Diabetes mellitus steht sie in direktem kausalen Zusammenhang mit der 
Grundkrankheit (Frank 2004, Hammes et al. 2004). Untersuchungen zum Einfluss des 
Verzehrs von Gemüse und Obst auf das Risiko für diabetische Retinopathie liegen derzeit 
nicht vor. Lediglich in einer kleinen Querschnittsstudie aus der Melbourne Collaborative 
Cohort Study wurde an 111 Teilnehmern der Zusammenhang zwischen Carotinoidplasma-
konzentrationen und der Prävalenz der diabetischen Retinopathie untersucht (Brazionis et al. 
2009). Typ-2-Diabetiker mit diagnostizierter diabetischer Retinopathie hatten niedrigere 
Plasmakonzentrationen an Nicht-Provitamin-A-Carotinoiden (Lutein, Zeaxanthin und 
Lykopin) als Patienten ohne Retinopathie. 

Aufgrund der geringen Zahl publizierter Studien wird die Evidenz hinsichtlich der Prävention 
von Makuladegeneration und Katarakt durch höheren Verzehr von Gemüse und Obst als 
möglich eingestuft. Bezüglich des Risikos für Glaukom und diabetische Retinopathie ist 
sie aufgrund mangelnder Daten unzureichend.  
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4.13 Demenz 

S. Ellinger, P. Stehle 

Als Demenz wird ein Syndrom bezeichnet, das durch eine Minderung von Intelligenz, Ge-
dächtnis und Auffassungsgabe gekennzeichnet ist und durch eine Vielzahl unterschiedlicher 
Krankheiten verursacht werden kann. Logisches Denken, Kritik- und Urteilsvermögen sowie 
Merkfähigkeit und Neugedächtnis sind beeinträchtigt, während das Altgedächtnis oft lange 
erhalten bleibt. Die Demenz geht mit Persönlichkeitsveränderungen einher (Delank und 
Gehlen 2004). 

In Deutschland leiden Schätzungen zufolge rund 1 Mio. Menschen an einer Demenz. Die 
Inzidenz liegt bei 200 000 Neuerkrankungen pro Jahr. Aufgrund der steigenden Lebens-
erwartung und der dadurch bedingten exponenziellen Zunahme der Demenz im Alter wird 
die Prävalenz der Demenz kontinuierlich ansteigen (Statistisches Bundesamt 2006). Auch 
weltweit ist bei einer Inzidenz von 4,6 Millionen pro Jahr mit einer steigenden Prävalenz von 
Demenz (24 Mio. im Jahr 2005; 42 Mio. im Jahr 2020) zu rechnen (Ferri et al. 2005). 

Die meisten Demenzfälle sind durch Morbus Alzheimer (Bickel 2000), ca. 15 % durch 
schwere arteriosklerotische Veränderungen der Hirnarterien bedingt (Masuhr und Neumann 
2005). Relativ häufig liegt auch eine gemischte Demenz (vaskuläre + Alzheimer-Demenz) 
vor (Delank und Gehlen 2004). Höheres Lebensalter, mangelnde körperliche und geistige 
Aktivität sowie vaskuläre Risikofaktoren (Apo-E4, Östrogenmangel, Insulinresistenz, Dia-
betes mellitus, Hypertonie, erhöhte Plasmahomocysteinkonzentration) steigern das Demenz-
risiko (Kornhuber 2004). Präadipositas und Adipositas erhöhen das Demenzrisiko 
unabhängig von Komorbiditäten (Whitmer et al. 2005). 

Zu der Frage, ob der Konsum von Gemüse und Obst mit dem Risiko für Demenz assoziiert 
ist, liegen bisher nur wenige Untersuchungen vor. Als Zielparameter wird neben Demenz 
auch die kognitive Leistungsfähigkeit betrachtet. Diese kann mit Hilfe von Testverfahren 
untersucht werden, die ausreichend sensitiv sind, um eine Demenz (sowohl Alzheimer als 
auch vaskuläre Demenz) im Frühstadium zu erkennen (Kuslansky et al. 2004). 

Querschnittsstudien in Spanien (Ortega et al. 1997) und Korea (Lee et al. 2001) haben ge-
zeigt, dass Senioren mit einer guten kognitiven Leistungsfähigkeit mehr Obst sowie Gemüse 
verzehrten als Senioren mit einer reduzierten bzw. schlechten kognitiven Leistungsfähigkeit. 
Bei den koreanischen Teilnehmern konnten diese Unterschiede bzgl. Gemüse- und Obst-
konsum nur für Frauen nachgewiesen werden; bei den Männern nur bzgl. des Obst-, aber 
nicht bzgl. des Gemüsekonsums (Lee et al. 2001). Der Gemüsekonsum war jedoch in beiden 
Kollektiven mengenmäßig vergleichbar (Korea: 248 g/Tag vs. Spanien 239 g/Tag). In einer 
indonesischen Querschnittsstudie war der Konsum von Obst (einschließlich Fruchtsäfte), 
nicht aber der von orangem/rotem sowie grünem Gemüse, signifikant mit einem verbesser-
ten Kurz- und Langzeitgedächtnis bei Senioren assoziiert (Hogervorst et al. 2008).  
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Eine Kohortenstudie mit 3 718 Teilnehmern des Chicago Health and Aging Project (Durch-
schnittsalter zu Beginn 74 Jahre) untersuchte die Beziehung zwischen Gemüse- und Obst-
konsum und der Abnahme der kognitiven Leistungsfähigkeit (6 Jahre Nachbeobachtungs-
zeit) (Morris et al. 2006). Diese wurde mit Hilfe verschiedener Screeningmethoden 
quantifiziert. Wurden Gemüse- und Obstkonsum in der Summe betrachtet, war kein Zusam-
menhang zwischen der Anzahl der verzehrten Portionen und kognitiven Einbußen zu beob-
achten, während eine inverse Assoziation für den Verzehr von Gemüse, nicht jedoch für den 
Verzehr von Obst nachgewiesen werden konnte. Ähnliche Ergebnisse zeigen 2 weitere 
Kohortenstudien. Die Kohortenstudie von Kang et al. (2005) untersuchte die Verringerung 
der kognitiven Leistungsfähigkeit an einem Teilkollektiv der NHS (Alter zu Studienbeginn 
30 bis 55 Jahre, Nachbeobachtungszeit 19 bis 25 Jahre). Erfasst wurden der Gemüse- und 
Obstkonsum einschließlich Fruchtsäften. Die Abnahme der kognitiven Leistungsfähigkeit war 
invers mit dem Gemüse-, aber nicht mit dem Obst-/Fruchtsaftverzehr assoziiert. Auch bei 
einer niederländischen Kohorte (n = 2 613, Alter zu Studienbeginn 43 bis 70 Jahre, 
Nachbeobachtungszeit 10 Jahre) wurde lediglich zwischen Gemüsekonsum und kognitiver 
Leistungsfähigkeit ein inverser Zusammenhang festgestellt, aber nicht für Obst und Säfte 
(Nooyens et al. 2011). In den Studien von Kang et al. und Morris et al. war im Unterschied 
zur Studie von Nooyens et al. der Verzehr von grünem Blattgemüse mit einem reduzierten 
Risiko assoziiert, das für andere Gemüsearten (gelbes Gemüse sowie Gemüse aus der 
Familie der Kreuzblütler) nicht nachgewiesen werden konnte (Kang et al. 2005, Morris et al. 
2006). Nooyens et al. (2011) stellten einen inversen Zusammenhang zwischen dem Konsum 
von Wurzelgemüse (Karotten, Rote Bete) und der Abnahme der kognitiven Leistungs-
fähigkeit fest. Während die Ergebnisse aus Querschnittsstudien eine protektive Wirkung 
sowohl von Obst als auch von Gemüse auf den Erhalt der kognitiven Leistungsfähigkeit nahe 
legen (Ortega et al. 1997, Lee et al. 2001, Hogervorst et al. 2008), scheint dieser Effekt 
gemäß Kohortenstudien nur für Gemüse zu bestehen. 

Bisher wurden 3 Kohortenstudien mit dem Zielparameter Demenz bzw. Alzheimer-Demenz 
durchgeführt (Dai et al. 2006, Barberger-Gateau et al. 2007, Hughes et al. 2010), eine 
4. Kohortenstudie (Ritchie et al. 2010) schließt zusätzlich zu Demenz auch kognitive Beein-
trächtigungen ein. Dai et al. (2006) bestimmten die Verzehrshäufigkeit von Gemüse- und 
Obstsäften bei 1 836 japanischen Immigranten (Durchschnittsalter 71 Jahre) in den Jahren 
1992 bis 1994 und setzten sie mit der Inzidenz von Alzheimer-Demenz im Jahr 2001 in Be-
ziehung. Das Erkrankungsrisiko nahm mit steigendem Verzehr ab, unabhängig von der Zu-
fuhr von Vitamin C, E und -Carotin (Dai et al. 2006). Barberger-Gateau et al. (2007) unter-
suchten die Verzehrshäufigkeit von Gemüse und Obst bei 8 085 Personen (Alter ≥ 65 Jahre) 
in Bordeaux, Dijon und Montpellier (Frankreich). Nach 3,6 Jahren Nachbeobachtung wurde 
festgestellt, dass das Risiko für eine Demenz, einschließlich Alzheimer-Demenz, mit 
steigender Verzehrshäufigkeit von Gemüse und Obst verringert war. Der tägliche Konsum 
war im Vergleich zu seltenem Verzehr mit einem um ca. 30 % reduzierten Risiko assoziiert. 
Zu vergleichbaren Ergebnissen kommt auch die Studie von Hughes et al. (2010), die nur 
3 779 Personen im Rahmen der Swedish Twins (HARMONY) Study untersuchte (Durch-
schnittsalter zu Studienbeginn: 48 Jahre), allerdings mit einer Nachbeobachtungszeit von 
30 Jahren. Hierbei zeigte sich, dass bei mittlerem oder hohem Obst-/Gemüseverzehr 
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Demenz (auch Alzheimer-Demenz) seltener auftrat als bei gelegentlichem Verzehr bzw. 
Verzicht auf Obst/Gemüse. Signifikant war dieser Unterschied allerdings nur in den stark 
adjustierten Modellen. Der Verzehr von weniger als 2 Portionen Gemüse und Obst pro Tag 
war im Vergleich zu einem Verzehr von mehr als 2 Portionen bei der Kohorte der Esprit-
Study (Alter zu Studienbeginn ≥ 65 Jahre, Nachbeobachtungszeit im Median 7 Jahre) mit 
einem signifikant höheren Risiko für Demenz einschließlich kognitiver Beeinträchtigungen 
verbunden (Ritchie et al. 2010), unter Berücksichtigung von Alter und Geschlecht. 

Zusammenfassend lässt sich feststellen, dass die bisher verfügbaren Studien zur kognitiven 
Leistungsfähigkeit und zum Demenzrisiko dafür sprechen, dass eine inverse Beziehung mit 
dem Verzehr von Gemüse und Obst besteht. Aufgrund der begrenzten Zahl an Studien kann 
die Evidenz für eine Absenkung des Risikos bei steigendem Verzehr nur als möglich 
bewertet wird. Dabei scheint dem Verzehr von Gemüse eine bedeutendere Rolle 
zuzukommen als dem Verzehr von Obst.  
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5 Zusammenfassung der Evidenzbewertungen 

Die derzeitige Datenlage zum Zusammenhang zwischen dem Verzehr von Gemüse und 
Obst und dem Risiko für ausgewählte Krankheiten ergab alle Stufen der Härtegrade der 
Evidenz.  

Für Hypertonie, KHK und Schlaganfall besteht eine überzeugende Evidenz dafür, dass eine 
Erhöhung des Verzehrs von Gemüse und Obst das Erkrankungsrisiko reduziert. Besonders 
bedeutsam ist die Evidenzbewertung „überzeugend“ für Hypertonie, da diese Krankheit weit 
verbreitet ist und als Risikofaktor für KHK und Schlaganfall gilt. Das Risiko für Krebskrank-
heiten allgemein ist mit wahrscheinlicher Evidenz invers mit dem Verzehr von Gemüse und 
Obst verbunden. Hinsichtlich einzelner Krebslokalisationen wurde keine eigenständige Be-
wertung vorgenommen, da dies in Anbetracht der jeweils unterschiedlichen Ätiologien den 
Rahmen dieser Stellungnahme sprengen würde. Die Daten zu Demenz weisen mit mögli-
cher Evidenz auf einen risikosenkenden Einfluss der Erhöhung des Gemüse- und Obst-
verzehrs hin. Es besteht ferner eine mögliche Evidenz dafür, dass ein erhöhter Verzehr von 
Gemüse und Obst eine Körpergewichtszunahme verhindern kann. Da Übergewicht der 
wichtigste Risikofaktor für Diabetes mellitus Typ 2 ist, könnte ein erhöhter Verzehr von 
Gemüse und Obst somit indirekt auch die Inzidenz von Diabetes mellitus Typ 2 reduzieren. 
Ein erhöhter Verzehr von Gemüse und Obst hat wiederum unabhängig vom Übergewicht mit 
wahrscheinlicher Evidenz keinen Einfluss auf das Risiko für Diabetes mellitus Typ 2.  

Die vorliegenden Daten deuten des Weiteren darauf hin, dass mit einer Erhöhung des 
Gemüse- und Obstverzehrs auch das Risiko für bestimmte Augenkrankheiten, rheumatoide 
Arthritis und Osteoporose sinkt. Ebenso ergeben die vorliegenden Studien zu den Lungen-
krankheiten Asthma und COPD Hinweise darauf, dass ein höherer Gemüse- und Obst-
verzehr zu deren Prävention beiträgt. Vor dem Hintergrund der gewählten Evidenzkriterien 
und aufgrund des Fehlens von Studien der Evidenzklassen I und II wird die Evidenz für einen 
Zusammenhang eines erhöhten Gemüse- und Obstverzehrs mit einem gesenkten Risiko für 
diese Krankheiten nur als möglich eingestuft. Für chronisch entzündliche Darmkrankheiten, 
Glaukom und diabetische Retinopathie ist die Evidenz für einen Zusammenhang unzurei-
chend. Einen Überblick über die Evidenzbewertungen zum Einfluss des Gemüse- und Obst-
verzehrs auf das Risiko für die ausgewählten chronischen Krankheiten gibt Tabelle 3. 
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Tabelle 3: Zusammenfassung der Beweislage zum Zusammenhang zwischen Gemüse- und Obstver-
zehr und der Prävention ausgewählter chronischer Krankheiten 

  

Evidenzbewertung (Härtegrade) 

überzeugend wahrscheinlich möglich unzureichend  
Adipositas    o1 ↓2   
Diabetes mellitus Typ 2   o   

Hypertonie ↓    

Koronare Herzkrankheit (KHK) ↓    

Schlaganfall ↓    

Krebskrankheiten  ↓   
Chronisch entzündliche 
Darmkrankheiten  

  
    

~ 

Rheumatoide Arthritis (RA)    ↓  
Chronisch obstruktive 
Lungenkrankheit (COPD)    ↓ 

 

Asthma   ↓  
Osteoporose   ↓  
Augenkrankheiten       

Makuladegeneration    ↓  
Katarakt    ↓  
Glaukom      ~ 
Diabetische Retinopathie     ~ 
Demenz    ↓  
 

↓ Risikosenkung durch Erhöhung des Gemüse- und Obstverzehrs, o kein Zusammenhang,  
~ unzureichende Evidenz, 1 Gewichtsverlust, 2Gewichtszunahme 
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6 Diskussion 

Die vorliegende Bewertung zeigt für eine Reihe von Krankheiten ein erhebliches präventives 
Potenzial eines erhöhten Verzehrs von Gemüse und Obst. Eine nach den aufgestellten 
Kriterien vorliegende Beweiskette für eine mit überzeigender Evidenz risikomindernde 
Wirkung liegt für die Datenlage bei Hypertonie, KHK und Schlaganfall vor. Im Gegensatz 
dazu wird das protektive Potenzial von Gemüse- und Obstverzehr bei Krebskrankheiten in 
der vorliegenden Bewertung sowie in der aktuellen Literatur (WCRF 2007, Key 2011) 
deutlich schwächer eingeschätzt als in früheren Bewertungen (z. B. WCRF 1997, IARC 
2003). Zu beachten ist, dass die Bewertung der Evidenz weder etwas über den Grad der 
Risikominderung aussagt noch über die Verzehrsmengen, die zur Erzielung der risiko-
senkenden Effekte notwendig sind. Diese können nicht aus den vorliegenden Daten 
abgeleitet werden und sind auch nicht Gegenstand dieser Stellungnahme.  

Die wissenschaftliche Basis für die „5 am Tag“-Kampagne, die in den letzten Jahren auf 
europäischer und nationaler Ebene intensiv unterstützt wurde, wird durch das hier auf-
gezeigte Präventionspotenzial stark untermauert. Sie scheint insgesamt breiter zu sein als 
initial angenommen. Bei der Gründung des Private-Public-Partnership zwischen Wissen-
schaft – dem nationalen Krebsforschungszentrum der USA als die federführende Institution – 
und Ernährungsindustrie zu Beginn der 1990er Jahre standen die Krebskrankheiten im 
Vordergrund. Heute ist die Forderung, den Gemüse- und Obstverzehr zu erhöhen, in erster 
Linie der überzeugenden Datenlage bei Hypertonie, KHK und Schlaganfall und den weiteren 
Potenzialen bei anderen Krankheiten zuzuschreiben.  

Von großem wissenschaftlichem Interesse ist die Veränderung der Datenlage zum 
Zusammenhang des Verzehrs von Gemüse und Obst mit dem Risiko für Krebskrankheiten. 
In dem systematischen Übersichtsartikel von 1992 von Block et al. (Block et al. 1992) 
dominierten die Fall-Kontroll-Studien, 128 der damals verfügbaren 156 Studien wiesen eine 
inverse Risikobeziehung auf. Prospektive Kohortenstudien, die nicht den Gemüse- und Obst-
verzehr wie bei den Fall-Kontroll-Studien retrospektiv bei Eintritt der Krankheit erfassen, 
sondern bei Eintritt in die Studie ohne bestehende Krankheiten, wurden in größerem Umfang 
erst nach dem Jahr 2000 publiziert und waren im Ergebnis uneinheitlich. Sie zeigten eine 
deutlich geringere Risikoassoziation als die Fall-Kontroll-Studien (IARC 2003). Dies führte 
u. a. dazu, den Fall-Kontroll-Studien eine erhebliche Verzerrung (Bias) bei der retrospektiven 
Erfassung der Verzehrsmengen zuzusprechen. Es stellt sich jedoch die Frage, ob die 
methodischen Probleme des Studiendesigns die einzige Erklärung für die innerhalb eines 
Jahrzehnts veränderte Datenlage darstellen. Möglicherweise ist die veränderte Datenlage 
auch durch Veränderungen im Lebensstil im Verlauf der letzten Jahrzehnte, die einerseits zu 
einer verbesserten Versorgung mit essenziellen Nährstoffen und andererseits zu einer 
Veränderung auf der Seite der krebsauslösenden bzw. das Krebswachstum fördernden 
Faktoren führten, zu erklären. Dabei ist zu berücksichtigen, dass der Unterschied im 
Lebensalter bei Fall-Kontroll-Studien im Vergleich zu Kohortenstudien wesentlich größer als 
die oben angegebenen 10 Jahre der Evidenzveränderung sein kann, da in Fall-Kontroll-
Studien ältere Erkrankte und in Kohortenstudien jüngere nicht-erkrankte Personen die 
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Mehrzahl der Studienteilnehmer darstellen. Die aktuelle Auswertung der EPIC-Studie zur 
Bedeutung des Verzehrs von Gemüse und Obst in der Krebsprävention weist darauf hin, 
dass die stärksten Risikominderungen bei den Krebskrankheiten zu beobachten waren, die 
durch das Rauchen begünstigt werden (Boffetta et al. 2010). Offensichtlich ist bei einem 
Lebensstil, der mit einer erhöhten Aufnahme von Karzinogenen einhergeht, die krebsrisiko-
mindernde Wirkung von Gemüse und Obst stärker wirksam als bei einem Lebensstil mit 
geringerer Exposition gegenüber Karzinogenen. Dies könnte eine zusätzliche Erklärung für 
die beschriebene geringere Risikoabsenkung in den neueren prospektiven Studien sein. 

Änderungen des Lebensstils haben zu einer massiven Zunahme der Prävalenz von Adiposi-
tas in den westlichen Ländern geführt. Zu den Adipositas-assoziierten krebsfördernden 
Mechanismen zählen u. a. chronische Inflammation, Insulinresistenz, verminderte Glucose-
toleranz sowie ein veränderter Hormonstoffwechsel (Dossus und Kaaks 2008, Hursting et al. 
2008). Gemüse- und Obstverzehr können nachweislich diese Prozesse beeinflussen. Bei-
spielsweise kann chronischen subklinischen inflammatorischen Prozessen, die bei Krebs-
krankheiten und Adipositas eine Rolle spielen, durch einen gesteigerten Verzehr von Gemü-
se und Obst entgegengewirkt werden (Calder et al. 2011). Eine größere botanische Vielfalt 
des verzehrten Gemüse und Obst geht dabei mit einem weniger stark ausgeprägten Inflam-
mationsstatus einher (Bhupathiraju und Tucker 2011).  

Nachweislich kann der Verzehr von Gemüse und Obst aus bestimmten botanischen Familien 
eine besondere protektive Wirkung bei verschiedenen Krebsarten (z. B. Lungenkrebs) auf-
weisen, die bei der summarischen Betrachtung aller Gemüse- und Obstarten nicht deutlich 
werden (Wright et al. 2008). Vergleichbare Beobachtungen wurden auch für einzelne Krebs-
arten gemacht. Nur bei bestimmten Arten von Lungenkrebs (Plattenepithelkarzinom) wirkten 
Gemüse- und Obstverzehr protektiv, nicht jedoch bei anderen histologischen Arten von 
Lungenkrebs (Büchner et al. 2010a, Büchner et al. 2010b). Somit könnte die summarische 
Betrachtung aller Gemüse- und Obstarten sowie aller Krebsarten zu einem gravierenden 
Informationsverlust führen.  

Da Gemüse und Obst bzw. deren Inhaltsstoffe neben Inflammationsprozessen insbesondere 
zelluläre Redox-Prozesse, endotheliale Prozesse sowie metabolische Prozesse beeinflussen 
(McCall et al. 2009, Hubbard et al. 2006, O’Kennedy et al. 2006, Erlund et al. 2007, Watzl et 
al. 2005, Kelley et al 2006), die in der Pathogenese verschiedener Krankheiten von 
Bedeutung sind, gehen wir davon aus, dass in erster Linie diese Mechanismen für die bei 
den einzelnen Krankheiten festgestellte risikosenkende Wirkung von Gemüse- und Obst-
verzehr verantwortlich sind. Dies gilt auch für die Krankheiten, für die die Datenlage noch 
sehr limitiert ist und die mit dem Evidenz-Härtegrad „möglich“ versehen wurden. 

Daher erscheint es sinnvoll, Interventionsstudien durchzuführen, die gezielt zur Aufklärung 
der Mechanismen beitragen. Da eine gut kontrollierte langfristige Ernährungsumstellung mit 
einem gezielten Austausch von Nahrungskomponenten im Rahmen eines randomisierten 
Studiendesigns häufig nicht umzusetzen ist, sollten Interventionsstudien zunächst kurzfristig 
angelegt sein und als Zielgröße geeignete Surrogatmarker untersuchen. Diese Interventions-
studien sollten die gesamte Breite des Angebots an Gemüse und Obst so weit wie möglich 
ausschöpfen. Weiterhin ist es notwendig, in den vorhandenen Kohortenstudien die Unter-
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suchungen zu den Assoziationen zwischen dem Gemüse- und Obstverzehr und dem Risiko 
für die verschiedenen Krankheiten in systematischer Form weiterzuführen. Auch erscheint es 
notwendig, die Qualität der Verzehrsangaben zu Gemüse und Obst kritisch zu beleuchten 
und wenn möglich zu verbessern (Bingham et al. 2008). Die Ergebnisse aus prospektiven 
Kohortenstudien zusammen mit den Interventionsstudien zu den Wirkungsmechanismen 
stellen auch in Zukunft eine gute Basis dar, um das präventive Potenzial des Gemüse- und 
Obstverzehrs bei verschiedenen chronischen Krankheiten mit Hilfe eines evidenzbasierten 
Ansatzes beurteilen zu können. 
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