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Zucker bewusst genießen
Materialien für die Ernährungsberatung 

Viele Menschen konsumieren zu viel Zucker und erhöhen damit ihr Risiko für die Entste-
hung von Übergewicht und Krankheiten wie Diabetes mellitus Typ 2. Das Medienpaket 
„Zucker bewusst genießen“ hilft dabei, typische Zuckerquellen zu identifi zieren und einzu-
ordnen.

Das Paket besteht aus Infoblättern, Schaubildern und Arbeitsvorlagen. Diese können un-
abhängig voneinander oder zusammen genutzt werden. Die Infoblätter geben Klientinnen 
und Klienten einen kompakten Überblick zu verschiedenen Aspekten des Zuckerkonsums. 
Mithilfe der 16 Schaubilder lassen sich wichtige Inhalte der Beratung visualisieren und an-
schaulich vermitteln. Die Schaubilder können sowohl farbig ausgedruckt und laminiert als 
auch auf dem Tablet oder dem PC eingesetzt werden. 

Zur Vertiefung der verschiedenen Aspekte gibt es die Arbeitsvorlagen. Durch Übungen 
und Selbstrefl exion setzen sich die Klientinnen und Klienten mit dem Zucker in ihrem täg-
lichen Speiseplan auseinander. Einige Vorlagen dienen außerdem zum Nachschauen, zum 
Beispiel zu anderen Bezeichnungen für Zucker und süßende Zutaten oder zu typischen 
Portionsgrößen für süße Extras. Neben der PDF-Datei liegen die Vorlagen auch im Word-
Format vor, damit sie individuell angepasst werden können. 

Zum kostenfreien Download
Bestell-Nr. 0195
www.ble-medienservice.de

Zucker bewusst genießen
Modul für die Ernährungsberatung

Naschen ist erlaubt

1 Portion ist zum Beispiel:

www.bzfe.de
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Naschen ist erlaubt

1 Portion ist zum Beispiel:
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Alternativen für zuckerreiche Produkte

Viele zuckerreiche Produkte können Sie entschärfen, 

indem Sie sie mit ungezuckerten Zutaten strecken. 

Oder Sie machen sie gleich ganz selbst und dosieren 

den Zucker dabei sparsamer. 

	● Fruchtjoghurt aus dem Supermarkt ist meist so stark 

gesüßt, dass er immer noch gut und süß schmeckt, 

wenn Sie ihn mit Naturjoghurt mischen. Noch besser 

ist Naturjoghurt mit frischem Obst. 

	● Fertig gemischte Saftschorlen aus dem Handel kön-

nen Sie durch Zugabe von (Mineral-)Wasser weiter 

verdünnen. Ideal sind Schorlen mit einem Teil Frucht-

saft und drei Teilen Wasser.

	● Das, was viele Kinder als „Kakaopulver“ kennen, 

besteht überwiegend aus Zucker. Ein Kakao aus 

reinem Kakaopulver schmeckt schön schokoladig. Da 

sich das Pulver in kalter Milch schlecht auflöst, mit 

ein wenig heißem Wasser verrühren und in die Milch 

geben. Dann nur noch mit einem Süßungsmittel der 

Wahl süßen und genießen.

	● Frühstückscerealien und Knuspermüsli liefern oft 

jede Menge Zucker. Die Alternative: Kaufen Sie 

eine ungezuckertes Basis-Müsli und peppen Sie es 

zum Beispiel mit gerösteten Kernen, Kokoschips, 

Trockenfrüchten, Kakaonibs oder selbst gemachter 

Knuspermischung auf. Oder Sie machen es andershe-

rum: Mischen Sie Ihr fertiges Lieblingsmüsli mit der 

gleichen Menge an Haferflocken. So halbieren Sie den 

Zuckergehalt.

	● Konfitüren aus dem Supermarkt müssen per Gesetz 

einen gewissen Zuckergehalt haben. Stattdessen 

können Sie zu Fruchtaufstrichen greifen, hier ist der 

Fruchtanteil höher. Oder Sie kochen die Konfitüre 

zu Hause selbst. Dann können Sie mit Gelierzucker 

2:1 oder 3:1 statt 1:1 eine Menge Zucker einsparen. 

Zum Gelieren eignen sich auch das kalorienfreie 

Agar-Agar oder das natürliche Dickungsmittel 

Johannisbrotkernmehl. 

	● Bei Gebäck sind Varianten aus Hefeteig, Quark-Öl- 

oder Strudelteig zuckerärmer als solche aus Rühr-, 

Biskuit- oder Mürbeteig. Wenn Sie selbst backen, 

können Sie den Zuckergehalt außerdem selbst 

bestimmen. Ein weiterer Trick: Frische oder getrock-

nete Früchte im Kuchenteig bringen neben Süße auch 

Aroma und Ballaststoffe.

	● Bei Pudding – aus Puddingpulver oder mit Speise-

stärke zubereitet – können Sie die Zuckermenge ohne 

Geschmackseinbußen reduzieren. Dasselbe gilt für 

Milchreis und andere Desserts.

	● Wenn Sie Produkte wie Kräuterquark, Ketchup, 

Salatdressings und Co. frisch zubereiten, können 

Sie viel Zucker einsparen und dadurch Ihre tägliche 

Ernährung ausgewogener gestalten.

Selbst gemachter TomatenketchupZutaten:
	● 500 g Tomaten	● 70 ml Obstessig, z. B. Apfelessig

	● 1 EL Zucker
	● 1 Prise Salz
	● 1 Gewürznelke	● 2 Lorbeerblätter	● 1 Prise gemahlener Zimt	● 1 EL Tomatenmark	● 1 EL Speisestärke

So senken Sie Ihre SüßschwelleVon Geburt an sind wir an den süßen Geschmack gewöhnt – enthält doch 

die Muttermilch etwa acht Gramm Zucker pro 100 Milliliter. Die Süßschwelle 

– also die Grenze, ab der wir etwas als süß empfinden – kann sich jedoch 

ändern. So können Sie sich zum Beispiel ganz einfach angewöhnen, den Tee 

oder Kaffee mit weniger Zucker zu trinken, indem Sie nach und nach weniger 

hinzugeben. Das funktioniert auch 
bei selbst gemachtem Fruchtjo-ghurt, bei Pudding oder anderen 

Desserts sowie bei Kuchen und Gebäck. Wenn Sie die Zucker-menge in Getränken und Speisen 
auf diese Weise bewusst reduzie-
ren, senken Sie Ihre persönliche 
Süßschwelle und mögen es nach 
nur wenigen Wochen ganz auto-
matisch weniger süß. Probieren 
Sie es doch einfach mal aus! 

Zubereitung:
Tomaten waschen, Stielansätze entfernen und Fruchtfleisch wür-feln. Essig mit Zucker, Salz und Gewürzen zum Kochen bringen. Toma-tenmark darin auflösen. Tomatenwürfel in den Topf geben und etwa 45 Minuten bei kleiner Hitze köcheln 

lassen. Lorbeerblätter und Nelke entfernen und alles fein 

pürieren. Ketchup abschmecken. Dann die Stärke mit etwas 

kaltem Wasser verquirlen und in den Ketchup einrühren. 

Kurz unter Rühren aufkochen lassen und sofort in heiß 

ausgespülte Einmachgläser oder Glasflaschen mit großer 

Öffnung abfüllen. So hält sich der Ketchup einige Wochen. 

Für längere Haltbarkeit können Sie die Gläser oder Flaschen 

auch einkochen.
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Zucker sparen – so geht’s

Wenn Sie Ihren Zuckerkonsum kontrollieren möchten, möchten Sie wahrscheinlich wissen, wie viel Zucker in verschiedenen Speisen und Getränken steckt. Auskunft geben die Zutatenliste und die Nährwerttabelle auf der Verpackung. Noch einfacher ist es, wenn Sie so viel wie möglich selbst zubereiten. Dann können Sie individuell entscheiden, wie viel Zucker nötig ist, damit es schmeckt. Außerdem können Sie so Ihre Süßschwelle nach und nach senken. 

Die Zutatenliste und die Nährwerttabelle auf verpackten Lebensmitteln zeigen, wie viel 
Zucker enthalten ist. Das kann innerhalb einer Produktgruppe durchaus sehr unterschied-
lich sein. Je weiter vorne Zucker in der Zutatenliste steht, umso mehr ist enthalten. Insbe-
sondere verarbeitete Produkte wie Limonade, Cola und Fruchtsaftgetränke, Fruchtjoghurts, 
Müslis, Fertiggerichte und Soßen können überraschend viel Zucker enthalten. Selbst gemachte Alternativen sind eine gute Lösung.
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Liebe Leserinnen, liebe Leser,

Studien bestätigen, dass die Ernährung wesentlichen Einfluss auf das 
Erkrankungsrisiko und die Sterblichkeit ausübt. Jeder fünfte Todesfall 
weltweit ist nach der „Global Burden of Disease“-Studie ernährungsmit-
bedingt. Ob wir krank werden oder gesund bleiben, hängt also wesent-
lich von unserem Essverhalten ab. Eine ausgewogene Kost und ein per-
sönliches gesundes Körpergewicht wirken sich positiv auf das körperli-
che und psychische Wohlbefinden aus, helfen vielen Krankheiten vor-
zubeugen und können bestehende Beschwerden maßgeblich lindern. 
Deshalb widmet sich diese Sonderausgabe dem Zusammenhang zwi-
schen Ernährung und Gesundheit und verdeutlicht, wo fundierte Ernäh- 
rungsinformation oder eine an aktuellen Erkenntnissen der Wissen-
schaft orientierte Ernährungsberatung individuell unterstützen und vor 
Fehlinformationen, etwa aus dem Internet, schützen kann.

Dass neben der Ernährungsweise auch Lebensstilfaktoren und chro-
nobiologische Aspekte eine Rolle spielen, zeigt das Thema „Ernährung 
und Schlaf“. Der Schlaf beeinflusst unser Essverhalten und umgekehrt. 
Ähnliches gilt für Depressionen. Durch Prävention und Ernährungsthe-
rapie klassischer ernährungsmitbedingter Erkrankungen wie Hyperto-
nie und Gicht lassen sich Medikamente einsparen. Eine antientzündliche 
Ernährung begegnet Arthrose und Rheuma und hilft zudem, Gelenker-
satz hinauszuzögern. Auch Krankheiten, die auf den ersten Blick keinen 
Zusammenhang zur Ernährung haben, wie Endometriose, Hauterkran-
kungen, ADHS oder Kopfschmerzen, sind Thema dieser Sonderausga-
be. Zwar sind hier keine speziellen Diäten anerkannt, eine individuelle 
Ernährungsumstellung kann jedoch Beschwerden mildern und ungüns-
tige Essentscheidungen abbauen. Häufig ist gezieltes Vorgehen mit Un-
terstützung einer Ernährungsfachkraft erforderlich, um etwaige indivi-
duelle Auslöser eindeutig zu erkennen. 

Die Schlüsselfrage, welche Ernährung die richtige ist, um langfristig ge-
sund zu bleiben, versuchen die Beiträge zur vegetarischen Ernährung 
und zum Intervallfasten zu beantworten. Ist fleischlos oder omnivor 
besser? Kann Intervallfasten nicht nur zur Gewichtsreduktion beitragen, 
sondern auch positive Wirkungen auf Stoffwechsel und Alterung entfal-
ten? 

Wir wünschen Ihnen, dass Sie in dieser Ausgabe viele Antworten auf Ih-
re Fragen finden und natürlich wünschen wir Ihnen viel Vergnügen beim 
Lesen!

Ihre

Dr. Lioba Hofmann und Dr. Birgit Jähnig

Dr. Lioba Hofmann 
Autorin

Dr. Birgit Jähnig
Chefredakteurin

VORWORT

01 2021
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Chronobiologie, Schlaf und Ernährung
DR. LIOBA HOFMANN

Der Einfluss des Schlafs auf Gesundheit 
und Wohlbefinden erhält im Gegensatz 
zu anderen Lifestyle-Risikofaktoren für 
chronische Erkrankungen bisher we-
nig Aufmerksamkeit (Frank et al. 2017). 
25 Prozent der deutschen Erwachse-
nen klagen über Schlafstörungen, elf 
Prozent erleben ihren Schlaf als häu-
fig nicht erholsam (RKI Bericht: Schlaf-
störungen; Übersichten 1, 2, Abb. 1).  
80 Prozent der Erwerbstätigen über 
35 Jahre haben Schlafprobleme (www.
dgsm.de). Durch niedrigere Melatonin-
spiegel, chronische Erkrankungen und 
Medikamenteneinnahme bei gleich-
zeitigem Nährstoffmangel sind Senio-
ren besonders gefährdet (Praxis & Me-
dizin, 2.5.2018). Auch im Kindesalter tre-
ten immer häufiger Schlafprobleme auf, 
die bis ins Erwachsenenalter bestehen 
bleiben (DONALD News 2010; www.aerz-
teblatt.de/nachrichten/83294/Kinder-mit-
Schlafproblemen-ruhen-oft-auch-als-Er-
wachsene-schlecht vom 7.11.2017). 

Unzureichender Schlaf ist weltweit zu einem Problem geworden. Zu den Ursachen 
zählen zum Beispiel Arbeitsbelastung, Lebensstil, soziale Aktivitäten und technolo-
gische Entwicklung (Sutanto 2020). Mögliche Folgen sind diverse chronische Erkran-
kungen, die zum Teil auch mit der Ernährung zusammenhängen. So beeinflusst die 
Schlafqualität die Qualität der Ernährung; umgekehrt kann die Ernährung einen ge-
sunden Schlaf fördern oder beeinträchtigen.

Einfluss von Schlafdauer 
und -qualität auf Ernährung 
und Gesundheit

Verschiedene Lebensstilfaktoren kön-
nen die Schlafqualität ungünstig be-
einflussen, zum Beispiel späte, üppige 
Mahlzeiten, Stimulanzienmissbrauch, 
Bewegungsmangel oder abendliche 
Reizüberflutung (DCM-News 2013). So 
hat sich in den vergangenen 40 Jah-
ren die durchschnittliche Schlafdau-
er um zwei Stunden verkürzt. Schicht-
arbeiter sind besonders anfällig für 
Schlafstörungen, da ihre innere Uhr vor 
allem bei Nachtschichten aus dem Takt 
kommt (Sutanto et al. 2020; Übersicht 3).  
Dauer und Qualität des Schlafs können 
Energieaufnahme sowie Wahl der Le-
bensmittel und damit die Nährstoffauf-
nahme beeinflussen. Umgekehrt kön-
nen Zusammensetzung und Zeitpunkt 
der Mahlzeiten Schlafdauer und -quali-
tät modulieren (Frank et al. 2017). 

Übergewicht und Adipositas 
In einer Metaanalyse von 153 prospekti-
ven Studien bewirkte eine kurze Schlaf-
dauer ein um 38 Prozent erhöhtes Adi-
positasrisiko bei Erwachsenen (Noor-
wali et al. 2019). Insbesondere zu we-
nig, manchmal aber auch zu viel Schlaf 
sind mit einem höheren Gewicht asso-
ziiert. Longitudinalstudien zufolge er-
höht wenig Schlaf im Kindesalter das Ri-
siko von Übergewicht als Erwachsener. 
Gleichzeitig senken Menschen mit we-
nig Schlaf ihr Übergewichtsrisiko, wenn 
sie die Schlaffrequenz im Lauf der Zeit 
erhöhen (Golem et al. 2014). Britische 
Wissenschaftler fanden heraus, dass ein 
Zusammenhang zwischen der durch-
schnittlichen Schlafdauer und gesund-
heitsrelevanten Faktoren wie dem BMI, 
dem Taillenumfang und verschiedenen 
Blutwerten unabhängig von der Ernäh-
rungsweise besteht. Sie konnten zeigen, 
dass pro zusätzlicher Stunde Schlaf der 
BMI um 0,46 und der Taillenumfang um 
0,9 Zentimeter sank. Auch die Konzen-
tration des gefäßprotektiven HDL kor-
relierte positiv mit einer höheren Schlaf-
dauer, CRP (Entzündungsmarker) und 
HbA1c (Indikator des Langzeitblutzu-
ckers) sanken (Potter et al. 2017). 
Schlafmangel bedingt niedrige Leptin- 
(Sättigungshormon) und hohe Ghrelin-
spiegel (Hungerhormon), was den Ap-
petit und damit die Nahrungsaufnah-
me steigern könnte. Leptin wird von 
Fettzellen freigesetzt und unterdrückt 
das Hungergefühl, indem es appetit-
stimulierende Neuropeptide hemmt 
und appetithemmende fördert. Auch 
das Stresshormon Cortisol im Blut ist 
bei wenig Schlaf erhöht. Eine kurze 
Schlafdauer senkt möglicherweise den 
Energieverbrauch, da bei chronischer 
Müdigkeit spontane Bewegungen und 
Körpertemperatur sinken (verringerter 
Grundumsatz). 
Starkes Übergewicht ist wiederum ein 
Risikofaktor für Schlafapnoe. Hier stö-
ren Atemprobleme den Schlaf. Auch 
psychiatrische (Depressionen) sowie 
psychosoziale Schwierigkeiten gelten 
als Ursache sowohl für eine verkürzte 
Schlafdauer als auch für Übergewicht 
(DGE 2010; Leistenschneider, Kurscheid 
2016). 
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Abbildung 1: Vereinfachte Darstellung der Schlafstadien beim gesunden Schlaf (https://schlafundatmung.ch/de/diagnose-und-therapie/diagnose/welche-schlafphasen-gibt-es/)

Andere Erkrankungen 
Grundsätzlich können Erkrankungen  
wie Depressionen, Angststörungen, 
chronische Schmerzen, Epilepsie, Schlaf-
apnoe, Restless-Legs-Syndrom, Hyper-
tonie, Herz-Kreislauf-Krankheiten, Asth-
ma, COPD, Diabetes und Hyper thyreose 
sowie diverse Medikamente mit Schlaf-
störungen einhergehen. 
Medikamente, die vor allem langfristig 
den Schlaf stören, sind (Laubscher 2016):

 ∙ Antiasthmatika (Theophyllin,  
beta-Sympathomimetika), 

 ∙ Antibiotika (z. B. Gyrasehemmer), 
 ∙ Anticholinergika (z. B. Darifenacin bei 
COPD), 

 ∙ antriebssteigernde Antidepressiva  
(z. B. SSRIs),

 ∙ Antihypertensiva (z. B. beta-Blocker), 
 ∙ Antiparkinsonmittel (z. B. L-Dopa), 
 ∙ Koffein (z. B. in Schmerz- und  
Grippemitteln), 

 ∙ Glucocorticoide (Steroide), 
 ∙ Antidementiva (z. B. Piracetam),
 ∙ Diuretika (durch Nykturie: häufiges 
nächtliches Wasserlassen), 

 ∙ Schilddrüsenhormone (Thyroxin), 
 ∙ Sympathomimetika.

Kurzer Schlaf ist mit oxidativem Stress 
assoziiert. Das kann Störungen im Mik-
robiom nach sich ziehen. Eine Dysbiose 
kann zu chronischen Entzündungen und 

Übersicht 1: Gesunder Schlaf (Doherty et al. 2019; Golem et al. 2014; Laubscher 2016;  
www.neurologen-und-psychiater-im-netz.org)

Gesunder Schlaf dauert durchschnittlich sieben bis acht Stunden und durchläuft verschiedene Stadien (Phasen) 
in rund 90-minütigen Zyklen. Diese wiederholen sich im Lauf der Nacht vier- bis sechsmal. Die REM-Phasen (Ra-
pid Eye Movement; Traumschlaf) werden zum Morgen hin länger, die Tiefschlafphasen kürzer. Beide Schlafpha-
sen sind entscheidend für eine gute Schlafqualität (Abb. 1).

Gesunder Schlaf hat einen restorativen Effekt auf Immunsystem, Stoffwechsel, endokrines System und Nerven-
system. Er spielt eine integrative Rolle für Lernen, Gedächtnis und synaptische Plastizität, also der Fähigkeit, 
 Synapsen nachhaltig zu stärken oder zu schwächen.

Übersicht 2: Schlafstörungen: Auswirkungen und Formen (www.gesundheits-lexikon.com;  
Golem et al. 2014)

Schlafstörungen beeinträchtigen die seelische Stabilität und können zu psychiatrischen Erkrankungen wie De-
pressionen führen. Darüber hinaus können sie die körperliche Gesundheit beeinträchtigen: Sie schwächen das 
Immunsystem und gehören zu den möglichen Ursachen von Diabetes.
Die Reduktion der psychomotorischen und kognitiven Geschwindigkeit durch Tagesmüdigkeit erhöht das Risiko 
für Unfälle und Verletzungen. Sozialer Druck und Arbeitsstress lassen Betroffene ihr Schlafbedürfnis ignorieren. 
So schlafen sie noch weniger.

Insomnie
Mangelhafter oder ungenügend erholsamer Schlaf aufgrund von

 • psychischen Störungen (z. B. Depressionen, Schizophrenie, Angst- und Essstörungen),
 • organischen Erkrankungen (z. B. Störungen im Hormonsystem, Herz-Kreislauf-Störungen)
 • Medikamenten
 • Genuss- und/oder Suchtmittelmissbrauch

Hypersomnie 
Zu viel Schlaf, etwa bei Narkolepsie; auch eine Schlaf-Apnoe kann zu Hypersomnie führen

Parasomnie 
Ungewöhnliche Ereignisse während des Schlafs wie Schlafwandeln, nächtliches Aufschrecken, Zähneknirschen, 
Einnässen, Angstträume

Schlafbezogene Atmungsstörungen 
Z. B. obstruktive Schlaf-Apnoe

Schlafbezogene Bewegungsstörungen 
Z. B. Restless-legs-Syndrom

Störungen des Schlaf-Wach-Rhythmus 
Z. B. bei Schicht-/Nachtarbeit, Interkontinentalflügen, unregelmäßigen sozialen/beruflichen Verpflichtungen, 
 Verschiebung der Freizeit in immer spätere Nachtstunden

Phase 1:  
Einschlafphase
Phase 2:  
mitteltiefe Schlafphase,  
mehr als die Hälfte des Schlafs 
besteht aus diesem Stadium
Phasen 3 und 4:  
Tiefschlaf
REM-Schlaf:  
Traumphase (Phase des Rapid 
Eye Movement)
Ein Schlafzyklus beinhaltet alle Stadien in 
unterschiedlicher Länge. Insgesamt dauert 
ein Zyklus rund 90 Minuten. Während einer 
Nacht durchläuft der Schlafende etwa  
vier bis sechs Zyklen, die (langen) Tief-
schlafphasen (Stadien 3 und 4) treten eher 
am Anfang der Nacht auf, die REM-Phasen 
 nehmen gegen Morgen zu.

http://www.neurologen-und-psychiater-im-netz.org
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damit zu metabolischen Erkrankungen 
beitragen (Reynolds 2017). Schlafrestrik-
tion beeinflusst die Immunfunktion so-
wie metabolische und endokrine Funkti-
onen negativ. Die erhöhte Inflammation 
überlastet das Immun- und antioxidati-
ve System. Insbesondere ein verringer-
ter Tiefschlaf reduziert Insulinsensiti-
vität und Glukosetoleranz (Golem et al. 
2014). Mit zunehmendem Schlafdefizit 
und Störung des zirkadianen Rhythmus 
bewirken erhöhte Mengen an Cortisol 
eine gesteigerte Freisetzung von Glu-
kose und Insulin, sodass sich das Risiko 
für Diabetes mellitus Typ 2 erhöht. Auch 
eine Schlafapnoe bewirkt einen fehlen-
den nächtlichen Cortisolabfall und er-
höht damit das Diabetesrisiko (Leisten-
schneider, Kurscheid 2016). Schlafdauer 
und -qualität sind zudem wichtige Prä-
diktoren für das Risiko kardiovaskulärer 
Erkrankungen (Castro-Diehl et al. 2018). 
Es besteht eine komplexe wechselsei-
tige Beziehung zwischen Schlafkompo-
nenten, Ernährungszusammensetzung, 
Essverhalten und biologischen Faktoren 
hinsichtlich chronischer Erkrankungen 
und anderen gesundheitlichen Outco-
mes (Frank et al. 2017) (Abb. 2). 

Essgewohnheiten
Schlafmangel geht mit einer verminder-
ten Impulskontrolle einher, das heißt 
der Fähigkeit, dem akuten Verlangen 
zu widerstehen. Je müder man ist, des-
to schwerer ist die zeitliche Spanne zwi-
schen erbrachter Leistung (Verzicht) 
und der gesundheitlichen Belohnung 
(in Zukunft) zu ertragen! Externe Stimuli 
wie stressige Situationen oder eine Fül-
le von vorhandenen appetitanregenden 

Lebensmitteln verleiten zum Überessen 
und zum Kontrollverlust, insbesondere 
bezüglich fett- und kalorienreicher Le-
bensmittel (Golem et al. 2014). Nach ei-
nem Review von Konttinen (2020) sind 
Erwachsene mit der Kombination aus 
schlechtem Schlaf und emotionalem Es-
sen besonders vulnerabel für eine Ge-
wichtszunahme. Vor allem Kurzschläfer 
weichen von den traditionellen Mahlzei-
ten tagsüber ab und neigen zu unregel-
mäßigen Mahlzeiten sowie nächtlichem 
Essen, einfach weil sie wach sind (Dashti 
et al. 2015). 
Heranwachsende mit schlechtem Schlaf 
ziehen Süßigkeiten zum Beispiel Früch-
ten vor. Bequemlichkeit und Müdigkeit 
lassen eher zu Produkten mit minima-
ler Vorbereitungszeit greifen (Noorwali 
et al. 2019). 
Studien zufolge ist ein erhöhter BMI 
auch bei Kindern mit geringerer Schlaf-
dauer assoziiert, möglicherweise durch 
verstärkten nächtlichen Medienge-
brauch kombiniert mit süßen und fett-
reichen Lebensmitteln. Hier können El-
tern präventiv für ein ausgewogenes 
und gesundes Schlafmuster sorgen, um 
Schlafstörungen und Übergewicht vor-
zubeugen (St-Onge, Zuraikat 2019).
Nach Khan et al. (2016), die Essgewohn-
heiten, Nährstoffaufnahme, Nahrungs-
mittelwahl und Diätqualität gleichzeitig 
untersuchten, gehen ungesunde Essge-
wohnheiten und Essumgebungen bei 
Kindern (z. B. Essen vor dem Fernseher, 
alleine essen ohne Familienmahlzeit, 
Fastfood) mit einem schlechten Schlaf 
einher. Vor allem Snacken zwischen den 
Mahlzeiten und nach dem Abendessen 
ist ein unabhängiger Risikofaktor für die 
Schlafqualität. Nach Meinung der Auto-

ren verstärken sich schlechte Schlafqua-
lität und ungünstige Ernährungsge-
wohnheiten gegenseitig in einer Ab-
wärtsspirale. Die Essgewohnheiten bil-
den dabei den Motor. 

Einfluss der Ernährung  
auf den Schlaf 

Besondere Bedeutung für den Schlaf 
hat die Zusammensetzung der Nahrung, 
wobei Mikro- und Makronährstoffe eine 
Rolle spielen, aber auch Zeitpunkt und 
Zusammensetzung der letzten Mahlzeit 
vor dem Schlafengehen. 

Tryptophan
Schon länger steht die Aminosäure Tryp-
tophan im Fokus. Diese essenzielle Ami-
nosäure ist eine Vorstufe von Serotonin, 
aus dem das schlaffördernde Melatonin 
entsteht. Tryptophan kann die Blut-Hirn-
Schranke passieren, wobei es mit den 
langkettigen neutralen Aminosäuren 
(Valin, Leucin, Isoleucin, Tyrosin, Phe-
nylalanin) um die Transporter konkur-
riert. Die Aufnahme von Tryptophan ins 
Gehirn hängt vom Verhältnis zwischen 
Tryptophan und den neutralen Amino-
säuren im Blut ab. Sie nimmt mit dem 
Konsum von Tryptophan zu. Auch Koh-
lenhydrate tragen zur Aufnahme ins Ge-
hirn bei, indem sie über Insulin die Auf-
nahme der langkettigen neutralen Ami-
nosäuren in die Muskelzellen fördern. 
So steht dem Gehirn mehr Tryptophan 
zur Verfügung.
Reich an Tryptophan sind Milch, Geflü-
gel, Fisch, Eier, Kürbiskerne, Bohnen, 
Erdnüsse, Käse und grünes Blattgemü-
se. Dabei enthält das alpha-Lactalbumin 
der Milch das meiste Tryptophan (Doher-
ty et al. 2019).
Spanische Wissenschaftler untersuchten 
bei älteren Menschen den Effekt einer 
hohen Tryptophanzufuhr auf verschie-
dene Parameter der Schlafqualität. Dazu 
erhielten die Studienteilnehmer zweimal 
täglich Getreideprodukte, die mit höhe-
ren Dosen Tryptophan angereichert wa-
ren. Die Kontrollpersonen verzehrten 
normale Getreideprodukte. Durch den 
Verzehr der mit Tryptophan angerei-
cherten Getreideprodukte besserte sich 
die Schlafqualität der Probanden deut-
lich, auch Symptome von Depressivität 
und Ängstlichkeit traten in geringerem 
Umfang auf (Bravo et al. 2013).  

Übersicht 3: Aspekte der Chronobiologie (MPG 2016; Betz 2017)

Schlaf und innere Uhr hängen eng miteinander zusammen: Gerät die innere Uhr aus dem Gleichgewicht, kön-
nen Schlafprobleme die Folge sein; wer schlecht oder unregelmäßig schläft, stört seine innere Uhr.
Zellen und Organe folgen einer eigenen inneren Uhr. Der suprachiasmatische Nukleus, eine Ansammlung von 
Nervenzellen im Gehirn, ist über das Hormon Melatonin ein zentraler Taktgeber für andere Uhren des Körpers. 
Diese funktionieren aber auch ohne ihn. Manche erhalten Hell/Dunkel-Informationen über die Augen.

Primärer Zeitgeber ist der Tag-Nacht-Rhythmus über das Licht. Er sorgt dafür, dass wichtige Körperfunktionen 
wie Verdauung, Körpertemperatur, Herz- und Kreislauffunktionen sowie Atmung und Freisetzung bestimmter 
Hormone (z. B. Insulin) in der Nacht absinken.

Sekundäre Zeitgeber wie körperliche Aktivität, Arbeitszeiten, soziale Kontakte und die Einnahme der Mahlzei-
ten sind schwächer ausgeprägt.
Schlafstörungen können möglicherweise Stoffwechselerkrankungen auslösen, indem sie die Aktivität von Uhr-
Genen durcheinanderbringen. Das kann Stoffwechselvorgänge stören.

Man unterscheidet verschiedene Chronotypen:
Morgentypen (Lerchen) sind schon ab dem frühen Morgen aktiv und werden abends schnell müde.
Abendtypen (Eulen) schlafen morgens länger und sind am Abend lange aktiv. 
Die meisten Menschen liegen dazwischen und tendieren nur in die eine oder andere Richtung.
Bei Schichtarbeitenden hängt das Ausmaß der Störungen vom Chronotyp und der Schicht ab: Frühe 
Chronotypen tolerieren die Frühschicht, späte Chronotypen die Nachtschicht besser. 
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Schichtarbeit und 
 Chronobiologie

Dem Mikrozensus 2015 zufolge arbeiten in 
Deutschland 6,2 Millionen (15,5 %) aller Be-
rufstätigen im Wechselschichtbetrieb, 5,5 Mil - 
lionen arbeiten auch nachts (Betz 2017; Ernäh-
rung im Fokus 07–08/2017, 222 ff.). Bei wech-
selnden Arbeitsschichten verschieben sich 
Schlafrhythmus und Essenszeiten. Vor allem 
Nachtarbeit bedingt oft ein Schlafdefizit und 
Schläfrigkeit am Arbeitsplatz. Denn im Ver-
gleich zum Nachtschlaf enthält der Tagschlaf 
weniger Tiefschlafphasen, weniger Traumpha-
sen, ist häufiger unterbrochen und insgesamt 
kürzer. Tagschlaf ist weniger erholsam und 
daher nicht einfach „verschobener Nacht-
schlaf“. Das hat Auswirkungen auf Leistungs-
fähigkeit, Darm und Stoffwechsel. Schlafen am 
Tag sowie Mahlzeiten in der Nacht stören die 
chronobiologischen Regelsysteme. So laufen 
am Tag Glukosemetabolismus und Fettspei-
cherung normal, während der Glukosestoff-
wechsel nachts auf Sparflamme läuft und Fett 
abgebaut wird. Schichtarbeit kann deshalb zu 
einer gestörten Glukose- und Fetttoleranz füh-
ren (Nor et al. 2020). Dabei kommt es immer 
auch auf die persönliche Vulnerabilität, gene-
tische Veranlagung, Ernährungsweise und den 
Lebensstil an. Schichtarbeitende haben häu-
figer Schlafprobleme und greifen häufiger zu 
Schlaftabletten als Tagarbeitende. Sie nehmen 
zwar ähnliche Mengen an Energie auf, Quali-
tät, Essrhythmus und Menge der Lebensmittel 
unterscheidet sich jedoch. Zum Beispiel essen 

sie unregelmäßiger und oft leicht verfügbare, 
hochkalorische Snacks und Fertigprodukte 
am Arbeitsplatz. Ein nächtliches Leistungstief 
ist jedoch meist weniger auf Mangel an Nah-
rungsenergie zurückzuführen als vielmehr auf 
den zirkadianen Rhythmus (Golem et al. 2014).

Während der nächtlichen Arbeitszeit beein-
flussen Zeitpunkt und Dauer der Pausen sowie 
die betrieblichen Rahmenbedingungen der je-
weiligen Schichten die Nahrungsaufnahme, 
zum Beispiel die Öffnungszeiten der Kantine 
oder das Mikrowellengerät im Pausenraum 
(Betz 2017). In der Praxis bewährt haben sich 

kurze Nachtschichtphasen mit ausreichenden 
Pausen und vorwärts rotierende Schichtpläne 
(Nacht-, Früh-, Spätschicht) (www.haufe.de).

Verhaltensinterventionen und Präventions-
programme im Rahmen der betrieblichen Ge-
sundheitsförderung zeigen bei Schichtarbei-
tern mit Tagesschläfrigkeit, Schlafmangel und 
Schlafstörungen positive Effekte auf Schlaf, 
Wachheit und Schichtakzeptanz. Die Strate-
gien hängen vom Arbeitsplatz ab. So sind Ar-
beitsabläufe und Anforderungen im Kranken-
haus anders als am Fließband (DGSM 2018). 

Schlaf und Ernährung bei Schichtarbeit – Empfehlungen für Betroffene und die Betriebliche Gesundheitsförderung  
(www.in-form.de; Kamensky 2019; dgsm.de; DGUV 2019; DGSM 2018)

Was kann der Schichtarbeiter tun?
 • Schichtarbeitende profitieren besonders von den Regeln der Schlafhy-
giene: störende Geräusche mit Hilfe von Hintergrundmusik überdecken 
oder Gehörschutz tragen (z. B. Ohrstöpsel), ggf. Schlafbrille/Schlafmas-
ke, Temperatur kühl, ausreichend Frischluft

 • Nicht hungrig ins Bett gehen: bei Bedarf ein leichter Imbiss 

 • Nachts am besten nur essen, wenn tatsächlich das Bedürfnis da ist. 
 Essen aus Gewohnheit, Langeweile oder weil andere Kollegen essen, 
kann zu einem Übermaß an Kalorien führen und/oder den späteren 
Schlaf stören.

 • Hauptmahlzeiten am Tag einnehmen, nicht an die Nachtschicht anpas-
sen. Das unterstützt die Chronobiologie des Verdauungssystems und 
kann Magen- und Darmproblemen vorbeugen helfen. 

 • Das Abendessen vor der Nachtschicht ggf. später einnehmen, um in 
den ersten Arbeitsstunden keinen Hunger aufkommen zu lassen. 

 • Statt einer einzigen großen Mahlzeit das Essen während der Schicht auf 
mehrere kleinere, leichte Mahlzeiten verteilen: man bleibt leistungsfä-
hig und wird nicht so schnell müde.

 • Eine leichte warme Mahlzeit oder warme Getränke können wohltuend 
sein, da in der Nacht häufig ein erhöhtes Wärmebedürfnis besteht. 

 • Das Bedürfnis, etwas zu knabbern, lässt sich mit vorbereitetem 
 frischem Obst, Möhren, Paprika usw. stillen. 

 • Auf ausreichende Trinkmenge achten. Gut geeignet sind Mineralwasser, 
Früchte- oder Kräutertee und zuckerarme Getränke wie Saftschorlen. 
Auf koffeinhaltige Getränke wie Kaffee, Tee, Cola oder Energy-Drinks im 
letzten Drittel der Schicht verzichten. 

Was kann der Betrieb tun?
 • Flexible Schichtpläne: z. B. Möglichkeit von Pflichtzeiten und Zeiten mit 
Rufbereitschaft, Wahlmöglichkeiten bei der Arbeitszeit je nach Chro-
notyp

 • Schichtwechsel im Uhrzeigersinn, ansonsten verstärken sich Schlafstö-
rungen

 • Gezielte Pausenprogramme: steigern Arbeitseffektivität und senken 
Schläfrigkeit

 • Passende Ruheräume (z. B. Möglichkeit zum Schlafen/Powernappen)

 • Gestaltung der Pausenräume (z. B. mit Kühlschrank, Mikrowellengerät, 
Automaten mit ausgewogenem Speisenangebot, Wasserspender)

 • Öffnungszeiten und Angebote des Betriebsrestaurants für (Nacht-)
Schichtarbeiter, alternativ Kühl- und Aufwärmmöglichkeiten für im Sous 
vide-, Tiefkühlkost- oder Kühlkostsystem hergestellte Gerichte 

 • DGE-Qualitätsstandards für die Betriebsverpflegung berücksichtigen,  
z. B. die Kriterien der Zwischenverpflegung

 • Ausreichendes Angebot an ausgewogenen, leicht verdaulichen und 
schmackhaften Mahlzeiten statt ungesunder Snacks aus Automaten

 • Angepasste Lichtverhältnisse und Raumtemperaturen 

 • Motivation zu arbeitsmedizinischen Vorsorge- und Gesundheitsförde-
rungsmaßnahmen sowie Coaching

 • Motivation zu einem gesundheitsförderlichen Lifestyle: gesunde Er-
nährung, ausreichend Bewegung, regelmäßige Pausen, Techniken zur 
Entspannung, Vermeiden übermäßiger Überstunden und ständiger Er-
reichbarkeit, Stellvertreterregelungen, flexible Arbeitszeiten
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Serotonin

Adrenalin

Cortisol

Noradrenalin

Ghrelin

Leptin

Adiponectin

Glukose/Insulin

Circadianer Rhythmus

Biologische Faktoren

Adipositas
Gewichtsverlust/Gewichtserhalt
Metabolisches Syndrom
Diabetes mellitus Typ 2
Hypertonie
Immunfunktion
Kardiovaskuläre Erkrankungen
Depression
Gesamtmortalität

Chronische Erkrankungen/
Gesundheit 

Essverhalten
Nahrungsmenge und -vorlieben: 
Energieaufnahme, energie- oder nähr-
stoffdichte Lebensmittel
Ernährungsmuster: gestörtes Essen, 
schlechte Ernährungsqualität
Anzahl der Mahlzeiten/Timing: 
erhöhte Ess-/Snackingfrequenz, Aus-
lassen von Mahlzeiten, Kompensation 
ausgelassener Mahlzeiten, irreguläre 
Mahlzeiten, Energiebedarf um wach 
zu bleiben
Antwort auf Lebensmittelstimuli: 
höhere Sensibilität bezüglich Essen  
als Belohnung, ungezügeltes Essen, 
andere psychologische Stimuli

Nahrungsbestandteile
Mikronährstoffe: Vitamin D, B1, C, 
Folat, Magnesium, Phosphor, Zink,  
Eisen, Selen, Calcium, Alpha-Carotin, 
Lykopin
Makronährstoffe: Protein, Trypto phan, 
Kohlenhydrate, Fett, gesättigte Fette, 
glykämischer Index
Bestimmte Lebensmittel, Getränke: 
Kiwis, Kirschen, Fisch, Milchprodukte, 
Brot, Hülsenfrüchte
Stimulanzien: Koffein, Theobromin, 
Alkohol

Ernährung
Schlafdauer 
Kurze Schlafdauer (< 7 Stunden)
Lange Schlafdauer (> 9 Stunden)
Veränderungen in der Schlafdauer
Schichtarbeit/-rotation
Koexistierende Qualitäts-/Quantitäts-
probleme

Schlafqualität
Einschlafzeit
Unterbrochener Schlaf
Schlafentzug
Schlafstörungen
Schlafapnoe

Schlaf

Dabei scheint auch der Zeitpunkt der 
Aufnahme eine Rolle zu spielen: Eine 
hohe Tryptophanzufuhr am Abend ver-
besserte Studien zufolge bei Patienten 
mit Schlafstörungen den Schlaf und för-
derte die Munterkeit am nächsten Mor-
gen (Frank et al. 2017). 

Zusammensetzung  
der  Makronährstoffe
Proteine
Laut einem systematischen Review neh-
men gute Schläfer eine eher protein-
reiche Kost und relativ weniger Energie 
aus Fett und Kohlenhydraten auf. Pro-
teinarme Kost ist eher ungünstig für 
den Schlaf. Eine Ernährung mit hohem 
Proteinanteil ist zudem mit geringeren 
Wachzeiten in der Nacht assoziiert (Lind-
seth et al. 2013; Sutanto 2020). 
Nach Zhou et al. (2016) war eine Ener-
gierestriktion mit 20 Energieprozent 
Protein (vs. 10 und 30 %) nach vier Wo-
chen mit Schlafverbesserungen ver-
bunden, unabhängig von der Protein-
quelle. Einmal hat Tryptophan per se 
positive Auswirkungen auf den Schlaf. 
Möglicherweise hat eine proteinreiche 
Ernährung zusätzlich Auswirkungen 
auf Hormone im Gastrointestinaltrakt. 

So reduzieren Proteine das in Magen-
schleimhaut und Bauchspeicheldrüse 
gebildete Hungerhormon Ghrelin und 
damit dessen nächtliches Erwachen för-
dernden Einfluss. So geht die „food an-
ticipatory activity“ im Gastrointestinal-
trakt zurück (z. B. steigende Darmmoti-
lität und Körpertemperatur bei Erwar-
tung einer Nahrungsaufnahme schon 
zwei bis drei Stunden vor der Mahlzeit). 
Möglicherweise spielen dabei auch an-
dere Hormone wie Leptin, PYY (Peptid 
YY) und GLP1 (Glucagone-like Peptide 1) 
eine Rolle (Sutanto 2020).

Fette und Kohlenhydrate 
Bei Fett fallen die Studienergebnisse 
unterschiedlich aus. Möglicherweise 
kommt es auf den Fetttyp an. Das glei-
che gilt für Kohlenhydrate. 
Personen mit kurzem Schlaf nehmen 
insgesamt mehr Fett zu sich. REM- und 
Tiefschlaf sind invers mit der verzehr-
ten Fett- und Kohlenhydratmenge as-
soziiert. Insbesondere eine hohe Auf-
nahme an gesättigten Fettsäuren und 
wenig Ballaststoffen, aber viel raffinier-
tem Zucker bewirken einen kürzeren 
Tiefschlaf, häufigeres Aufwachen in der 
Nacht und eine schlechtere Gesamt-
schlafqualität.

Gleichzeitig senkt ein hoher glykämi-
scher Index die Schlaflatenz (Einschlaf-
zeit). Möglicherweise wirken Proteine 
synergistisch mit Kohlenhydraten auf 
die Tryptophanverfügbarkeit im Gehirn 
ein (Sutanto 2020). Eine Ernährung mit 
geringer glykämischer Last verbessert 
die Schlafqualität insgesamt (Leisten-
schneider, Kurscheid 2016). Ballaststoffe 
stimulieren die intestinale Fermentati-
on und beeinflussen die Produktion mi-
krobieller Metabolite, die wiederum die 
Absorption von antioxidativen und ent-
zündungshemmenden Polyphenolen 
begünstigen (Noorwali et al. 2019). 

Struktur der Mahlzeiten
Der Schlaf-Wach-Rhythmus erlaubt dem 
Menschen die Synchronisation mit sei-
ner Umwelt. Dazu gehört auch die Fä-
higkeit des Stoffwechsels, sich darauf 
einzustellen, nur periodisch Mahlzei-
ten zu erwarten. Die zeitliche Koordi-
nierung der Mahlzeiten beeinflusst peri-
phere Uhren in verschiedenen Organen 
wie Leber, Nebenniere, Magen, Darm, 
Bauchspeicheldrüse, Nieren, Herz und 
Lunge (Übersicht 3). Deshalb können 
ungesunde Essgewohnheiten diese 
peripheren zirkadianen Rhythmen stö-

Abbildung 2: Beziehung zwischen Ernährungsfaktoren, 
Schlaf und Erkrankungen (nach Frank et al. 2017)
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ren und den zentralen Zeitgeber, die 
„Master-Clock“, beeinflussen. Das ge-
schieht über irreguläre Sekretion von 
Hormonen wie Insulin, Glukagon, Cor-
tisol, Ghrelin, Leptin und Glucagon-like 
Peptides (Glucagon-ähnliche Peptide 
werden bei der Nahrungsaufnahme ge-
bildet, z. B. GLP-1) (Binks et al. 2020; Na-
kajima 2018). 

Zeitpunkt
Besondere Beachtung verdient die 
Mahlzeit vor dem Schlafengehen. Sie 
kann zu spät, zu üppig und/oder un-
günstig zusammengesetzt sein. Vor al-
lem sehr spätes Essen kann die Dyssyn-
chronisation zwischen den peripheren 
und dem zentralen Zeitgeber/n erhö-
hen, indem der Schlaf kürzer wird und 
sich die Ausschüttung von Inkretinen 
(im Dünndarm gebildete Peptidhormo-
ne, die die Glukosehomöostase beein-
flussen) verändert (Nakajima 2018). Es-
sen zu einer Zeit, die dem zirkadianen 
Rhythmus widerspricht, kann diesen 
Rhythmus in die peripheren Zeitgeber 
(clock tissues) mitnehmen (z. B. der Le-
ber) und eine zeitliche Verlagerung me-
tabolischer Prozesse, der Glukoseho-
möostase sowie von gastrointestinaler 
Motilität und Verdauungsprozessen be-
wirken (St-Onge et al. 2016). 
Eine niedrigere Körpertemperatur trig-
gert den Schlafeintritt, während die 
Abendmahlzeit durch ihre thermogene-
tische Wirkung munter macht und den 
Schlafeintritt verzögert. Nach Einnahme 
einer späten Mahlzeit steigt die nächt-
liche Körpertemperatur und lässt den 
REM-Schlaf absinken. Dieser Prozess ist 
möglicherweise von einer veränderten 
Melatoninausschüttung mit gleicher 
Wirkung begleitet. 
Andere Studien zeigen, dass Mahlzei-
ten, die nicht an die Bettzeiten angren-
zen, Fettoxidation und damit Tiefschlaf 
erhöhen. Liegt beides eng zusammen, 
fördert das die Oxidation von Kohlen-
hydraten (Lopes et al. 2019). Das Auslas-
sen des Frühstücks im Zusammenhang 
mit einem späten Abendessen (oder 
Snacken in Verbindung mit hohem Al-
koholkonsum nach der Abendmahlzeit) 
ist eng mit kurzem Schlaf sowie Adiposi-
tas und Diabetes verbunden. Folgen des 
postprandialen Status (Stoffwechselsitu-
ation nach der Mahlzeit) sind dann ein 
beeinträchtigter zirkadianer neuroen-
dokriner Rhythmus und eine Hyperglyk-
ämie. Fasten während der Nacht ermög-

licht es dagegen Plasmaglukose und 
-insulin, zu ihren Basiswerten zurück-
zukehren. Das verhindert eine Hyperse-
kretion von Insulin und schützt die be-
ta-Zellen der Bauchspeicheldrüse (Naka-
jima 2018).

Lebensmittel
Bestimmte Lebensmittelinhaltsstoffe 
verstärken die Wirkung auf den Schlaf 
in die eine (Koffein, Theobromin hal-
ten wach) oder andere Richtung. Einige 
Studien sprechen für die Aufnahme be-
stimmter Lebensmittel vor dem Schla-
fengehen wie Milch (Tryptophan, Me-
latonin; vor allem in Nachtmilch), Fisch 
(Omega-3-Fettsäuren, Vitamin D), Sau-
erkirschensaft (bioaktive Pflanzenstoffe, 
Melatonin, Serotonin) oder Kiwis (bioak-
tive Pflanzenstoffe, Vitamine), um einen 
guten Schlaf zu fördern. Die Studienlage 
reicht allerdings nicht aus, um wissen-
schaftlich abgesicherte Empfehlungen 
auszusprechen (St-Onge et al. 2016; Binks 
et al. 2020; Sutanto 2020). 
Zwar steigern einfache Kohlenhydra-
te die Schlafbereitschaft, führen aber 
durch die hohe glykämische Last nicht 
zu einem besseren Schlaf, da der Gluko-
sespiegel nach vier bis fünf Stunden ab-
fällt. Erneuter Appetit und Ausschütten 

von Noradrenalin sind die Folgen (Co-
lon 2018). Bei den Fetten kommt es auch 
auf die Menge an.

Menge
Werden am Abend größere Mengen an 
Lebensmitteln konsumiert und zieht 
sich die Essphase über einen längeren 
Zeitraum, sinkt die Schlafqualität von 
Menschen mit Schlafapnoe, die Tages-
schläfrigkeit nimmt zu, ebenso die Sum-
me der Wachzeiten nach dem Einschla-
fen sowie die Einschlafzeit im Vergleich 
zu Personen, die früher essen (deMelo et 
al. 2019; Lopes et al. 2019). 
Hochkalorische Lebensmittel mit viel 
Fett und Kohlenhydraten vor dem Ein-
schlafen erhöhen die Einschlafzeit, ein 
voller Magen kann zu physikalischem 
Unwohlsein führen und den Schlafein-
tritt beeinträchtigen. Schlaf reduziert 
eigentlich die Aktivität im Verdauungs-
trakt. Das wird allerdings durch ex-
zessive Nahrungszufuhr untergraben 
(Crispim et al. 2011). Zudem kann ein vol-
ler Magen gastroösophagealen Reflux 
bewirken. Zusammen mit der nahrungs-
induzierten Thermogenese reduziert 
das die Schlafqualität. Hohe Konzentra-
tionen an Wasser, Salz und Glukose im 
Körper belasten Herz, Gefäße und Nie-

Wirkung ausgewählter Neurotransmitter und Hormone  
auf das Ess- und Schlafverhalten

 • Adrenalin: reguliert Schlaf-Wach-Rhythmus

 • Dopamin: sorgt für Antrieb, Motivation, eher anregende Wirkung

 • Cortisol: reguliert Glukose- und Fettstoffwechsel hinsichtlich Stress und Tageszyklen

 • Serotonin: reguliert den Schlaf-Wach-Rhythmus, Appetit und Essverhalten; beruhigend, stimmungs-
aufhellend, hemmt anregende Mechanismen zur Vorbereitung auf den Schlaf

 • Noradrenalin: reguliert Herzfrequenz, Blutdruck, Glukose; steigert Appetit, unterstützt neben Dopa-
min und Serotonin die Motivation zum Essen und andere hedonistische Aspekte wie Freude am Essen

 • GABA (Gamma-Aminobuttersäure): setzt die Erregbarkeit von Nervenzellen herab, wirkt beruhigend 
und schlaffördernd 

 • Ghrelin: signalisiert Hunger

 • Leptin: signalisiert Sättigung

 • Adiponektin: reguliert Fett- und Glukosespiegel sowie Insulinsensitivität

 • Insulin: reguliert Aufnahme und Speicherung von Glukose und Fett

 • Zirkadianer Rhythmus: intrinsischer Zyklus, reguliert Hunger und Sättigung

 • Inkretine: Im Dünndarm gebildete Peptidhormone, beeinflussen Glukosehomöostase

 • GLP1 (Glucagon-like Peptide 1): wird im Darm produziert, stimuliert Insulinsekretion, verzögert 
 Magenentleerung und steigert Sättigungsgefühl

 • PYY (Peptiddarmhormon YY3-36): PYY hemmt Magenmotilität, reduziert Geschwindigkeit der 
 Magenentleerung, hemmt Sekretion von Magen- und Pankreassaft, wirkt insgesamt appetitredu-
zierend, steigert Sättigungsgefühl

 • endogene Opioidpeptide: regeln Appetit, Teil des Belohnungssystems im Gehirn

https://flexikon.doccheck.com/de/Nahrungsaufnahme
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ren und können zu Herzrhythmusstörungen 
und Proteinurie führen. Ist es nicht möglich, 
auf nächtliche Mahlzeiten zu verzichten, et-
wa bei Schichtarbeit, sollte die Mahlzeit ener-
giearm und leicht verdaulich sein.
Anstatt das Frühstück komplett ausfallen zu 
lassen, ist es günstiger, eine leichte, vitamin- 
und mineralstoffreiche Mahlzeit einzuneh-
men (Nakajima 2018).
Schlechter Schlaf kann allerdings auch mit 
einer zu geringen Energieaufnahme zusam-
menhängen. Hunger stört den Schlaf (Grand-
ner et al. 2014).

Zusammensetzung  
der  Mikronährstoffe
Mangelnder Schlaf ist mit oxidativem Stress 
korreliert, so dass auch die antioxidative und 
antientzündliche Kapazität der Mikronähr-
stoffe eine Rolle spielen. Ein hoher Konsum 
an Vitaminen, Mineralstoffen und bioaktiven 
Pflanzenstoffen (viel Gemüse und Obst) führt 
zu längerem Schlaf von besserer Schlafquali-
tät (Khan et al. 2016; St-Onge et al. 2016). Vor 
allem Polyphenole tragen zu einer guten 
Schlafqualität bei. Mechanismen sind zum 
Beispiel ihr Einfluss auf zirkadiane Rhyth-
men, eine gesunde Darmflora und antioxida-
tive und antientzündliche Systeme des Kör-
pers (Noorwali et al. 2019). 

Nach NHANES (2005–2016, National Health 
and Nutrition Examination Survey) mit über 
26.000 Teilnehmenden waren Defizite an di-
versen Mikronährstoffen mit einer kurzen 
Schlafdauer assoziiert, vor allem Calcium, 
Magnesium und Vitamin D, bei über 50-jähri-
gen Frauen kamen die Vitamine A, C, E und K 
hinzu (Ikonte et al. 2019). 

Vitamine
Vitamin B12 trägt zur Melatoninsekretion bei, 
Pyridoxin, Folat zur Serotoninsynthese. Nia-
cin hat einen tryptophansparenden Effekt, 
wenn es in ausreichender Menge aufge-
nommen wird. Niacin wird aus Tryptophan 
synthetisiert. Eine Supplementierung die-
ser Nährstoffe hilft jedoch nur bei entspre-
chendem Mangel (Doherty et al. 2019). Nied-
rige Vitamin-D-Spiegel sind mit dem Auf-
treten von Schlafstörungen wie exzessiver 
Tagesschläfrigkeit, reduzierter Schlafquali-
tät und obstruktiver Schlafapnoe assoziiert 
(Hirsch 2018). Vitamin C und E wirken anti-
oxidativ (St-Onge et al. 2016).

Mineralstoffe
Eisen. Eisen senkt oxidativen Stress und 
spielt eine wichtige Rolle bei der Dopamin-
synthese, der Bildung von Serotonin, GABA 
(Gamma-Aminobuttersäure) und Opioid-
peptiden (DCMS-News 2013).

Magnesium. Magnesium hat über seine  
vielfältigen Funktionen eine Schlüsselrol le  
bei der Regulation des Schlafs inne  (vgl.  
Ströhle, Hahn in Ernährung im Fokus  02/2020, 
114 ff.). Ausreichend mit Magne sium ver-
sorgte Probanden schliefen  besser, bei Man-
gel traten häufiger Ein- und Durchschlafstö-
rungen, Tagesmüdigkeit und rasche Erschöp-
fung auf (Magnesium-Ratgeber.de 5.2.2020). 
Mag nesium verstärkt die Melatoninsekreti-
on. Melatonin leitet den Schlaf ein, wirkt als 
GABA-Agonist und ist an der Melatoninsyn-
these aus Serotonin beteiligt. Möglicherwei-
se wirken Magnesium, Zink und Melatonin 
synergistisch zusam men (Doherty et al. 2019).

Zink. Vor allem bei älteren Menschen kön-
nen schlafmedizinische Symptome mit ei-
nem Zinkmangel einhergehen. Der Serum-
zinkspiegel sinkt mit zunehmendem Alter 
(Hirsch 2018). Studien zufolge bewirkt ei-
ne hohe Zinkaufnahme eine kürzere Ein-
schlafzeit (Binks et al. 2020). Möglicherwei-
se dient Zink als Modulator der neurona-
len Aktivität im Gehirn. So moduliert es et-
wa Glu tamatrezeptoren sowie Rezeptoren  
für Dopamin und Serotonin (Cherasse, Ura-
de 2017). 

Übersicht 4: Empfehlungen für einen gesunden Schlaf (www.neurologen-und-psychiater-im-netz.org; Laubscher 2016; Golem et al. 2014)

Schlafhygiene Ernährung

 • Möglichst regelmäßige Einschlaf- und Weckzeiten einhalten  • Ausgewogen essen (z. B. Empfehlungen der DGE, mediterrane Kost, DASH-
Diät (blutdrucksenkend, antientzündlich)

 • Für ein gutes Schlafklima sorgen: frische Luft, nicht wärmer 18 °C  • Konsum von Kaffee, Cola und anderen koffeinhaltigen Getränken ab dem 
Nach mittag einschränken

 • Matratze und Kopfkissen sorgsam auswählen  • Keine üppigen Mahlzeiten zu später Stunde: leicht verdauliche, gesunde Kost 
zwei bis drei Stunden vor dem Schlafengehen

 • Entspannung vor der Schlafenszeit fördert die Einschlafneigung: 
Entspannungs techniken, Meditation, Massage, heißes Bad, persönliches 
 Einschlafritual

 • Menschen mit gewohnheitsmäßig spätem Essen: leichte Spätmahlzeit

 • Störquellen (Lärm und Licht) beseitigen, vor dem Schlafen gedämpftes Licht 
nutzen. Es fördert die physiologische Vorbereitung auf den Schlaf.

 • Bei Hunger unmittelbar vor der Nachtruhe: leichter Imbiss (z. B. warme Milch 
mit Honig, Joghurt mit Müsli, Käse, Thunfisch, Geflügel, Datteln, Sojaprodukte, 
Bananen, Avocado, Haferflocken)

 • Regelmäßige Bewegung steigert die Belastungsfähigkeit in Stresssituationen 
und fördert einen gesunden Schlaf. Ist der zeitliche Abstand zur Schlafenszeit 
zu kurz oder die Aktivität zu intensiv, kann sie den Schlaf stören.

 • Keine stark gewürzten, scharfen Speisen oder säurehaltige Lebensmittel am 
Abend, sie wirken kreislaufstimulierend und Reflux-triggernd.

 • Aufregungen jeglicher Art (Streitereien, Horrorfilme etc.) direkt vor dem 
Zubett gehen vermeiden

 • Nicht zu viel Alkohol: er wirkt zunächst zentral dämpfend und erleichtert das 
Einschlafen; durch spätere Aktivierung des Sympathikus wird der Schlaf aber 
unruhiger. 

 • Stressmanagement erlernen

 • Bett nur zum Schlafen aufsuchen: im Bett nicht essen oder fernsehen

 • Schlaf- und Beruhigungsmittel nur in Absprache mit dem Arzt einnehmen. 
Phytotherapeutika zur Behandlung von Schlafstörungen: Baldrianwurzel, 
 Passionsblume, Melissenblätter, Hopfenzapfen, Lavendelaroma

 • Rauch-Stopp: Nikotin wirkt kreislaufstimulierend

http://www.neurologen-und-psychiater-im-netz.org
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Magnesium und Zink zusammen fin-
den sich in größeren Mengen in Blatt-
gemüse, Hülsenfrüchten, Nüssen, Sa-
men und Vollkornprodukten (Colon 
2018). 

Selen, Calcium, Kalium. Reduzierte Se-
len- und Calciumspiegel sind mit Ein-
schlafproblemen assoziiert, Kalium-
mangel mit höherer Tagesschläfrigkeit 
(Grandner et al. 2014).

Ernährungsmuster
Mit Symptomen von Schlafstörungen 
assoziiert ist eine Ernährungsweise mit 
viel Energie, Fett (v. a. trans-Fettsäuren), 
Salz, Koffein und wenig Gemüse.
Ein Ernährungsmuster im DASH-Stil 
(DASH = Dietary Approach to Stop Hy-
pertension) mit weniger Salz, vielen Voll-
kornprodukten, viel Gemüse, Obst, ma-
geren Milchprodukten, Nüssen und Sa-
men, Hülsenfrüchten und begrenzten 
Mengen an rotem und verarbeitetem 
Fleisch, Süßigkeiten und gesüßten Ge-
tränken war bei knapp 500 heranwach-
senden Mädchen aus dem Iran invers 
mit Symptomen von Schlafstörungen 
assoziiert (Rostami et al. 2019). Observa-
tionsstudien zufolge hatten Erwachse-
ne mit einer Schlafdauer von sieben bis 
neun Stunden täglich den höchsten Ge-
müsekonsum (Noorwali et al. 2019). 
Eine mediterrane Ernährungsweise mit 
einem niedrigen glykämischen Index, 
reichlich frischen Lebensmitteln, viel 
Fisch, gesunden Fetten aus Olivenöl, 
Nüssen und Samen verbesserte bei äl-
teren Menschen Schlafdauer und -quali-
tät durch die hohe antioxidative und an-
tientzündliche Aktivität der Kost (Cam-
panini et al. 2017). Auch innerhalb der 
Multi-Ethnic Study of Atherosklerosis 
hatten die Patienten mit mediterraner 
Ernährungsweise eine angemessenere 
Schlafdauer und weniger Symptome ei-
nes schlechten Schlafs als die Kontrollen 
(Castro-Diehl et al. 2018). Möglicherwei-
se hängen diese Effekte mit einer höhe-
ren Diversität und günstigeren Zusam-
mensetzung des Mikrobioms durch eine 
pflanzenbetonte Kost zusammen (St-On-
ge, Zuraikat 2019). 
Auch nach Nisar et al. (2019) waren 
bei pakistanischen Studierenden mit 
schlechter Schlafqualität verschiedene 
Lebensmittel und -gruppen signifikant 
mit besseren Schlafmustern assoziiert. 
Als besonders günstig erwiesen sich So-

jabohnen, Vollkornprodukte und grünes 
Blattgemüse. 
Wenig Gemüse und Fisch, aber eine ho-
he Aufnahme an Süßwaren und Nu-
deln sowie ungünstige Essgewohnhei-
ten waren bei japanischen Arbeiterin-
nen im mittleren Alter mit einer schlech-
ten Schlafqualität assoziiert (Katagiri et 
al. 2014). 
Empfehlungen zur Schlafhygiene und 
einer sich positiv auf den Schlaf auswir-
kenden Ernährung liefert Übersicht 4.

Fazit 

Ein gesunder Schlaf senkt das Risiko für 
diverse metabolische Störungen wie 
Diabetes, Herz-Kreislauf-Erkrankungen 
und Adipositas. Ernährung und Schlaf 
beeinflussen sich gegenseitig. Nicht 
ein einzelner Nährstoff wird den Schlaf 
verbessern können, wohl aber eine 
insgesamt ausgewogene Ernährung 
wie zum Beispiel die Mittelmeerkost 
mit niedrigem glykämischem Index, 
hohem antioxidativem Potenzial und 
ausreichend Protein, vielen frischen 
und wenig verarbeiteten Lebensmit-
teln, Vollkornprodukten und gesun-
den Fetten. Auch das Ernährungsver-
halten spielt eine entscheidende Rol-
le. Ungünstig wirkt sich emotional 
motiviertes oder unkontrolliertes Es-
sen aus. Nachteilige Essentscheidun-
gen stören den Schlaf und fehlender 

Schlaf begünstigt nachteilige Essent-
scheidungen. Chronobiologische As-
pekte wie das Timing der Mahlzeiten 
spielen ebenfalls eine Rolle. Günstig 
sind regelmäßige Mahlzeiten, die vor 
allem abends nicht zu üppig ausfallen. 
Der wechselseitige Zusammenhang 
zwischen Schlaf- und Ernährungsqua-
lität sollte unbedingt in interdisziplinä-
re Programme einfließen, vor allem in 
Gewichtsreduktionsprogramme. Eltern 
müssen lernen, die Zusammenhänge 
schon früh im Lebensstil ihrer Kinder 
zu verankern. Auch Berater und Thera-
peuten im Bereich Ernährung und Ge-
sundheit sollten die Zusammenhänge 
kennen, insbesondere solche, die Ri-
sikogruppen für schlechten Schlaf be-
treuen. Neben Ernährungsqualität und 
Essverhalten können sie Schlafmus-
ter abfragen, um Risikopatienten für 
Schlafstörungen zu erkennen und die-
se in Beratung und Therapie mit einzu-
beziehen.  ●

>> Literaturliste finden Sie im Internet un-
ter „Literaturverzeichnis“ als kostenfreie 
pdf-Datei. <<

Hinweise für die Praxis 
 • Ernährungsberatungskräfte können eine gute Schlafhygiene als Komponente eines gesunden Lebensstils 
und des Gewichtsmanagements mit fördern. Idealerweise erkennen sie, wann die Überweisung zu ei-
nem Schlafspezialisten nötig ist. So könnten sie Fragen zum Schlaf in ihren Anamnesebogen aufnehmen 
und generelle Empfehlungen zur Verbesserung des Schlafs aussprechen. Auch ist zu bedenken, dass 
sich Erkrankungen wie Diabetes, Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Schlafstörungen gegenseitig beein-
flussen. Auch Vielreisende haben aufgrund des Jetlags häufig Gesundheitsprobleme (Golem et al. 2014). 
Neben Erkrankungen und Medikamenten sind individuelle Hintergründe, Chrononutrition sowie unge-
sunde Essgewohnheiten im Zusammenhang mit Schlafstörungen im Auge zu behalten (Nakajima 2018). 

 • Zusammen mit den Klienten gilt es herauszufinden, welche individuellen Maßnahmen sie bezüglich 
der Ernährung ergreifen können, um auch den Schlaf zu verbessern. So kann ein gewohnheitsmäßiger 
„Spät esser“ zum Beispiel einen sinnvollen „Nighttime-Snack“ auswählen. Ansonsten gehen die Empfeh-
lungen bezüglich eines gesunden Schlafs konform mit den üblichen Empfehlungen zu einer gesunden 
Ernährung (St-Onge et al. 2016).

 • Neben ungünstigen Rahmenbedingungen im Schichtbetrieb fehlt es sehr häufig an Ernährungskompe-
tenz. Ernährungsfachkräfte können diese verbessern helfen, etwa in Form von Informationsabenden 
und indi vidueller Beratung zur Nahrungswahl im Betrieb, zu Möglichkeiten der Selbstverpflegung und 
zum Essen zu Hause. Zu beachten ist, dass Männer eine andere Ansprache benötigen als Frauen. Zusätz-
lich ist es sinnvoll, den Betrieb hinsichtlich einer gesundheitsförderlichen Verpflegung der Schichtarbei-
tenden zu beraten (Betz 2017; Nor et al. 2020).
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In Deutschland leiden schätzungswei-
se 9,2 Prozent an einer Depression (RKI 
2019). Trotz Fortschritten in der Ent-
wicklung neuer Therapien ist die Ef-
fektstärke der Behandlungen mit An-
tidepressiva beschränkt, nur 50 Pro-
zent sprechen darauf an. 20 Prozent 
sind resistent gegen alle gängigen The-
rapieformen inklusive Psychotherapie 
(Mählmann 2017). Möglicherweise kön-
nen bestimmte Ernährungsweisen Be-
ginn, Verlauf und Schweregrad der Er-
krankung beeinflussen. Gleichzeitig 
sind viele Patienten mit Depressionen 
nicht in der Lage, sich ausreichend mit 
Nährstoffen zu versorgen und laufen 
damit Gefahr, qualitativ und quantita-
tiv mangelernährt zu sein. Das macht 
eine Ernährungstherapie als adjuvante 
Therapie interessant (Lang, Borgwardt 
2016). Viele Depressive leiden an Adi-
positas, Gewichtszu- oder -abnahmen, 
Appetitstörungen und Obstipation. 

Die Entstehung einer Depression ist 
multifaktoriell: Genetische Faktoren, 
lang anhaltender Stress, hormonelle 
Veränderungen, chronische Infektionen 
mit Krankheitserregern sowie bestimm-
te Medikamente (z. B. Beta-Blocker, Epi-
lepsiemedikamente) können Depressi-
onen auslösen (DCMS-News 2016). Dem 
zugrunde liegt ein Mangel an Neuro-
transmittern wie Noradrenalin und/
oder Serotonin oder eine fehlende Sen-
sitivität der entsprechenden Rezepto-
ren. Die Nervenimpulsübertragung ist 
gestört. Antidepressiva erhöhen die Ver-
weildauer und Bioverfügbarkeit dieser 
Monoamine im synaptischen Spalt (Hol-
ler, Konrad 2010). Weitere Mechanismen 
sind Veränderungen im Nervenwachs-
tumsfaktor BDNF (Brain-Derived Neu-
rotrophic Factor), verstärkte Immunak-
tivierung und Entzündungsreaktionen 
sowie eine Dysregulation der Hypotha-
lamus-Hypophysen-Nebennierenrin-
den-(HPA-)Achse, auch Stressachse ge-
nannt (Mählmann 2017). Eine depressive 
Stimmung aktiviert wiederum periphe-
re, systemische Entzündungsprozesse 
und wirkt auf die Stressachse zurück (Li-
buda et al. 2015).

Schätzungsweise neun Prozent der Menschen in Deutschland leiden an Depressio-
nen. Viele Betroffene sind qualitativ und quantitativ mangelernährt. Gleichzeitig 
spielen diverse Mikro- und Makronährstoffe eine besondere Rolle in Prävention und 
Therapie. Die derzeitige Studienlage weist auf protektive Wirkungen eines gesun-
den Ernährungsmusters hin.

Ernährung und Depressionen
DR. LIOBA HOFMANN

Bislang beinhalten Leitlinien für die Be-
handlung und Prävention von Depres-
sionen keine Ernährungsempfehlun-
gen (Lang et al. 2015).

Kennzeichen einer 
 Depression

Eine Depression ist eine psychische Er-
krankung, die sich in zahlreichen Be-
schwerden äußern kann: 

 ∙ anhaltende gedrückte Stimmung, 
 ∙ Hemmung von Antrieb und Denken, 
 ∙ Interessenverlust, 
 ∙ vielfältige körperliche Symptome  
(von Schlaflosigkeit bis hin zu 
Schmerzzuständen),

 ∙ früher oder später Suizidgedanken.

Viele werden über längere Zeiträume 
arbeits- oder berufsunfähig (www.neuro 
logen-und-psychiater-im-netz.org/).
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https://www.neurologen-und-psychiater-im-netz.org/glossar/?tx_mksglossary_pi1%5BshowUid%5D=90&cHash=79e6226e99437ebee56778fe3fccc547
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Holler und Konrad (2010) unterscheiden 
 ∙ Major Depression: erfüllt die vollen 
Kriterien einer Depression nach dem 
ICD-10

 ∙ Dysthyme Störung: weniger ausge-
prägte Symptome mit chronischem 
Verlauf

 ∙ Nicht näher bezeichnete depressive 
Störung: erfüllt nicht alle Kriterien ei-
ner Depression

 ∙ Bipolare Störung: Wechsel zwischen 
Depression und Manie 

Einfluss von Depressio nen 
auf  ernährungsbedingte 
 Erkrankungen

Depressionen erhöhen das Risiko von 
teils mit der Ernährung im Zusammen-
hang stehenden Erkrankungen wie kar-
diovaskuläre Erkrankungen, Diabetes, 
metabolisches Syndrom, Alzheimer-De-
menz und epileptisch e Anfälle, Schlag-
anfälle und Krebserkrankungen um das 
1,5- bis 6-Fache. Erkrankte haben umge-
kehrt ein Risiko von 20 bis 50 Prozent, 
eine Depression zu entwickeln. Mögli-
cherweise führt ein Lebensstil, der De-
pressionen begünstigt, auch zu weiteren 
Erkrankungen (Lang, Borgwardt 2016).

Adipositas
Ernährung, Adipositas und Depressi-
onen beeinflussen sich wechselseitig 
(Abb. 1). Obwohl Appetitmangel und 
Gewichtsverlust typische depressive 
Symptome darstellen, haben depres-
sive Menschen ein erhöhtes Risiko von 
58 Prozent für die Entwicklung einer 
Adipositas. Adipöse haben gegenüber 
Normalgewichtigen ein bis zu 55 Pro zent  
erhöhtes Risiko, depressiv zu werden 
(Kohls et al. 2016). Bei depressiven Ju-
gendlichen ist das Risiko für eine Ge-
wichtszunahme sogar 2,5-fach erhöht. 
Auch bipolare affektive Störungen sowie 
Angststörungen erhöhen das Risiko für 
Übergewicht (Immel-Sehr 2011). Die bei 
Depressionen (und Stress) bestehende  
Überaktivierung der Hypothalamus-Hy-
pophysen-Nebennierenrinden-Achse 
(HPA-Achse) kann über erhöhte Corti-
solwerte mit einer Zunahme des BMI 
einhergehen. Sie fördert auch das die 
inneren Organe umgebende, physiolo-
gisch ungünstige viszerale Fett. Es ist en-
dokrin aktiv und erklärt das erhöhte kar-
diovaskuläre Risiko. 

Eine Gewichtsreduktion geht nicht auto-
matisch mit einer Stimmungsaufhellung 
einher, diätetisch bedingter Gewichts-
verlust kann sogar langfristig zu depres-
siven Symptomen führen, insbesonde-
re unter sehr kohlenhydratarmer Kost. 
Der Jo-Jo-Effekt kann eine verstärkte in-
flammatorische Reaktion hervorrufen, 
die den neuroendokrin-immunologi-
schen Ausgangspunkt einer Depression 
bildet. Wiederholte Diäten begünstigen 
die Entstehung einer Binge-Eating-Stö-
rung, die häufiger mit depressiven Be-
schwerden einhergeht. Insbesondere  
solche Patienten sind gefährdet, bei 
denen Essen eine stimmungsaufhel-
lende Komponente besitzt (Thormann 
et al. 2013). Süßer Geschmack und  
sensorische Reize, die besonders von  

hochkalorischen Lebensmitteln ausge-
hen, verbessern die Stimmung über 
opioiderge, dopaminerge und seroto-
nerge Signalkaskaden. Sie steuern als 
primäre Verstärker das Essverhalten, 
das bei prädisponierten Personen auch 
zu Übergewicht führen kann. Das von 
der Suche nach Belohnung getriebene 
Gehirn überschreibt homöostatische 
Signale ausreichender Energiespeicher 
(Libuda et al. 2017).
Wenig körperliche Aktivität und Fatigue  
können Adipositas fördern, der Energie-
verbrauch sinkt. Soziale Isolation, chro - 
nische Unterbeschäftigung und man-
gelndes Selbstvertrauen fördern eine 
„Selbstmedikation“ mit komfortablen 
kohlenhydrat- und fettreichen Lebens-
mitteln (Wurtmann, Wurtmann 2013).

Adipositas Depression

Atypischer Phänotyp

Psychotrope Medikation

Neuroendokrin-immunologisch 
vermittelt

Neuroendokrin-immunologisch 
vermittelt

Funktionelle Einschränkungen
Verminderte Lebensqualität
Stigmata/soziale Vorurteile

Essstörung (BED)

Abbildung 1: Mögliche Inter-
aktionen zwischen Adipositas 
und Depression (nach Thor-
mann et al. 2013)

Hauptsymptome einer Depression nach dem  
Internationalen  Klassifikationssystem ICD-10 

(www.neurologen-und-psychiater-im-netz.org)

 • Depressive Stimmung (keine Trauer!)
 • Interessenverlust, Freudlosigkeit
 • Antriebsmangel, schnelle Ermüdbarkeit

Häufige Zusatzsymptome nach dem ICD-10
 • Störungen der Konzentration, der Aufmerksamkeit und des Denkvermögens
 • vermindertes Selbstwertgefühl und Selbstvertrauen 
 • Gefühle von Schuld und Wertlosigkeit
 • negative und pessimistische Zukunftsvorstellungen
 • Schlafstörungen
 • verminderter Appetit
 • Selbsttötungsgedanken oder -handlungen

Depressive müssen laut ICD-10 mindestens zwei Symptome aus beiden Gruppen 
 aufweisen.

http://www.neurologen-und-psychiater-im-netz.org/
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Psychopharmaka  
und  Gewicht
Gewichtszunahme und Adipositas sind 
bei depressiven Menschen auch im Kon-
text einer Pharmakotherapie möglich. 
Die teils starke Gewichtszunahme senkt 
die Compliance der Patienten erheblich 
(Thormann et al. 2013). Eine besonders 
ausgeprägte Gewichtszunahme bewir-
ken diverse Antipsychotika. So beträgt 
die mittlere Gewichtszunahme für eine 
Behandlung über zwei bis drei Monate 
mit Clozapin oder Olanzapin über drei 
Kilogramm. Auch einige Antidepressiva 
wie Mirtazapin, Lithium und trizyklische 
Antidepressiva sind mit Gewichtszunah-
men assoziiert, geringere Auswirkungen 
auf das Gewicht haben zum Beispiel se-
lektive Serotoninwiederaufnahmehem-
mer (SSRI) (Übersicht 1). Die ernäh-
rungstherapeutische Berücksichtigung, 
Lebensstilmodifikationen und Beglei-
tung entsprechender Nebenwirkungen 
können diese abmildern und den Er-
folg der Therapie verbessern. Gewichts-
zunahme, Appetitsteigerung, erhöhte 
Harnsäurekonzentration, Fett- und Zu-
ckerstoffwechselstörungen und das da-
mit einhergehende kardiovaskuläre Ri-
siko können Nebenwirkungen sein. 
Das individuelle Risiko einer Gewichts-
zunahme über eine Pharmakotherapie 
ist schwer vorhersehbar. Begünstigen-

de Faktoren sind ein niedriger/norma-
ler BMI zu Therapiebeginn, eine schwe-
re Depression und das Vorhandensein 
zusätzlicher psychotischer Symptome  
(z. B. Wahnideen wie Verschuldungs- 
oder Verarmungswahn). 

Ernährungsfachkräfte sollten die 
wirkstoffspezifischen Zusammen-
hänge zwischen den Medikamenten 
und metabolischen Veränderungen 
kennen, um im Einzelfall erwartbare 
Nebenwirkungen durch diätetische 
Maßnahmen abzumildern oder zu 
verhindern. Eine Ernährungsumstel-
lung und Sport können dazu beitra-
gen, einen Teil des Gewichtsanstiegs 
abzufangen. Insbesondere Überge-
wichtigen ist ein gewichtsneutrales 
Medikament zu empfehlen. Das Kör-
pergewicht ist in den ersten Wochen 
der Therapie genau zu beobachten. 
Patienten, die schnell zunehmen, 
werden das auch weiter tun (Smollich 
2018; Immel-Sehr 2011). 

Untergewicht und   
Malnutrition
Auch der Zusammenhang zwischen De-
pressionen, Kachexie und Malnutrition 
ist zu beachten. Bupropion (Enatril) und 
Fluoxetin können durch Appetitverlust 

zu Untergewicht führen, was Wohlbe-
finden und Widerstandskraft erheblich 
reduzieren kann. Das ist insbesondere 
bei älteren Menschen zu beachten. Bei 
Untergewichtigen mit schwerer Depres-
sion sind zum Beispiel appetitanregen-
de Substanzen empfehlenswert, denn 
eine Gewichtszunahme kann in diesem 
Fall die Stimmungslage heben. Depres-
sionen gelten im Alter als wichtigster Ri-
sikofaktor für Gewichtsverlust, vor al-
lem bei schweren Depressionen. Auch 
bei jungen Menschen ist eine Gewichts-
abnahme möglich, wenn auch seltener. 
Erkrankte leiden unter Appetitmangel. 
Oft fehlt die Kraft zur Zubereitung einer 
Mahlzeit sowie zum Essen überhaupt 
(Immel-Sehr 2011).

Diabetes mellitus 
Zwischen der Stimmung und einem aus-
geglichenen Blutzuckerspiegel existiert 
ein direkter Zusammenhang. Das Ge-
hirn ist auf eine gleichmäßige Versor-
gung mit Glukose angewiesen (Holler, 
Konrad 2010). Eine Depression kann ei-
ne diabetische Stoffwechsellage her-
vorrufen, da die dauerhafte Stimula-
tion der Stressachse zum Hypercorti-
solismus mit verstärktem Aufbau von 
stammbetonten Fettdepots und Insu-
linresistenz führen kann. Daraus kann 
sich neben Fettstoffwechselstörungen 
und Hypertonie auch ein Diabetes ent-
wickeln. Eine Depression verschlechtert 
die Stoffwechsellage von Diabetikern, 
gleichzeitig stimulieren eine dauerhaf-
te Hyperglykämie sowie schwere Hypo-
glykämien die Stressachse und beein-
trächtigen den Serotoninstoffwechsel. 
Eine erfolgreiche Diabeteseinstellung 
mit Optimierung der Kohlenhydratstoff-
wechsellage sorgt für psychische Stabi-
lität (Axmann 2015). Diabetiker können 
mit SSRI, etwa Fluoxetin, über Gewichts-
reduktion und gesteigerte Insulinsensiti-
vität eine hyperglykämische Stoffwech-
sellage verbessern. Hier ist eine Anpas-
sung der Insulindosis erforderlich (Im-
mel-Sehr 2011).

Einfluss der Ernährung 
auf Depressionen

Zunehmend bestätigen Studien den 
Zusammenhang zwischen einer adä-
quaten Zufuhr von Makro- und Mi-
kronährstoffen sowie einer ausge-

Übersicht 1: Wahrscheinlichkeit einer Gewichtszunahme unter psychopharmakologischer 
Behandlung in Verbindung mit Depressionen (Thormann et al. 2013; 1 Smollich 2018; 2 www.gesundzuneh-
men.org/antidepressiva-ohne-gewichtszunahme/; 3 Immel-Sehr 2011)

Hoch Mäßig Gering/Keine

Antidepressiva Amitriptylin
Doxepin
Maprotilin
Mirtazapin
Trimipramin
Paroxetin1

Clomipramin
Imipramin
Nortriptylin
Opipramol (Gelegentlich1)

Agomelatin
Citalopram
Escitalopram3

Fluoxetin (gelegentlich Gewichtsverlust2)
Fluvoxamin
Moclobemid
Sertralin
Tranylcypromin
Elontril (Bupropion, gelegentlich 
 Gewichtsverlust2)
Valdoxan (selten2)
Cymbalta (selten2, Gewichtsverlust 
 möglich)

Phasenprophy-
laktika

Lithium
Valproat

Carbamazepin Gabapentin
Lamotrigin
Topiramat

Antipsychotika Clozapin
Olanzapin

Zuclopenthixol
Quetiapin
Risperidon

Amisulprid
Aripiprazol
Asenapin
Haloperidol
Ziprasidon
Lurasidon
Paliperiodon (in niedriger Dosierung1)

http://www.gesundzunehmen.org/antidepressiva%20-ohne-gewichtszunahme/
http://www.gesundzunehmen.org/antidepressiva%20-ohne-gewichtszunahme/
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wogenen Ernährung insgesamt zur 
Prophylaxe und begleitend zur The-
rapie von Depressionen (Lang et al. 
2015; Jacka et al. 2017). Häufig sind 
Depressionen mit einem ungesun-
den Essverhalten assoziiert (Paans et 
al. 2018b).

Makronährstoffe 
In einer japanischen Studie mit 1.794 
Männern war weder die Höhe der Fett- 
noch der Kohlenhydratzufuhr, wohl 
aber eine geringe Proteinaufnahme mit 
einer höheren Prävalenz depressiver 
Symptome assoziiert (Nanri et al. 2014). 
Insbesondere die Qualität der Proteine, 
Kohlenhydrate und Fette spielt bei De-
pressionen eine Rolle.

Proteine
Die Qualität der Nahrungsproteine be-
einflusst die Neurotransmitter im Ge-
hirn. Tryptophan, Tyrosin und Phenyl-
alanin fungieren dabei als Vorstufen 
von beispielsweise Serotonin, Dopa-
min und Noradrenalin (Holler, Konrad 
2010). Bei jungen Japanerinnen war ei-
ne hohe Tryptophanaufnahme mit ei-
ner geringeren Prävalenz an depressi-
ven Symptomen verknüpft (Suga et al. 
2018). Eine tryptophanarme Ernährung 
kann Depressionen fördern, zumal die 
Aminosäure essenziell und eine Vor-
stufe von Serotonin ist. Die Bioverfüg-
barkeit von Tryptophan im Gehirn ist 
von der Kohlenhydratzufuhr abhängig. 
Eine kohlenhydratreiche Kost triggert 

über eine verstärkte Insulinantwort 
die Bioverfügbarkeit von Tryptophan 
im Gehirn. Möglicherweise ist das eine 
Erklärung für das Phänomen des „Car-
bohydrate-craving“. Hier ist allerdings 
auch Vitamin B6 als Cofaktor wichtig. 

Tryptophan ist in vielen pflanzlichen 
und tierischen Lebensmitteln ent-
halten, besonders in Getreidepro-
dukten, Hülsenfrüchten und Nüssen, 
Fleisch, Käse, Eiern und Fisch (Shabbir 
et al. 2013; www.vitalstoff-lexikon.de). 

Kohlenhydrate 
Ein hoher Zuckerkonsum vor allem 
aus Süßigkeiten, Gebäck und Soft-
drinks steht mit einer höheren De-
pressionsprävalenz und wiederkehren-
den Depressionen im Zusammenhang. 
Nach der Auswertung von Daten von 
8.000 britischen Männern hatten die 
mit einem Zuckerkonsum von über  
67 Gramm pro Tag ein um 23 Prozent 
höheres Risiko, in den nächsten fünf 
Jahren an einer Depression zu erkran-
ken, als Männer mit einem Zuckerkon-
sum unter 39,5 Gramm pro Tag. Mög-
liche Gründe sind geringe Spiegel an 
dem Wachstumsfaktor BDNF (Brain de-
rived neurotrophic factor) oder erhöht 
zirkulierende Entzündungsmarker, die 
sich negativ auf die Stimmung auswir-
ken. Die Whitehall-II-Studie konnte je-
doch keinen umgekehrten Zusammen-
hang nachweisen, dass Depressionen 
einen hohen Zuckerkonsum verursa-

chen (Knüppel et al. 2017). Auch nach 
einer Studie von Sanchez-Villegas und 
Mitarbeitern (2018) war bei 769 De-
pressiven zugesetzter Zucker und ei-
ne schlechte Kohlenhydratqualität mit 
einem höheren Depressionsrisiko ver-
bunden. Dieser Studie zufolge (15.546 
Studenten und Follow-Up nach zehn 
Jahren) hatten die Personen mit dem 
besten Kohlenhydratmuster mit wenig 
zugesetztem Zucker, vielen Vollkorn-
produkten und Ballaststoffen ein um 
30 Prozent geringeres Risiko für eine 
Depression als die mit dem ungüns-
tigsten Kohlenhydratmuster, das vie-
le raffinierte Kohlenhydrate, zugesetz-
ten Zucker und wenig Ballaststoffe auf-
weist.
In einem systematischen Review mit 
insgesamt über 75.000 Teilnehmern 
war die Aufnahme von Lebensmitteln 
mit einem hohen glykämischen Index 
mit einem höheren Risiko für Depres-
sionen assoziiert. Dieser Zusammen-
hang ließ sich auch bei der glykämi-
schen Last zeigen, allerdings schwä-
cher (Rahimlou et al. 2018). 
Nach der WHI (Womenś  Health Initi-
ative Study) mit rund 87.000 Teilneh-
merinnen war eine Ernährung mit ho-
hem glykämischen Index ein Risikofak-
tor für Depressionen bei postmeno-
pausalen Frauen.
Besonders ungünstig scheinen zuge-
setzte Glukose und Saccharose zu wir-
ken, Laktose senkt das Depressionsri-
siko offenbar. Auch kommt es auf das 
Lebensmittel selbst an: ein hoher Bal-
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Antioxidanzien entfalten offenbar neuroprotektive Wirkungen.

http://www.vitalstoff-lexikon.de)
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laststoffanteil in Gemüse, Obst und 
Vollkornprodukten senkt glykämischen 
Index und Depressionsrisiko. Eine Er-
nährung mit hohem glykämischen In-
dex und einem hohen Verzehr von 
raffiniertem Zucker und Stärke stei-
gert Entzündungen und kardiovasku-
läre Erkrankungen. Zudem fördert sie 
Insulinresistenz, die mit neurokogni-
tiven Defiziten sowie Hyperglykämi-
en und kompensatorischer Hyperin-
sulinämie einhergeht. Auf diese Weise 
ausgelöste vorübergehende niedrige 
Blutzuckerspiegel im Gehirn triggern 
die Ausschüttung von Stresshormo-
nen (Adrenalin, Cortisol), Glukagon 
und Wachstumshormon (Gangwisch et 
al. 2015). Das Wachstumshormon So-
matotropin (STH) fördert Wachstums-
prozesse, greift aber auch in den Stoff-
wechsel ein. Es entfaltet eine dem In-
sulin entgegengesetzte Wirkung und 
vermindert die Insulinempfindlich-
keit. Es wird vor allem nachts freige-
setzt (www.m.diabetes-ratgeber.net vom 
19.07.2015).

Günstig ist eine kohlenhydratreiche 
Kost mit einem geringen glykämi-
schen Index, also mit reichlich Voll-
kornprodukten, viel Gemüse und 
Obst sowie Hülsenfrüchten und we-
nig zugesetztem Zucker (Jacka et al. 
2017).

Fett
Das Gehirn ist das Organ mit dem 
höchsten Fettgehalt, eine optimale Ver-
sorgung mit mehrfach ungesättigten 
Fettsäuren ist für seine normale Ent-
wicklung und Funktion notwendig. Ein 
unausgewogenes Fettsäuremuster mit 
zu wenig Omega-3- und zu viel Omega-
6-Fettsäuren erhöht die Entstehung pro-
inflammatorisch wirkender Eicosanoi-
de. Dadurch kann es zu Veränderungen 
kommen, die mit einer Depression ein-
hergehen:
• BDNF (Brain-derived neurotrophic 

factor) geht zurück. Das reduziert et-
wa die synaptische Transmission und 
wirkt sich auf Wachstum der Axone, 
Überleben der Neuronen und die sy-
naptische Plastizität aus.

• Fluidität und Kommunikation der 
neuronalen Zellmembranen nimmt 
ab.

• Erhöhter Stress wirkt prooxidativ und 
bewirkt eine erhöhte Lipidoxidation. 
Zusammen mit einer geringen Auf-
nahme von Omega-3-Fettsäuren ver-
ändert sich die Zusammensetzung 
neuronaler Membranen.

Epidemiologische Studien berichten 
von einem Zusammenhang zwischen 
geringer Aufnahme an Omega-3-Fett-
säuren und der steigenden Inzidenz 
von Major Depressionen. So sind in Re-
gionen mit wenig Fischkonsum die De-

pressionsraten höher (Holler, Konrad 
2010; Lopresti 2015). Gesättigte Fettsäu-
ren und Adipositas lösen möglicher-
weise subklinische Entzündungen aus. 
Periphere Entzündungsmediatoren 
wirken direkt auf zentralnervöse Sig-
nalkaskaden und den Monoaminmeta-
bolismus. 
Die Zusammensetzung der Fettsäure-
zufuhr der Deutschen weist Optimie-
rungspotenzial auf. Interventionsstudi-
en mit Supplementen an langkettigen 
Omega-3-Fettsäuren zeigen große Wir-
kungen bei der Major-Depression und 
verstärken laut Metaanalysen Effek-
te von Antidepressiva. Man vermutet 
modulierende Effekte der Fettsäuren 
auf Membran-Antidepressiva-Interak-
tionen, inflammatorische Prozesse so-
wie Beeinflussung der Antidepressivat-
ransporte über die Blut-Hirn-Schran-
ke. Die Supplementation ist besonders 
wirksam bei hoher Inflammation bei 
der Eingangsuntersuchung. 
Bei Optimierungswunsch der Versor-
gung mit den Fettsäuren sollte vor ei-
ner Supplementation der individuelle 
Bedarf ermittelt werden, denn bei ei-
ner bereits optimalen Versorgung sind 
keine zusätzlichen Effekte mehr zu er-
warten (Libuda et al. 2017).

Günstig ist ein ausgewogenes Fett-
säuremuster über pflanzliche Quel-
len wie Rapsöl, Olivenöl, Saaten und 
Nüsse sowie tierische, zum Beispiel 
Fisch und Meeresfrüchte. Besonders 
reich an Omega-3-Fettsäuren sind 
Fettfische wie Lachs, Hering, Makrele 
oder Sardine. Auch Rapsöl, Walnuss-
öl, Weizenkeimöl, Sojaöl, Leinsamen 
und Walnüsse  liefern Omega-3-Fett-
säuren (Jacka et al. 2017; GU Nähr-
wert-Tabelle 2016/2017). 

Mikronährstoffe
Mikronährstoffe verbessern den Neu-
rotransmittermetabolismus, die anti-
oxidative Kapazität, den Energiestoff-
wechsel der Nervenzellen sowie die Bil-
dung von Nervenwachstumsfaktoren. 
Bei depressiven Menschen sind häu-
fig Mikronährstoffdefizite nachweisbar 
(DCMS News 2016). Eine zunehmende 
Anzahl wissenschaftlicher Studien be-
stätigt, dass bei psychischen Erkran-
kungen eine bestmögliche Versorgung 
mit allen Mikronährstoffen gewährleis-
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Eine optimale Versorgung mit Omega-3-Fettsäuren fördert eine normale Gehirnfunktion.

http://www.m.diabetes-ratgeber.net
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tet sein sollte. Die körpereigene Syn-
these von Neurotransmittern wie etwa 
Serotonin, Dopamin, Noradrenalin und 
Melatonin ist von verschiedenen Mik-
ronährstoffen abhängig (Hättenschwiler 
2013). 

Folsäure und B-Vitamine 
B-Vitamine spielen eine wichtige Rolle in 
Energiemetabolismus, Mitochondrien-
funktion und Neurotransmitterproduk-
tion. Vitamin B6 ist essentieller Cofaktor 
für den Tryptophanmetabolismus und 
erleichtert die Bildung von Serotonin 
aus Tryptophan (Lopresti 2015). 
Depressionen gehören zu den häufigs-
ten neuropsychiatrischen Bildern ei-
nes Folsäure- und Vitamin-B12-Mangels. 
Mehrere Studien konnten zeigen, dass 
eine gute Versorgung mit Folsäure und 
Vitamin B12 nicht nur depressive Sym-
ptome reduzieren, sondern auch die 
Wirksamkeit von Antidepressiva ver-
stärken kann (Hättenschwiler 2013). So 
verbessert eine tägliche Nahrungser-
gänzung über zwei Jahre mit Folsäure 
und Vitamin B12 bei Senioren mit hoher 
Stressbelastung die kognitive Leistungs-
fähigkeit und lindert depressive Sym-
ptome. Möglicherweise geht durch die 
ausreichende Versorgung mit den Mi-
kronährstoffen die Konzentration von 
Homocystein in Blut und Gewebe zu-
rück (Walker et al. 2012) . Vitamin B6, B12 
und Folat sind in die Synthese von Me-
thionin involviert, dem Vorläufer von 
Serotonin und anderen Neurotransmit-
tern mit antidepressiven Eigenschaften 
(Carlos et al. 2018). 

Antioxidanzien
Antioxidanzien wie Vitamin E schützen 
vor der Lipidoxidation. Vitamin C ist an 
der Biosynthese von Neurotransmittern 
beteiligt, etwa an der Bildung von Nor-
adrenalin aus Dopamin, Neuropeptiden 
und Glucocorticoiden. Eine gute Vita-
min-C-Versorgung kann Stressfolgen wie 
endotheliale Dysfunktion und Immun-
schwäche zumindest teilweise abfedern.
Depressionen sind mit antioxidativem 
Stress verbunden, sodass antidepressi-
ve Eigenschaften auf antioxidative Effek-
te und damit einhergehende neuropro-
tektive Wirkungen zurückzuführen sind.
Depressive neigen zu einer ungesunden 
Ernährungsweise mit geringer Zufuhr 
an Antioxidanzien (DCMS News 2016; 
Lopresti 2015). 

Vitamin D
Sowohl bei Kindern als auch bei Erwach-
senen besteht eine Assoziation zwi-
schen einem Vitamin-D-Mangel und De-
pressionen (Libuda et al. 2017). Laut qua-
litativ hochwertiger Studien ist bei Vita-
min-D-Substitution die Effektstärke sehr 
groß. Bei akuter Major Depression er-
gab sich ein Behandlungsvorteil für die 
Kombination von Vitamin D mit dem An-
tidepressivum Fluoxetin (Spedding 2014; 
Khoraminya et al. 2013). 
Vitamin D ist in die Serotonin- und Do-
paminsynthese involviert, moduliert das 
Immunsystem und reguliert die Ent-
zündungskaskade sowie die HPA-Achse 
(Lopresti 2015). 

Nur wenige Lebensmittel enthalten 
nennenswerte Mengen an Vitamin 
D, in erster Linie tierische Lebensmit-
tel wie fettreicher Fisch, Leber und 
Eigelb. Weitere Quellen sind Speise-
pilze und mit Vitamin D angereicher-
te Margarine. Wichtig ist ein ausrei-
chender Aufenthalt im Freien (Libuda 
et al. 2017). 

Calcium
Die Aufnahme von Magnesium, Calci-
um, Eisen und Zink war nach der japa-
nischen Furukawa Nutrition and Health 
Study invers mit der Prävalenz von de-
pressiven Symptomen assoziiert (Miki 
et al. 2015). In einer Kohorte von 1.745 
schwangeren Japanerinnen war die Auf-
nahme von Calcium mit einer geringe-
ren Prävalenz von Depressionssympto-
men verbunden (Miyake et al. 2015). 

Magnesium
Magnesium ist für die Erregbarkeit des 
Zentralnervensystems zuständig, sorgt 
für die optimale Neurotransmission 
und neuromuskuläre Koordination,  
außerdem schützt es die Nervenzel-
len vor Schäden, oxidativem Stress so-
wie neuronalem Zelltod und interagiert 
mit der HPA-Achse. Der Ausgleich eines 
Magnesiummangels wirkt über diese   
Effekte antidepressiv. In einer Meta-
analyse mit elf Studien reduzierten 320 
Milligramm Magnesium pro Tag das De-
pressionsrisiko am meisten (DCMS News 
2016; Kirkland et al. 2018). 

Zink
Zink beeinflusst über seine Bedeutung 
bei der intrazellulären Signaltransduk-
tion, bei der Proteinsynthese und im 
antioxidativen System mentale Leis-
tungen. So ist ein Zinkmangel mit de-
pressiven Stimmungen assoziiert. In ei-
ner Studie der Berliner Charité waren 
hohe Zinkspiegel bei Seniorinnen mit 
einem geringeren Risiko für Depressi-
onsneigungen verbunden. Insbesonde-
re bei depressiven älteren Menschen 
empfiehlt sich eine Untersuchung von 
Zinkspiegel und Zinkaufnahme ( Jung 
et al. 2016). Zink fungiert ähnlich wie 
Magnesium als direkter Antagonist 
der NMDA-Rezeptoren, die eine wich-
tige Rolle für Lernen und Gedächtnis-
bildung spielen. Außerdem erhöht es 
die Bildung von BDNF, einem wichtigen 
Wachstumsfaktor der Nervenzellen. 
Ein Anstieg von BDNF ist häufig mit ei-
ner Stimmungsaufhellung verbunden 
(DCMS News 2016). Zink verstärkt die 
Neuroplastizität und Neurogenese und 
moduliert die Immunaktivität (Lopresto 
2015). In zwei prospektiven Kohorten-
Studien waren hohe Zinkaufnahmen 
mit einer geringeren Inzidenz von De-
pressionen bei Männern und Frauen 
assoziiert (Vashum et al. 2014). 

Eisen 
Eisenmangel geht mit depressiver Ver-
stimmung und Störungen der Hirnleis-
tungsfähigkeit einher. Im Gehirn dient 
Eisen der Bildung von Serotonin und 
Dopamin, sorgt für die Funktionsfähig-
keit der Synapsen, die Ausbildung von 
Dendriten, die Myelinsynthese sowie 
den Energiestoffwechsel (DCMS News 
2016). Möglicherweise wirken sich auf-
gefüllte Eisenspeicher in der Kindheit 
positiv auf die Stimmung und die kog-
nitiven Fähigkeiten im späteren Leben 
aus, hochqualifizierte Studien dazu ste-
hen noch aus (Lopresti 2018). 
In einem Review fand sich bei acht von 
zehn Studien ein Zusammenhang zwi-
schen Eisenmangel sowie geringen Ei-
senspeichern und einer Wochenbett-
depression. Geringe Ferritinwerte 
nach der Geburt (nicht aber während 
der Schwangerschaft) waren mit einem 
hohen Risiko für Wochenbettdepressi-
onen verbunden. In vier von fünf Stu-
dien schützte eine Eisensupplementa-
tion im Wochenbett davor (Wassef et al. 
2018).
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Ernährungsmuster

Nährstoffe aktivieren Hormon-, Neuro-
transmitter- und Signalsysteme im 
Darm, die Gehirnfunktionen wie Appe-
tit, Schlaf, Energieaufnahme, Neuro ge-
nese, Belohnungsmechanismen, kogni-
tive Funktionen und Stimmung beein-
flussen. Depressionen sind mit un - 
günstigen Ernährungsmustern ver-
gesellschaftet. Eine entsprechende 
Ernährungsumstellung könnte das 
Gleichgewicht aus Hormonen, Meta-
boliten und Mikrobiota, deren Zusam-
mensetzung bei Depressionen ver-
ändert ist, positiv beeinflussen (Lang 
2017). 
Ernährungsmusteranalysen betrach-
ten keine Einzeleffekte, sondern kom-
plexe Interaktionen der Nährstoffe un-
tereinander. Unklar ist oft, ob der Nut-
zen durch die gesunden Bestandteile, 
dem Fehlen ungesunder Faktoren oder 
durch beides entsteht. Die als ungüns-
tig bewertete „Western diet“ ist durch 
einen hohen Verzehr verarbeiteter Le-
bensmittel, Fleisch(erzeugnissen), salzi-
gen Snacks, Süßigkeiten und Softdrinks 
charakterisiert. In einer Metaanalyse 
aus Daten von 13 Studien mit einheitli-
cher Definition der Ernährungsmuster 
war ein „gesundes Ernährungsmuster“ 
bestehend aus viel Gemüse und Früch-
ten, Vollkornprodukten, regelmäßig 
Fisch, wenig rotem Fleisch, Weißmehl-
produkten und verarbeiteten Lebens-
mitteln mit einem geringeren Risiko für 
Depressionen assoziiert (Libuda 2017). 
Auch Beobachtungsstudien zeigen, dass 
das Risiko für eine Depression geringer 
ist, wenn sich Menschen zum Beispiel 
nach mediterranem Stil mit viel Gemü-
se, Früchten, Hülsenfrüchten, Vollkorn 
und Fisch ernähren. 
Auch in der australischen, randomi-
sierten und kontrollierten SMILES-Stu-
die führte eine mediterrane Diät mit 
Ernährungsberatung zu Verbesserun-
gen der Symptome bei Menschen mit 
einer Depression. Der Benefit dehnte 
sich sogar auf Komorbiditäten aus. Da-
bei wurden 67 Patienten zwölf Wochen 
entweder mit mediterraner Ernährung 
sowie Ernährungsberatung oder Psy-
chotherapie (Befriending) als Kontroll-
intervention behandelt. Ein Drittel der 
Patienten aus der Diätgruppe galt da-
nach als geheilt, bei der Kontrollgrup-
pe waren es nur acht Prozent ( Jacka et 

al. 2017; Steurer 2017). Eine weitere Stu-
die bestätigte diesen Zusammenhang. 
Möglicherweise steuern der hohe An-
teil verschiedener Vitamine wie B-Vita-
mine, Folat und Vitamin E, Mineralstof-
fe wie Magnesium und Zink sowie ein 
günstiges Verhältnis zwischen Ome-
ga-3- und Omega-6-Fettsäuren zu den 
Erfolgen bei (Carlos et al. 2018). 
Ein systematisches Review bestätigt 
den Zusammenhang zwischen einem 
ungesunden Ernährungsmuster mit 
hohen Anteilen an gesättigten Fetten, 
raffinierten Kohlenhydraten, Fertig-
nahrungsmitteln und schlechter men-
taler Gesundheit von Kindern und Ju-
gendlichen (O’Neill et al. 2014).
Nach einem weiteren systematischen 
Review mit Metaanalyse geht ein hoher 
Obst- und Gemüsekonsum mit einem 
bis zu 25 Prozent geringeren Depressi-
onsrisiko einher, wenn man den höchs-
ten mit dem niedrigsten Konsum ver-
gleicht. Je 100 Gramm Früchte und Ge-
müse geht das Risiko um drei Prozent 
zurück (Saghafian et al. 2018).

Die Ernährung nach mediterraner 
Art enthält viel Gemüse und Obst, 
Hülsenfrüchte, Nüsse und Samen, 
Vollkorngetreide, regelmäßig Fisch, 
Milchprodukte und pflanzliche Öle. 
Günstig sind frisch zubereitete Spei-
sen und möglichst wenig Fertigle-
bensmittel.

Mikrobiom

Depressive Menschen haben kein aus-
gewogenes Mikrobiom. Das lässt sich 
zum Beispiel durch die Umstellung von 
tierischen auf mehr pflanzliche Nah-
rungsmittel steuern. Die Wiederherstel-
lung eines gesunden, vielfältigen Mikro-
bioms bei Depressionen kann eine neue 
Behandlungsoption darstellen, vor al-
lem bei zusätzlichem Auftreten von Ap-
petitstörungen, Gewichtsverlust, Über-
gewicht oder Obstipation (Lang, Borg-
wardt 2016). Auch verschiedene Milch-
produkte (z. B. Käsesorten) beeinflussen 
das Mikrobiom. Diverse Bakterienarten 
produzieren Noradrenalin, Serotonin 
oder Dopamin, verändern die Expres-
sion von Cannabinoid-Rezeptoren, nor-
malisieren antientzündliche Zytokine 
oder verbessern die Stimmung (Lang 
2017). 

Nach einer Studie von Taylor und Hol-
scher (2018) verbesserte die Aufnah-
me von mindestens fünf Gramm Galak-
to- und Fruktooligosacchariden pro Tag 
Symptome bei Depressionen, Ängsten 
und Stress. Zusätzlich vermehrten sich 
erwünschte Bifidobakterien im Darm. 

Fruktooligosaccharide sind in Zwie-
beln, Lauch, Knoblauch, Artischo-
cken, Spargel, Ananas, Weintrauben, 
Mango, Wassermelonen und gelben 
Pfirsichen enthalten, Galaktooligo-
saccharide in Bohnen aller Art, Ki-
chererbsen, Kohl, Rosenkohl und Lin-
sen (Barret, Gibbson 2007).

Essverhalten 

Depressive Menschen weisen häufig 
Störungen im Essstil auf. Eine holländi-
sche Studie mit 1.060 remittierenden, 
309 akut depressiven und 381 Kontroll-
personen zeigte keinen Zusammenhang 
zwischen Depressionen und restrikti-
vem Essen, wohl aber emotionalem und 
von äußeren Anreizen abhängiges Ess-
verhalten, vor allem bei schweren De-
pressionen (Paans et al. 2018a). 
Bei der Untersuchung vier verschiede-
ner europäischer Länder kamen die Au-
toren der MooDFOOD Prevention Study 
ebenfalls zu dem Ergebnis, dass Depres-
sionen mit einem ungesunden, mehr 

MooDFOOD  
Prevention Study

MooDFOOD ist ein europäisches For-
schungsprojekt, das die Rolle von Nah-
rungszusammenstellung, Ess- und Ernäh-
rungsgewohnheiten sowie Übergewicht 
bei der Entstehung von Depressionen un-
tersucht. Ziel ist es, eine wirksame Ernäh-
rungsstrategie zu entwickeln, um einer De-
pression vorzubeugen. 

Insgesamt 14 Forschungseinrichtungen in 
Europa sind an diesem von der EU geför-
derten Projekt beteiligt. Die Studie soll her-
ausfinden, ob die Einnahme von Nahrungs-
ergänzungsmitteln und eine Beratung zu 
gesunder Ernährung und Lebensweise 
wirksam zur Vorbeugung einer Depression 
sein kann.

Quellen: www.uniklinikum-leipzig.de/einrichtungen/psy-
chiatrie-psychotherapie/Seiten/moodfood.aspx;  
www.moodfood-vu.eu 

http://www.moodfood-vu.eu/
https://www.uniklinikum-leipzig.de/einrichtungen/psychiatrie-psychotherapie/Seiten/moodfood.aspx
https://www.uniklinikum-leipzig.de/einrichtungen/psychiatrie-psychotherapie/Seiten/moodfood.aspx
http://www.moodfood-vu.eu
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emotionalen und unkontrollierten Ess-
verhalten und weniger mit restriktivem 
Essen zusammenhängen (Paans et al 
2018b).
In einer mexikanischen Studie war bei 
weiblichen Studierenden ein höherer 
Depressionsscore mit einer höheren 
Frequenz von Fastfood, frittierten und 
süßen Lebensmitteln verbunden, nicht 
aber bei den männlichen Studierenden. 
Frauen scheinen vulnerabler dafür zu 
sein, mit Lebensmitteln negative Stim-
mungen zu bewältigen. Die Autoren ra-
ten unbedingt zur Integration von Ge-
fühls- und Stressmanagement in Ge-
sundheitsförderungs- und Ernährungs-
programme (Lazarevich et al. 2018).

Ernährungstherapie

Eine angepasste Diät ist eine noch un-
terschätzte und nicht genügend er-
forschte Therapiemaßnahme bei de-
pressiven Patienten (Mählmann 2017). 
Die Therapie der Depression sollte un-
bedingt eine Ernährungsberatung als 
wichtige Komponente miteinschließen, 
am besten noch vor der Medikation (Jac-
ka et al. 2017).
Bei älteren Menschen war ein Coaching 
bezüglich guter Ernährungspraktiken 
mit einer Abnahme an Depressionssym-
ptomen um 40 bis 50 Prozent und bes-
serem Wohlbefinden über zwei Jahre 
verbunden. Allgemein angewandt könn-
te diese Maßnahme auch vor Depressi-
onen schützen (Stahl et al. 2014). 
Einschränkungen bezüglich Kogniti-
on, Antrieb und Stimmung verlangen 
vom Therapeuten ein individuelles Vor-
gehen. Die Therapieziele richten sich 
nach dem Schweregrad der Depressi-
on. Zu beachten ist, dass der Patient in 
der Akutphase der Erkrankung in seiner 
Handlungsfähigkeit eingeschränkt und 
schnell überfordert ist. Klare, direkte 
(bestimmte) Anweisungen führen dann 
zu einem besseren Erfolg als Empower-
ment.
Depressive sind in ihren kognitiven Fä-
higkeiten eingeschränkt und können 
Informationen nur bedingt auf einmal 
aufnehmen. Häufigere und kürzere 
Beratungseinheiten sind oft wirksamer 
(Angerhofer 2008). Achtsamkeitsübun-
gen beim Essen helfen bei starken und 
regelmäßigen Heißhungerattacken. Im 
achtsamen Zustand isst man bewuss-
ter und nimmt Hunger- und Sättigungs-

gefühle (wieder) besser wahr (Hintze et 
al. 2017). 
Auch häufige Nebenwirkungen von 
Antidepressiva wie Gewichtszunah-
me, Mundtrockenheit (Kaugummi, sau-
re Getränke, Lutschpastillen) und Ge-
schmacksveränderungen lassen sich 
ernährungstherapeutisch begleiten. 
Letztere sind oft als Appetitlosigkeit 
maskiert (Smollich 2018b).

Fazit 

Nährstoffe und Ernährungsmuster wir-
ken auf immunologische und inflamm-
atorische Prozesse, die Stressachse, das 
Mikrobiom sowie auf Neurotransmitter. 
Eine einseitige Ernährung verstärkt von 
daher die Symptomatik von Depressio-
nen. Eine Kombination an Nährstoffen 
entsprechend den physiologischen Be-
dürfnissen des Körpers über eine aus-
gewogene Ernährung repräsentiert 
eher die Vielfalt der Nährstoffe als ein-
zelne Supplemente, es sei denn, ein iso-
lierter Mangel ist nachweisbar. 
Die derzeitige Studienlage weist auf pro-
tektive Wirkungen eines gesunden Er-
nährungsmusters hin. Eine vollwertige 
Ernährung zum Beispiel nach den Emp-
fehlungen der Deutschen Gesellschaft 
für Ernährung (DGE) oder vor allem ei-
ne mediterrane Kost mit viel frisch zu-

bereiteten Speisen, Obst, Gemüse, Hül-
senfrüchten, Vollkornprodukten, Fisch, 
Nüssen, Saaten und mageren tierischen 
Produkten kann neben diversen ande-
ren Erkrankungen auch eine Depression 
positiv beeinflussen. Effekte einzelner 
Nährstoffe lassen sich hier kombinie-
ren, ein Nährstoffmangel an hochwerti-
gen Makronährstoffen, B-Vitaminen. An-
tioxidanzien, Vitamin D, Magnesium  und 
Zink lässt sich eher vermeiden. Schließ-
lich sind Ernährungstherapeuten häu-
fig mit Mehrfachdiagnosen wie Adipo-
sitas, Diabetes, metabolisches Syndrom 
und Depressionen konfrontiert. Eine 
Adipositas darf nicht darüber hinweg-
täuschen, dass Depressive gleichzei-
tig überfüttert und mangelernährt sein 
können. Antidepressiva können eine 
Gewichtsreduktion, aber auch massive 
Gewichtszunahmen fördern, die nicht 
zuletzt kardiovaskuläre Risiken erhö-
hen. Eine ernährungstherapeutische Be-
gleitung kann diese und andere Neben-
wirkungen von Antidepressiva abschwä-
chen. ●

>> Die Literaturliste finden Sie im Internet 
unter „Literaturverzeichnis“ als kostenfreie 
pdf-Datei. <<

Empfehlungen für einen Ernährungs- und  
Lebensstil mit antidepressiver Wirkung 

(BDA 2016; Jacka et al. 2017; Sissons 2018)

 • Regelmäßige Mahlzeiten

 • Ausgewogenes Fettsäuremuster durch pflanzliche Öle wie Raps- und Olivenöl, Saaten und Nüsse, min-
destens zwei Portionen Fisch pro Woche, wenig trans-Fette aus Fertigprodukten, so viele frische Le-
bensmittel und frisch zubereitete Mahlzeiten wie möglich

 • Fettfische mit reichlich Omega-3-Fettsäuren wie Lachs, Makrele, Hering, Sardinen, Sprotten oder Thun-
fisch

 • Proteine in alle Mahlzeiten miteinbeziehen (z. B. Fisch, frisches Fleisch, Eier, Milch, fettarme Milchpro-
dukte, Nüsse, Samen und Hülsenfrüchte)

 • Vollkornprodukte vorziehen, diverses Obst und Gemüse, Hülsenfrüchte (Tryptophan braucht Kohlenhy-
drate, um das Gehirn zu erreichen und Serotonin zu bilden)

 • Ausreichend Trinken (schon eine geringe Dehydrierung kann die Stimmung negativ beeinflussen), nur 
begrenzt koffeinhaltige Getränke und Alkohol

 • Vor allem bei Gewichtszunahme hochkalorische Lebensmittel wie Kuchen, Chips, Puddings, Schokola-
de, mit Zucker angereicherte Getränke und Alkohol begrenzen

 • Viel Bewegung (reduziert das Risiko von Depressionen und verbessert die Stimmung aufgrund körper-
eigener Endorphine)

 • Regelmäßiger Aufenthalt an der frischen Luft (Sonnenschein regt über Vitamin D die Serotoninproduk-
tion an)

 • Entspannungs- und Stressmanagement 



ERNÄHRUNG UND GESUNDHEIT020

ERNÄHRUNG IM FOKUS 2021 | ERNÄHRUNG UND GESUNDHEIT

Laut Robert Koch-Institut sind in Deutschland 4,4 Prozent nach  
KIGGS 2 (RKI 2018) der Kinder und Jugendlichen (ärztlich oder psy-
chologisch diagnostiziert) davon betroffen, bei weiteren fünf Prozent 
liegen Hinweise auf die Störung vor. Entwicklungsabweichungen zen-
tralnervöser Regelkreise wie Steuerung der Aufmerksamkeit, der Mo-
torik und der Impulskontrolle treten auf:

 ∙ Mangel an Ausdauer bei Beschäftigungen und der Tendenz, Tätig-
keiten zu wechseln, bevor sie zu Ende gebracht sind,

 ∙ unruhiges Verhalten und Unfähigkeit, still zu sitzen,
 ∙ impulsives Verhalten etwa mit abrupten motorischen und/oder 
verbalen Aktionen, die nicht in den sozialen Kontext passen.

Jungen leiden häufiger an ADHS als Mädchen. Die Störung zeigt sich 
meistens bereits vor dem fünften Lebensjahr, die Häufigkeit steigt 
vom Vorschulalter bis zum Beginn der Pubertät. Sie bleibt bei 33 bis 
50 Prozent bis ins Erwachsenenalter bestehen, Experten schätzen 
dann eine Häufigkeit von einem bis 2,5 Prozent. Man unterscheidet 
drei Typen (FET 2015):

 ∙ Hyperaktiv-impulsiver Typ (v. a. bei Jungen)
 ∙ Unaufmerksamer Typ oder „Träumer“ (v. a. bei Mäd-
chen)

 ∙ kombinierter Typ

Die Symptome erschweren das Lernen und beeinflus-
sen die soziale, schulische und berufliche Leistungsfä-
higkeit und Entwicklung. Die Verhaltensmerkmale be-
lasten sowohl die Betroffenen als auch ihr familiäres 
und soziales Umfeld zum Teil gravierend.
Die Ursachen sind nicht vollständig geklärt und mög-
licherweise multifaktoriell und komplex. Genetische 
Faktoren wie Polymorphismen in verschiedenen Ge-
nen, zum Beispiel solche im Dopaminstoffwechsel, 
spielen vermutlich eine Rolle. Dabei bestehen syner-
gistische Effekte zwischen den Genen und multiplen 
prä-, peri- und postnatalen ungünstigen Umweltfak-
toren, zum Beispiel Alkoholkonsum in der Schwan-
gerschaft. So tritt bei Kindern mit Fetalem Alkoholsyn-
drom gehäuft ADHS auf (Hemme 2017). Ein weiterer 
Faktor ist die Ernährung (FET 2015; Pelsser et al. 2017, 
Übersicht 1).
Die Diagnose ist nicht einfach, denn Laborparame-
ter fehlen. Sie beruht zunächst auf dem subjektiven 
Empfinden des betroffenen Personenkreises wie El-
tern, Erzieher und Lehrer. Entscheidend ist eine ein-
gehende ärztliche und psychiatrische Untersuchung, 
um andere Erkrankungen auszuschließen. Therapiert 

Die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitäts-Störung (ADHS), auch Hy-
perkinetisches Syndrom genannt, ist eine der häufigsten Verhaltens-
störungen bei Kindern. Weltweit liegt sie bei fünf Prozent (RKI 2018). 
Trotz teils entgegenlautender Berichte in den Medien ist ADHS keine 
Modeerscheinung. Schon vor über 150 Jahren beobachtete der Psych-
iater Heinrich Hoffmann diese und weitere psychische Störungen des 
Kindes- und Jugendalters und stellte sie in seinem Bilderbuch vom 
„Struwwelpeter“ sehr treffend dar.

ADHS und Ernährung
DR. LIOBA HOFMANN
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wird häufig mit Stimulanzien wie Me-
thylphenidat (Ritalin) sowie mit verhal-
tenstherapeutischen Maßnahmen und 
Elterntrainings. Stimulanzien rufen häu-
fig Nebenwirkungen wie Appetitminde-
rung, Gewichtsverlust und Wachstums-
störungen, erhöhte Herzfrequenz und 
Blutdruck, Stimmungsschwankungen, 
Bauch- oder Kopfschmerzen hervor (FET 
2015; Sellick 2012). Möglicherweise neh-
men die Kinder durch die Medikamen-
te zu wenig Energie und damit zu wenig 
Nährstoffe auf (Bergmann 2014). Rund 
60 bis 70 Prozent nehmen ADHS mit ins 
Erwachsenenalter (RKI 2018). Drei Pro-
zent der Erwachsenen leiden daran, was 
häufig nicht erkannt wird. Das Risiko für 
Arbeitsunfähigkeit und Frühberentung 
steigt, ebenfalls für Begleiterkrankun-
gen wie Substanzmissbrauch, Depres-
sionen, Angststörungen und Adipositas 
(adhs-deutschland.de).

ADHS und Adipositas

Kinder mit ADHS haben häufiger einen 
hohen BMI als solche ohne die Erkran-
kung. Offenbar schützt hyperaktives 
Verhalten nicht generell vor Adiposi-
tas. Schwierigkeiten bei der Regulierung 
des Verhaltens erhöhen möglicherweise 
das Risiko für die Entwicklung abnor-
maler Ess- und Trinkgewohnheiten, 
die zu Adipositas führen (Bergmann 
2014). Ähnliches gilt für Jugendliche 
und Erwachsene mit ADHS. Ihr Risiko, 
Übergewicht zu entwickeln, ist durch 
impulsives und desorganisiertes Essver-
halten höher. Die Binge-Eating-Störung 
stellt möglicherweise einen Mediator 
dar (Gruß et al. 2010). Neuere longitudi-
nale Studien belegen eine verursachen-
de Rolle von ADHS beim Gewichtszu-
wachs, der Zusammenhang zwischen 
unbehandelter ADHS und Adipositas ist 
besonders eng. Neben den gestörten 
Essmustern spielt geringe körperliche 
Aktivität, oft gepaart mit erhöhtem 
Fernsehkonsum, Schlafstörungen und 
anderen psychiatrischen Komorbidi-
täten eine Rolle. Eine Behandlung der 
ADHS könnte die langfristigen Ergebnis-
se einer Gewichtsreduktion verbessern 
(Cortese, Tessari 2017). ADHS-Patienten 
bewegen sich zwar spontan mehr, en-
gagieren sich aber weniger in regulärer 
körperlicher Aktivität oder organisier-
tem Sport und verbringen mehr Zeit mit 
Medienkonsum. ADHS ist zudem signifi-

kant mit einer erhöhten Aufnahme von 
Süßigkeiten und Fastfood assoziiert (van 
Egmond-Fröhlich et al. 2012). 

ADHS und Essstörungen 

ADHS geht häufig mit Heißhungeranfäl-
len und der Binge-Eating-Störung ein-
her. Möglicherweise könnte auch hier 
eine frühe Behandlung der ADHS der für 
Essstörungen anfälligen Kinder deren 
Essgewohnheiten präventiv verbessern 
(Bergmann 2014). So ist schon bei sucht-
artigen Essstörungen und frühkindli-
chen Fütterstörungen an ADHS zu den-
ken. Betroffene setzen Suchtmittel, 
auch maßlosen Zuckerkonsum, zur Sti-
mulierung des Belohnungssystems als 
Selbstmedikation ein. Die „Zufrieden-
heit“ mit den Mahlzeiten könnte sich 
verspätet einstellen (Matthaei 2014). 
Ein systematisches Review mit 75 Studi-
en fand einen moderaten Zusammen-
hang zwischen ADHS und gestörtem 
Essverhalten. Vor allem die Impulsivi-
tät der ADHS war positiv mit Überessen 
und Bulimia nervosa assoziiert. Die Hy-
peraktivität ging mit restriktivem Ess-
verhalten bei Jungen einher, nicht aber 
bei Mädchen. Das Risiko verschiedener 
Essstörungspathologien ist also auch 
bei normalem Gewicht zu berücksichti-
gen. Da Hyperaktivität Übergewicht ent-
gegenwirkt, könnte sie zum Unterschät-
zen problematischer Essverhaltenswei-
sen führen. Zudem nimmt die Aktivität 
mit steigendem Alter ab oder wird we-
niger offensichtlich, sodass sich später 
Übergewicht entwickeln kann. Letztend-
lich erleichtert ein besseres Verständnis 
der Vielfalt von Essstörungspathologien 
bei ADHS-Patienten eine effektive und 

individualisierte Behandlung (Kaisari et 
al. 2017). Nach einer Untersuchung von 
Svedlund und Mitarbeitern (2017) litten 
nahezu ein Drittel von 1.165 erwachse-
nen Patienten mit Essstörungen an ei-
ner ADHS-Symptomatik. Die höchste 
Prävalenz fand man bei Bulimia nervosa 
und Anorexia nervosa vom bulimischen 
Typ. Sie war sogar höher als bei Pati-
enten mit „Nicht näher bezeichneten 
Essstörungen“ und Binge-Eating-Stö-
rung.

Einfluss einzelner 
 Nahrungsfaktoren

Zahlreiche Nährstoffe sind in die Auf-
rechterhaltung des zerebralen Blut-
flusses und die Integrität der Blut-Hirn-
Schranke verwickelt, etwa Folsäure, Co-
balamin, Pyridoxin, Thiamin und Ome-
ga-3-Fettsäuren. Neurotransmitter sind 
integrale Komponenten des Kommu-
nikationssystems des Gehirns und be-
nötigen für Stoffwechsel und Synthe-
se ebenfalls zahlreiche Nährstoffe, zum 
Beispiel als essenzielle Cofaktoren für 
die Enzyme, die für die Synthese der 
Neurotransmitter benötigt werden. 
Auch genetische Varianten in Enzym-
produktion und Nährstoffabsorption 
können für Nährstoffdefizite prädispo-
nieren (Sinn 2008). Möglicherweise exis-
tieren auch genetisch bedingte Beson-
derheiten bei der Entgiftung von Nah-
rungsbestandteilen.
Ernährungsfaktoren können die Gehirn-
funktion beeinträchtigen und zu Än-
derungen des Verhaltens führen, etwa 
ein Nährstoffmangel oder eine  Über-
lastung mit bestimmten Nahrungsbe-
standteilen, toxischen Substanzen, Ge-

Übersicht 1: Mögliche Risikofaktoren für ADHS (FET 2015)

Externe Faktoren
 • Rauchen, Alkohol und andere Toxine in der Schwangerschaft (z. B. Benzodiazepine, PCB, Blei) 
 • Schwangerschafts- und Geburtskomplikationen (hypoxische Zustände)
 • Niedriges Geburtsgewicht
 • Infektionen (besonders im Mutterleib, während der Geburt und in der frühen Kindheit)
 • Erkrankungen (z. B. ZNS-Erkrankungen und -verletzungen)
 • Ungünstige psychosoziale Bedingungen (z. B. niedriger sozialer Status, problematische Familienverhältnisse, 
wenige Bezugspersonen)

 • Vernachlässigung in der Erziehung (wirkt symptomverstärkend)

Ernährungsfaktoren
 • Mangel an mehrfach ungesättigten Fettsäuren (Omega-3-Fettsäuren)
 • Niedriger Serumspiegel an Zink, Eisen und/oder Magnesium
 • Hoher Konsum von Zusatzstoffen (v. a. künstliche Farbstoffe, Benzoate)
 • Zuckerreiche Kost
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nussmitteln oder pharmakologisch ak-
tiven Substanzen aus der Nahrung. Das 
kann prinzipiell über drei verschiedene 
Wege erfolgen (Bergmann 2014; Clement, 
Fleischhaker 2016):

 ∙ Ausschließen von Lebensmitteln oder 
einzelnen Lebensmittelbestandtei-
len, die allgemein im Verdacht stehen, 
ADHS-Symptome zu begünstigen

 ∙ Ergänzen einer ausgewogenen Ernäh-
rung durch bestimmte Mikronähr-
stoffe zum Ausgleich eines Defizits

 ∙ Testen auf individuelle Nahrungsmit-
telunverträglichkeiten und gezieltes 
Meiden der identifizierten, symptom-
verstärkenden Lebensmittelbestand-
teile

ADHS-Patienten haben laut einer struk-
turierten Literaturstudie keinen erhöh-
ten Bedarf an Energie und Makronähr-
stoffen. Möglicherweise ist der Bedarf 
an Zink, Riboflavin, Tryptophan und Vi ta- 
min D aufgrund des Einflusses auf den  
Serotonin- und Dopaminstoffwechsel 
erhöht (Meier et al. 2021).

Zink
Zink hat antioxidative Funktionen und 
beeinflusst als Cofaktor vieler Enzyme 
diverse Stoffwechselwege im Gehirn, 
zum Beispiel die Bildung von Serotonin 
aus Tryptophan, indem es Vitamin B6 in 
die aktive Form überführt. Zink ist auch 
für die Bildung von Melatonin verant-
wortlich, das in den Dopaminstoffwech-
sel involviert ist. Zudem ist Zink Cofaktor 
der Delta-6-Desaturase, einem wichti-
gen Enzym im Stoffwechsel der essenzi-
ellen Fettsäuren. Auf diesem Weg kann 
Zinkmangel zu einer suboptimalen Ver-
sorgung mit Omega-3-Fettsäuren bei-
tragen (Sinn 2008). Grundsätzlich führt 
ein Zinkmangel bei Kindern zu einer Be-
einträchtigung der kognitiven Entwick-
lung, Symptome wie Unaufmerksam-
keit und Nervosität sind möglich, die der 
ADHS ähnlich sind. Verschiedene Studi-
en belegen die Wirksamkeit einer Sup-
plementierung vor allem bei Zinkdefizi-
ten. Bei Kindern mit ADHS besteht ein 
enger Zusammenhang zwischen der 

Schwere der Erkrankung und der Höhe 
des Zinkspiegels (Bloch, Mulqueen 2014; 
FET 2015). Eine aktuelle Studie aus dem 
Iran belegt eine signifikante Verbesse-
rung von ADHS mit Aufmerksamkeits-
störungen durch Zinksupplementierung 
zusätzlich zu Methylphenidat (Salehi et 
al. 2016).

Eisen
Eisen ist wichtig für Struktur und Funk-
tion des Zentralnervensystems und hat 
zahlreiche Aufgaben bei der Neuro-
transmission. So ist es Cofaktor des En-
zyms Tyrosinhydroxylase bei der Dopa-
minsynthese. Eisenmangel steht des-
halb mit einer verminderten kogniti-
ven Entwicklung in Zusammenhang. 
Es ist essenziell für die Myelinsynthe-
se, die Ausbildung von Dendriten (viel-
fach verzweigte Erweiterungen einer 
Nervenzelle, die Informationen emp-
fangen und Impulse an den Zellkörper 
weitergeben) und Synapsen sowie für 
den Energiestoffwechsel der Nerven-
zelle (Sinn 2008). Patienten mit ADHS 
könnten einen erhöhten Dopaminbe-
darf im Gehirn haben. Da die Synthese 
Eisen erfordert, entsteht ein Eisenman-
gel im Striatum, einer bestimmten Re-
gion im Gehirn, wie neuere Kernspin- 
Untersuchungen zeigen  (http://m.aerzte-
blatt.de/news/56786.htm). 
ADHS-Patienten weisen häufig niedri-
ge Eisenspiegel und einen Ferritinspie-
gel unter 30 Nanogramm je Milliliter auf, 
eine Supplementation kann die Sym-
ptomatik verbessern (FET 2015). In ei-
ner spanischen Studie mit 60 ADHS-Kin-
dern war eine Eisensupplementierung 
vor allem bezüglich der Unaufmerksam-
keitssymptome effektiv (Soto-Insuga et 
al. 2013). Niedrige Eisenkonzentratio-
nen im Serum, verminderte Ferritinwer-
te und ein Vitamin-D-Mangel waren bei 
einer Studie mit 630 Kindern aus Katar 
mit ADHS assoziiert. 
Eisenmangel kann das Risiko einer Blei-
vergiftung bei Kindern erhöhen. Hohe 
Konzentrationen an Blei im Blut gelten 
als unabhängiger Risikofaktor für die 
Entstehung von ADHS (Bener et al. 2014). 

Magnesium 
Ein Mangel an Magnesium beeinträch-
tigt den zerebralen Energiestoffwechsel, 
die Reizweiterleitung sowie den herzna-
hen Blutfluss. Auch hier sind die Serum-
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Menschen mit ADHS essen oft zu viel Zucker. Das kann die 
Symptome verstärken und parallel zu Übergewicht führen.

http://m.aerzteblatt.de/news/56786.htm
http://m.aerzteblatt.de/news/56786.htm
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spiegel von ADHS-Kindern niedriger (FET 
2015; Sinn 2008). ADHS-Leitsymptome 
und Magnesiummangelsymptome über-
lappen sich: Magnesiummangel erhöht 
die Ausschüttung von Stresshormonen. 
Diese verstärken die Magnesiumaus-
scheidung über den Urin. Mangelsymp-
tome sind zum Beispiel motorische Un-
ruhe und gesteigerter Bewegungsdrang, 
erhöhte Erregbarkeit und Reizbarkeit, 
schnelle Ermüdung und Konzentrations-
schwäche. Magnesium senkt die Kardio-
toxizität der Stresshormone und wirkt 
sich möglicherweise positiv auf die Ne-
benwirkungen von Psychostimulanzien 
aus (z. B. Herzrhythmusstörungen und 
andere periphere sympathomimetische 
Wirkungen). Vor der Therapie mit Stimu-
lanzien sollte auf jeden Fall ein Magne-
siummangel ausgeschlossen oder aus-
geglichen werden (Liebscher et al. 2011). 
Eine zu geringe Aufnahme von Magnesi-
um mit der Nahrung war in einer pros-
pektiven Studie mit 684 Heranwachsen-
den mit Verhaltensauffälligkeiten ver-
bunden. Eine hohe Magnesiumzufuhr 
senkte diese Problematik statistisch sig-
nifikant ab (Black et al. 2015). 

Vitamin D 
Vitamin-D-Mangel geht mit verschiede-
nen psychiatrischen Erkrankungen wie 
Depressionen, Autismus und abneh-
menden kognitiven Funktionen einher. 
2014 entdeckten Goksugur et al. einen 
Zusammenhang mit einem unzurei-
chenden Vitamin-D-Status bei ADHS-
Kindern. Vitamin D trägt zu gesteiger-
ter Gluthationbildung bei, dem wich-
tigsten antioxidativen Faktor im Gehirn. 
Ein Mangel vor allem bis in die ersten 
Lebenstage hinein beeinflusst Entwick-
lung, Funktion und Struktur von Ge-
hirn und Nervensystem (Sharif 2015). 
Außerdem besteht eine inverse Bezie-
hung zwischen dem Gehalt an Vitamin 
D im Nabelschnurblut und ADHS-Sym-
ptomen im Kleinkindalter. Möglicher-
weise schützt pränatales Vitamin D da-
vor (Mossin et al. 2016). So waren höhere 
Vitamin-D-Blutspiegel der Mutter in der 
Schwangerschaft mit einem geringe-
ren Risiko von ADHS-Symptomen in der 
Kindheit assoziiert (Morales et al. 2015).  
In einer anderen Studie hatten 54 Teil-
nehmer mit ADHS nach acht Wochen 
Vitamin-D-Supplementation signifikant 
höhere Vitamin-D-Serumspiegel und 
geringere ADHS-Symptome, sowohl bei 

der Supplementation mit Vitamin D al-
leine als auch zusammen mit Methyl-
phenidat. Die Kombination verbesserte 
vor allem die abendliche Symptomatik 
(Mohammadpour et al. 2016).

Essenzielle Fettsäuren 
In Gehirn und Nerven befindet sich die 
höchste Konzentration an der Omega-
3-Fettsäure Docosahexaensäure (DHA). 
Sie ist entscheidend am Aufbau der 
Myelinschicht der Nerven beteiligt und 
spielt damit eine wichtige Rolle bei der 
Reizweiterleitung. Der Gehalt an DHA 
in der Nervenzellmembran hängt von 
der Nahrung ab. Auch die DHA-Vor-
stufe Eicosapentaensäure (EPA) erfüllt 
aufgrund ihrer antientzündlichen, an-
tithrombotischen und gefäßerweitern-
den Effekte wichtige Funktionen im Ge-
hirn (Sinn 2008). Laut einer Metaanaly-
se randomisierter, plazebokontrollier-
ter Studien zeigt die Supplementation 
mehrfach ungesättigter Fettsäuren po-
sitive Wirkungen auf die ADHS-Sym-
ptomatik. Als besonders effektiv er-
wiesen sich die Omega-3-Fettsäuren 
(Bloch, Mulqueen 2014). Die Wirkung 
hängt möglicherweise von den basalen 
Blutspiegeln und vom Genotyp ab. So 

spielt auch das bei ADHS häufig erhöh-
te Verhältnis von Omega-6- zu Ome-
ga-3-Fettsäuren eine große Rolle. Hier 
liefert insbesondere das erhöhte Ver-
hältnis der Omega-6-Fettsäure Arachi-
donsäure zu Eicosapentaensäure die 
Grundlage (Hawkey, Nigg 2014; LaChance 
et al. 2016).

Zucker 
Zwar berichten zahlreiche Eltern von ei-
ner Zunahme der Hyperaktivität infolge 
von hohem Zuckerkonsum, eindeutige 
wissenschaftliche Ergebnisse liegen da-
zu jedoch nicht vor. Bei empfindlichen 
Personen können hohe Zuckerspiegel 
nach dem Essen einen deutlichen Blut-
zuckerabfall verursachen. Niedrige Blut-
zuckerspiegel bewirken eine Freiset-
zung von Adrenalin und eine vorüber-
gehende Unterversorgung des Gehirns 
mit Glukose. Das stört die Bildung von 
Neurotransmittern und kann zu Unru-
he, Nervosität und Gereiztheit führen. 
Ein niedrigglykämisches Frühstück hatte 
positive Effekte auf Gedächtnisleistung 
und Aufmerksamkeit (FET 2015). Eine zu-
ckerreiche Ernährung geht zudem häu-
figer mit einer geringen Nährstoffdichte 
einher. Yu et al. (2016) entdeckten einen 
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Süßes – nein danke. Zucker und Lebensmittelfarbstoffe beeinflussen 
möglicherweise das Verhalten von ADHS-Betroffenen.
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Zusammenhang zwischen zuckerhalti-
gen Getränken und ADHS mit dosisab-
hängigen Effekten, wobei der Konsum 
eher die Folge als die Ursache von ADHS 
darstellte. So war der Zuckerkonsum 
aus Softdrinks bei ADHD-Kindern deut-
lich höher als in der Kontrollgruppe. 
Softdrinks enthalten außer Zucker häu-
figer Farbstoffe und andere Zusatzstof-
fe, die das ADHS-Verhalten zusätzlich 
beeinflussen könnten (Yu et al. 2016).

Lebensmittelzusatzstoffe 
2007 stellte eine von der britischen 
Food Standards Agency (FSA) in Auf-
trag gegebene klinische Studie fest, 
dass der Verzehr bestimmter künstli-
cher Lebensmittelfarbstoffe hyperak-
tives Verhalten bei Kindern hervorru-
fen kann. Aus Sicht des Bundesinstituts 
für Risikoforschung (BfR 2007) ergeben 
sich aus der Studie zwar Hinweise auf 
einen möglichen Zusammenhang zwi-
schen der Aufnahme bestimmter Zu-
satzstoffe (den Azo-Farbstoffen E102, 
E104, E110, E122, E124, E129 und dem 
Konservierungsstoff Natriumbenzoat 
E211) und einer negativen Beeinflus-
sung des Verhaltens von Kindern. Al-
lerdings waren die beobachteten Effek-
te gering. Einen eindeutigen Beweis für 
einen kausalen Zusammenhang zwi-
schen der Zusatzstoffaufnahme und 
den beobachteten Effekten liefert die 
Studie nicht. Die EU-Verordnung über 

Lebensmittelzusatzstoffe schreibt den-
noch seit dem 20. Juli 2010 einen Warn-
hinweis auf Verpackungen von Lebens-
mitteln mit Azo-Farbstoffen vor („Kann 
Aktivität und Aufmerksamkeit bei 
Kindern beeinträchtigen.“) (FET 2015; 
Übersicht 2). Basierend auf einem sys-
tematischen Review mit doppelblin-
der plazebo-kontrollierter Evidenz sind 
die Effektstärken gering bis mittel und 
reichen für entsprechende generelle 
Empfehlungen nicht aus (Pelsser 2017). 

Besondere Kostformen 

Eliminationsdiäten bei ADHS werden 
seit den 1970er-Jahren kontrovers dis-
kutiert. Sie variieren in ihrer Strenge 
und in den Lebensmitteln, die Betroffe-
ne meiden sollen (Ly et al. 2017).

Feingold-Diät 
Das in den 1970er-Jahren von dem ame-
rikanischen Kinderarzt Benjamin Fein-
gold erstellte Konzept, auch Kaiser-Per-
manente-Diät/K-P-Diät genannt, macht 
bestimmte synthetische, aber auch na-
türliche Nahrungsmittelinhaltsstoffe wie 
Azo-Farbstoffe, synthetische Aromastof-
fe, Antioxidationsmittel und Salicylate 
für die Erkrankung verantwortlich. Letz-
tere sind allerdings auch in vielen Obst- 
und Gemüsearten enthalten. Wissen-
schaftliche Beweise für den Nutzen der 

Diät fehlen. Der Verzicht auf Azo-Farb-
stoffe ist aus ernährungswissenschaftli-
cher Sicht günstig, der Verzicht auf Obst 
und Gemüse ist ohne den eindeutigen 
Nachweis einer Überempfindlichkeit al-
lerdings nicht empfehlenswert. Die Diät 
ist außerdem schwer umsetzbar, vor al-
lem außer Haus (Pelsser et al. 2017; FET 
2015). 

Hafer-Diät
Die ebenfalls in den 1970er-Jahren auf-
gekommene phosphatarme Diät nach 
der Pharmazeutin Hertha Hafer zielte 
darauf, phosphatreiche Nahrungsmit-
tel als Auslöser für die Verhaltensauf-
fälligkeiten zu meiden. Die dadurch er-
zeugte Alkalose sollte die Signalweiter-
leitung über Noradrenalin beeinträch-
tigen. Ein wissenschaftlicher Beweis für 
die Wirksamkeit fehlte auch hier. Phos-
phat kommt neben Zusatzstoffen natür-
licherweise in vielen wichtigen Grund-
nahrungsmitteln vor (z. B. in Milch und 
Milchprodukten, Vollkornprodukten, Zi-
trusfrüchten, manchen Gemüsen und 
Nüssen). Eine generelle Meidung ist pro-
blematisch (FET 2015).

Oligoantigene Diät
Die oligoantigene Diät nach dem Me-
diziner Joseph Egger beruht auf der 
Annahme, dass die Auffälligkeiten bei 
ADHS Ausdruck einer Überempfind-
lichkeit gegenüber bestimmten Nah-
rungsmitteln sind. Hier soll eine ein-
geschränkte Nahrungsauswahl von 
Lebensmitteln, die erfahrungsgemäß 
kaum Unverträglichkeiten auslösen, 
nach und nach um Lebensmittel er-
weitert werden, falls eine Besserung 
eintritt. Idealerweise tritt der Auslöser 
zutage und lässt sich zukünftig gezielt 
meiden. Die Diät ist bis zur Wiederein-
führung einzelner Lebensmittel sehr 
langwierig. Das Nahrungsmittelange-
bot ist später abwechslungsreicher, 
ein Nährstoffmangel deshalb unwahr-
scheinlicher. Empfehlenswert ist die 
Diät bei zusätzlichen typischen Unver-
träglichkeitssymptomen wie gastroin-
testinalen Beschwerden, Hautproble-
men oder chronischem Schnupfen (FET 
2015). So wirkte sich in einer Studie mit 
50 Kindern eine fünfwöchige oligoaller-
gene Diät positiv auf Aufmerksamkeit 
und Verhalten von ADHS-Kindern aus 
(Pelsser et al. 2011). 

Übersicht 2: Beispiele für Zusatzstoffe mit möglicher Wirkung auf die ADHS-Symptomatik  
(Bergmann 2014)

Zusatzstoff E-Nummer Stoffbezeichnung

Lebensmittelfarbstoffe E102 Tartrazin

E104 Chinolingelb

E110 Gelborange S (Sunset-Yellow)

E122 Azorubin

E124 Cochenillerot A

E129 Allurarot

Phosphate E338 Phosphorsäure

E339 Natriumphosphat

E340 Kaliumphosphate

E341 Calciumphosphate

E343 Magnesiumphosphat

Konservierungsstoffe E210 Benzoesäure

E211 Natriumbenzoat

E213 Calciumbenzoat

E283 Kaliumbenzoat
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Basierend auf dem systematischen Re-
view von Pelsser et al. (2017) sind die Ef-
fektstärken von oligoantigenen Diäten 
mittel bis groß. Hier zeigen sich also 
neue Wege der Diagnose und der Be-
handlung von ADHS. Bei 16 von 22 nah-
rungsempfindlichen Kindern reduzier-
te eine oligoantigene Ernährung nach 
vier Wochen die ADHS-Symptomatik 
signifikant. Sie gilt als valides Instru-
ment zur Identifizierung individueller 
Nahrungsunverträglichkeiten bei an-
schließender Wiedereinführung. Vor 
der Diät waren die Reaktionen auf ver-
schiedene Nahrungsmittel uneindeu-
tig. Insgesamt wurden 26 Nahrungs-
mittelunverträglichkeiten getestet, wo- 
bei jedes Kind individuell auf die unter-
schiedlichen Nahrungsmittel rea gierte. 
Nach der Diät zeigten sie eindeutige 
Verhaltensänderungen, die den Nah - 
rungsmitteln zuzuordnen waren. Häu-
figste Auslöser waren Milch und Milch-
produkte. 
Weitere Studien sind erforderlich, um 
diese Ergebnisse zu belegen (Clement 
et al. 2020). Möglicherweise spielt die 
Darm-Hirn-Achse über die komplexen 
Interaktionen zwischen verschiede-
nen Systemen (bakteriellen, metabo-
lischem, endokrinen, neuronalen, im-
munwirksamen) bei der Entstehung 
von ADHS eine Rolle (Ly et al. 2017).

Gesunde Gesamternährung 
Jugendliche mit ADHS konsumieren 
häufiger eine „Western Diet“ mit reich-
lich gesättigten Fettsäuren, Fett, raffi-
niertem Zucker, aber wenig Ballaststof-
fen, Fisch, Gemüse, Früchten, Hülsen-
früchten und Vollkornprodukten (van 
Egmont-Fröhlich et al. 2012). Auch nach 
Howard und Mitarbeitern (2011) ist 
ADHS mit einer ungünstigen Ernährung 
(hohe Energiedichte, nährstoffarme 
Lebensmittel) assoziiert. Der Zusam-
menhang ist bei Mädchen stärker aus-
geprägt als bei Jungen. Möglicherwei-
se sind nicht nur spezifische Nährstof-
fe an der Entwicklung einer ADHS be-
teiligt, sondern die Gesamternährung. 
In einer Fall-Kontrollstudie waren ein 
geringer Obst-, Gemüse- und Getreide-
konsum, das Auslassen des Frühstücks 
sowie Fastfood, Zucker, Süßigkeiten, 
Softdrinks und ein geringer Fischkon-
sum mit einem höheren Vorkommen 
von ADHS assoziiert – je weiter von der 
mediterranen Ernährungsweise ent-
fernt, desto ungünstiger waren die Er-
gebnisse (Rios-Hernandez et al. 2017). 
Die Leitlinie ADHS weist explizit auf die 
hohe Bedeutung einer ausgewogenen 
und vollwertigen Ernährung sowie re-
gelmäßiger Bewegung oder sportlicher 
Aktivität für alle Altersgruppen hin 
(AWMF-online.de 2018). 

Fazit 

Die Ernährung kann als Ursache und/
oder Wirkung bei ADHS eine Rolle spie-
len. Viele Studien belegen positive oder 
negative Effekte für einen oder mehre-
re Nahrungsinhaltsstoffe. Wichtig er-
scheint eine insgesamt nährstoffreiche 
Kost und eine ausreichende Versorgung 
mit Omega-3-Fettsäuren, Magnesium, 
Zink, Vitamin D und Eisen. Weniger Zu-
satzstoffe, Süßigkeiten, gesüßte Geträn-
ke und Fastfood in der Kost sind emp-
fehlenswert. Kinder mit ADHS-Sympto-
men sollten auf Essgewohnheiten und 
Nährstoffdefizite untersucht und ent-
sprechend behandelt werden. Eine Sup-
plementierung auf eigene Faust ist nicht 
empfehlenswert. 
ADHS-Patienten sind anfälliger für Adi-
positas und verschiedene Essstörungen. 
Diese Erkenntnisse sollten in die Thera-
pie der Erkrankung aufgrund der dann 
besseren Erfolge einfließen. Rein prä-
ventiv spielt eine ausgewogene Ernäh-
rung des Kindes schon im Mutterleib 
eine wichtige Rolle. Eine oligoantigene 
Diät kann bei ADHS-Patienten sinnvoll 
sein, allerdings unter Anleitung einer Er-
nährungsfachkraft.  ●

>> Die Literaturliste finden Sie im Internet 
unter „Literaturverzeichnis“ als kostenfreie 
pdf-Datei. <<

Ernährung bei ADHS (Bergmann 2014; Sellick 2012)

 • Eine sorgfältige Ernährungsanamnese durchführen. Diese kann auf ungünstige Ernährungsgewohnheiten und mögliche Defizite hinweisen.
 • Eine ausgewogene Ernährung mit wenig verarbeiteten, vielen frisch zubereiteten Lebensmitteln, möglichst ohne Zusatzstoffe  anstreben.
 • Viel frisches Obst und Gemüse, wenig zuckerreiche Lebensmittel und Getränke verzehren.
 • Viele mehrfach ungesättigte Fettsäuren, v. a. Omega-3-Fettsäuren über Fisch und pflanzliche Öle (z. B. Rapsöl, Walnussöl, Leinöl), Samen und 
Nüsse aufnehmen.

 • Abklären, ob ein Eisenmangel vorliegt. Eisenreich sind Fleisch, Vollkornprodukte, Hülsenfrüchte, Quinoa, Amaranth, Gemüse  
(z. B. Spinat, Feldsalat), Portulak, Pfifferlinge, Samen und Nüsse.

 • Ärztlich bestätigten Magnesiummangel über Vollkorngetreideprodukte, Milch und Milchprodukte, Leber, Geflügel, Fisch, Kartoffeln, grüne 
 Gemüsearten, Sojabohnen, Beerenobst, Orangen und Bananen beheben.

 • Ärztlich bestätigten Zinkmangel über Fleisch, Eier, Milch, Käse und Vollkornprodukte beheben.
 • Auf eine ausreichende Vitamin-D-Versorgung achten; unzureichende Sonneneinstrahlung auf die Haut durch den Verzehr von  Fettfischen, 
 Leber, Milch und Milchprodukten, mit Vitamin D angereicherte Margarine, Eigelb, einigen Speisepilzen ergänzen.

 • Auf gesunde Pausenbrote, eine gesunde Schulverpflegung achten. Das Kind sollte die Dringlichkeit der Aufnahme gesunder Lebensmittel ver-
stehen.

 • Ungünstigen Vorlieben der Kinder entgegenwirken. Dabei auf Essen als Erziehungsmittel verzichten, positive Rituale gemeinsamer Mahlzeiten 
aufbauen.

 • In der Kindertagesstätte ein ausgewogenes Frühstück mit niedrigem glykämischen Index anbieten. Mahlzeiten der Gemeinschaftsverpflegung 
idealerweise frisch kochen.

 • Möglichst einfache Maßnahmen wählen, da unerwünschte Nebeneffekte wie Essstörungen drohen können.
 • Eine oligoantigene Ernährung zu Diagnosezwecken andenken. Diese kann bei eindeutigem Indentifizieren individueller Unverträglichkeiten 
eine Alternative zu Medikamenten sein, allerdings unter Leitung einer Ernährungsfachkraft. Die Familie und das soziale Umfeld sollten das 
 Vorhaben unterstützen.
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Funktionen von Nähr-
stoffen und Wasser für die 
Haut

Fette sind am Aufbau der Zellmembran 
beteiligt. Essenzielle Fettsäuren sorgen 
für eine gut funktionierende Hautbar-
riere, ein Mangel führt zu schuppiger 
und rauer Haut. Kalium und Natrium 
regeln den Flüssigkeitsdruck im Gewe-
be, Magnesium hält die Zellwände sta-
bil. Vitamine der B-Gruppe sind an der 
Kollagensynthese beteiligt, kurbeln den 
Stoffwechsel und die Zellerneuerung 
der Haut an und regulieren die Feuch-
tigkeit. Neuen Studien zufolge hat Vita-
min D große Bedeutung für die Gesund-
heit der Haut. Schließlich produziert 
sie selbst das Vitamin und ein Mangel 

fördert zahlreiche Hauterkrankungen 
(Mostafa, Hegazy 2015). 
Eine ausreichende Flüssigkeitszufuhr 
sorgt für einen gesunden Stoffwechsel 
und die Ausscheidung von Schadstoffen. 
Trockene, juckende Haut und Faltenbil-
dung können Folge eines Flüssigkeits-
mangels sein (Melink 2008; Übersicht 1). 

Mangelernährung

Die Haut ist ein empfindlicher Indikator 
für Nährstoffmangelzustände. Ursachen 
können qualitative und quantitative Feh-
lernährung durch einseitige Diäten, Mal-
digestions- und Malabsorptionsstörun-
gen, Genussmittel- und Alkoholabusus, 
Wechselwirkungen mit Medikamenten 

sowie erhöhter Nährstoffbedarf in be-
sonderen Lebensphasen sein. Mangel-
zustände verschiedener Vitamine, Mi-
neralstoffe und Spurenelemente ru-
fen spezifische Hautveränderungen 
oder -erkrankungen hervor (Siedentopp 
2012). 

Magersucht
Bei der mit Nährstoffmangel einherge-
henden Magersucht wird die Haut tro-
cken, schuppig und verliert an Elasti-
zität. Diverse Hauterscheinungen wie 
Cheilitis (Entzündung der Lippen), Gin-
givitis (Entzündung des Zahnfleischs) 
und Aphten treten auf (Itin 2008). 

Wundheilung
Mangelernährung kommt zum Beispiel 
bei 20 bis 40 Prozent der Patienten in 
Krankenhäusern vor. Sie beeinträch-
tigt die Abheilung von Wunden und be-
günstigt deren Neuentstehung. Chro-
nische Wunden erhöhen den Energie- 
und Nährstoffbedarf. Bei nässenden 
Wunden gehen zudem Nährstoffe ver-
loren. Mikronährstoffe sind wichtig für 
die Funktion der an der Wundheilung 
beteiligten Bindegewebs- und Immun-
zellen. In Situationen erhöhten Bedarfs 
reicht die endogene Synthese der be-
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Haut und Ernährung
DR. LIOBA HOFMANN

Ein schöner Teint mit einem gesunden und frischen Erscheinungsbild 
steigert das Wohlbefinden. So stehen zunehmend Nahrungsergän-
zungsmittel zur Verfügung, die mit kosmetischen Wirkungen, zum Bei-
spiel mit verzögerter Hautalterung, werben. Gleichzeitig ist die Haut 
ein empfindlicher Indikator für Nährstoffmangelzustände, Nahrungs-
mittelallergien und -unverträglichkeiten sowie Stoffwechselstörungen. 
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Übersicht 1: Wirkung verschiedener Nährstoffe auf die Haut und Auswirkungen eines Mangels  
(Biesalski 2010; Melink 2008; Pappas 2011; Park et al. 2015)

Nährstoff Wirkung auf die Haut Auswirkung des Mangels auf die Haut

Vitamin A schützt Haut und Schleimhaut, 

erneuert die Hautzellen (reguliert Proliferation, Differen-
zierung und Apoptose), 

erhöht den Protein- und extrazellulären Matrixgehalt, 

stimuliert Wundheilung, 

fängt freie Radikale ab

Ichthyosiforme Xerose: schuppige Austrocknung der Haut, 

Phrynoderm: knotige Hyperkeratose, Verdickung der Horn-
schicht der Haut, 

Hyperpigmentierung, atrophe Schweißdrüsen, verzögerte 
Wundheilung

Überdosierung verursacht Erytheme, trockene, schuppende 
Haut, Juckreiz und verschiedene Grade an Hautirritationen

Vitamin C regelt Feuchtigkeitsgehalt der Haut, bildet das Bindegewe-
be, verantwortlich für die Differenzierung der Keratinozyten 
(Hauptzelltyp der Oberhaut)

macht freie Radikale unschädlich, schützt zum Beispiel Pro-
teine und Lipide vor der Oxidation, schwächt Sonnenbrand-
schäden der Haut ab,

stärkt das Immunsystem, unterstützt die Wundheilung (Kol-
lagensynthese, Neutrophilenfunktion und Angiogenese) 

blasses aufgedunsenes Gesicht, trockenes und raues Integu-
ment, im Verlauf follikuläre Hyperkeratosen im Bereich der 
Extremitäten,

Wundheilungsstörungen, Ödeme,

Paradontitis und Zahnverlust, Rötung, Blutung, hämorrhagi-
sche Nekrose der Mundschleimhaut, „schwammiger“ Gau-
men

Vitamin D wichtig für den Kalziumhaushalt, stärkt Immunsystem der 
Haut, verbessert angeborene Immunität, antimikrobielle, 
antiproliferative, zytoprotektive und antioxidative Effekte, 
fördert Zelldifferenzierung und Apoptose, moduliert Entzün-
dungen, Gefäßbildung und Wundheilung

Vitamin E stärkt das Bindegewebe, wirkt antientzündlich, fängt freie 
Radikale ab, unterdrückt Lipidoxidation, moduliert Photo-
aging und Photokanzerogenese

bei Tieren Geschwürbildung, Veränderungen der Kollagen-
vernetzung

Vitamin B1 stärkt Nerven und Muskeln Läsionen und neurotrophe (auf die Nerven wirkende) Ulzera 
der Haut 

Vitamin B2 spielt wesentliche Rolle bei normaler Zellfunktion, Wachstum 
und Entwicklung

Okulogenitales Syndrom (Auge und Genitaltrakt betreffen-
de Rötungen, Entzündungen, Ekzeme), Mundwinkelrha-
gaden, seborrhoische Dermatitis, Stomatitis (ähnlich wie 
Zinkmangel!)

Niacin wichtiger Bestandteil der Elektronentransportkette und des-
halb bei zahlreichen Stoffwechselwegen inklusive Fettstoff-
wechsel bedeutsam

erhöhte Lichtempfindlichkeit, schmerzhafte, sonnenbrand-
ähnliche Erytheme, Blasenbildung möglich (Schmetterlings-
erythem im Gesicht). Im Verlauf treten Ekzeme, Hyperpig-
mentierung und Superinfektion als Komplikation auf, 

„halsbandartige“ Läsionen am Hals, Rötungen, Erosionen 
und Ulzerationen im Genital- und Mundbereich 

Pantothensäure (B-Vi-
tamin)

wirkt beruhigend auf die Haut, fördert Haarwachstum

Vitamin B6 reguliert den Fettgehalt der Haut, Haare Brennende schuppende Erytheme im Bereich von Nase und 
Augen, Glossitis (Entzündung der Zunge), Cheilitis (Entzün-
dung der Lippen)

Biotin normale Entwicklung und Differenzierung der Haut seborrhoische Dermatitis (fettig-schuppige Hautentzündung)

Vitamin B12 Zellaufbau, Blutbildung dunkelbraune bis schwärzliche Pigmentierung von Haut und 
Schleimhaut, Glossodynie (Zungenbrennen), Hunter-Glossitis 
(atrophische Entzündung der Zunge), Mundwinkelrhagaden, 
Aphten

Zink trägt zur Kollagensynthese bei, Wundheilung, Immunsystem, 
ist antimikrobiell aktiv, essenzieller Cofaktor zahlreicher Me-
talloenzyme, schützt die Haut vor Lichtschäden

ekzematöse, gerötete Plaques um den Mund herum, ano-
genital und im Bereich der Extremitäten, entzündliche Ver-
änderungen der Mundwinkel, ulzeröse Läsionen der Mund-
schleimhaut, verzögerte Wundheilung, Verschlimmerung 
bereits existierender Hauterkrankungen

Eisen Faktor bei der Kollagensynthese trockene, blasse Haut, Entzündungen der Haut, Mund-
schleimhaut und Zunge, Juckreiz

Selen Cofaktor im Fettstoffwechsel, Antioxidans, Immunmodulati-
on, zur Aufrechterhaltung der Gewebeelastizität

geringe Spanne zwischen Mangel und Toxizität, Depigmen-
tierung

Kupfer essenziell für die Produktion von reifem Kollagen und Elas-
tin, fördert die Kollagenvernetzung, entgiftet freie Radikale, 
moduliert die Melaninsynthese

Depigmentierung der Haut, erhöhte Empfindlichkeit gegen-
über oxidativen Schäden und Hautkrebs
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dingt essenziellen Aminosäuren Argi-
nin und Glutamin nicht aus. Beide Ami-
nosäuren sind Energiequellen für sich 
rasch teilende Zellen und wirken anti-
oxidativ. Arginin spielt als Vorläufer von 
Prolin bei der Kollagensynthese eine 
Rolle. Eine ausreichende Flüssigkeitszu-
fuhr sorgt für einen normalen Hauttur-
gor und für eine gute Durchblutung, die 
den Nährstofftransport zur Wunde si-
cherstellt (Lienhard 2013).

Ernährung und Hautkrank-
heiten

Die Inhaltsstoffe diverser Lebensmittel 
können unterschiedliche Hautkrankhei-
ten auslösen oder verstärken. Gleichzei-
tig kann eine bestimmte Ernährungs-
weise die Symptomatik auf der Haut 
verhindern oder abschwächen:

Neurodermitis
Neben einer genetischen Komponen-
te und einer Vielzahl äußerer Einflüsse 
tragen Allergene zum Ausbruch der Er-
krankung bei. Etwa ein Drittel der Säug-
linge und Kleinkinder mit Neurodermi-
tis leiden an einer klinisch relevanten 

Nahrungsmittelallergie gegen Grund-
nahrungsmittel wie Kuhmilch, Hühner-
ei, Weizen und Fisch. Im Jugend- und Er-
wachsenenalter gewinnen pollenasso-
ziierte Nahrungsmittelallergien an Be-
deutung. Hierzulande treten allergische 
Reaktionen gegen verschiedene Obst- 
und Gemüsearten sowie Nüsse am häu-
figsten auf. Allergene Nahrungsmittel 
rufen bei Patienten mit Neurodermitis 
eine Hautverschlechterung hervor.
Grundlage individueller Ernährungs-
empfehlungen ist das Neuroder mi tis-
tagebuch, das mögliche Zusammen - 
hän  ge zwischen Ernährung und Haut-
er scheinungen aufdeckt. Um einen 
Nährstoffmangel zu vermeiden, sind 
Auslassdiäten nur in Zusammenar-
beit mit erfahrenen Ernährungsfach-
kräften durchzuführen. Eine pau schale  
Neurodermitisdiät gibt es nicht (Waß-
mann 2012; www.daab.de/haut/neuroder-
mitis-und-ernaehrung/).

Systemische  Kontaktdermatitis
Nickel als häufigstes Kontaktallergen 
kann eine systemische Kontaktderma-
titis auslösen. Bei nickelsensibilisierten 
Personen treten ein bis zwei Tage nach 
dem Kontakt mit der Haut Rötungen, 

Juckreiz, Schwellungen, Blasen, kleine 
Wunden und Krusten auf. Der Verzehr 
nickelhaltiger Speisen kann eine allergi-
sche Reaktion ebenfalls auslösen oder 
verstärken (www.dha-allergien.de/kurzin-
fos/nickelallergie.pdf). 

Urtikaria (Nesselsucht)
Etwa 50 Prozent der Urtikariapatienten  
leiden an Unverträglichkeiten gegen-
über künstlichen oder natürlich vorkom-
menden Inhaltsstoffen von Lebensmit-
teln. Meistens handelt es sich um Pseu-
doallergien.
Ein Ernährungs- und Symptomprotokoll 
gibt erste wichtige Hinweise auf mögli-
che Unverträglichkeiten. Die Diagnose 
erfolgt über eine diagnostische Diät mit 
anschließender kontrollierter Provokati-
on mit dem verdächtigen Nahrungsmit-
tel. Ergibt sich unter der Diät eine deut-
liche Besserung, empfiehlt sich ein sta-
tionärer Aufenthalt, um herauszufinden, 
welche Auslöser relevant sind. In Ab-
sprache mit Arzt und Ernährungsfach-
kraft kann die pseudoallergen-arme Diät 
individuell und schrittweise mit verträg-
lichen Lebensmitteln aufgebaut werden 
(Waßmann 2012; siehe auch www.daab.
de/haut/urtikaria-und-ernaehrung/).

Aufbau und Funktionen der Haut
Mit rund zwei Quadratmetern ist die Haut das größte Organ des Körpers. Die Haut besteht aus Ober-, Leder- und Unterhaut. Die Hautzellen erneuern sich alle vier 
bis sechs Wochen. Als Grenzfläche des Körperinneren zur Umwelt übt sie verschiedene Funktionen aus. Gemeinsam mit ihrer Hornschicht schützt die Oberhaut vor 
Umwelteinflüssen wie Wasser, Kälte, UV-Licht, Chemikalien, Allergenen und Bakterien. Dazu trägt ein natürlicher Säuremantel bei, ein dünner Wasser-Fett-Film, der 
die Hornschicht überzieht und sich aus Talg, Schweiß und Bestandteilen der Hornzellen zusammensetzt. Er ist leicht sauer, was ideale Lebensbedingungen für die 

Bakterien einer gesunden Hautflora schafft (www.dha-hautpflege.
de/haut.html). In der Oberhaut befinden sich auch die Melanozyten, 
deren Farbstoff Melanin der Haut ihren Farbton gibt.
Die Kollagen- und Elastinfasern der darunter liegenden Lederhaut 
halten die Haut fest und elastisch. In der Lederhaut befinden sich 
Fibroblasten (Bindegewebszellen), Haarwurzeln, Talg- und Schweiß-
drüsen sowie zahlreiche Nervenfasern zur Tast- und Vibrationswahr-
nehmung. Talgdrüsen fetten Hornhaut und Haare, Schweißdrüsen 
töten mit ihrem Sekret Krankheitserreger ab und kühlen den Körper 
durch Verdunstung. 
Als dehnbares Bindegewebe speichert die Unterhaut Fett und Was-
ser. Das Unterhautfettgewebe dient als Energiereserve und polstert 
den Körper gegen Kälte und Druck von außen. 
Die Haut gilt als Ausscheidungsorgan und entsorgt täglich mindes-
tens einen Liter Flüssigkeit, an heißen Tagen bis zu zehn Litern. Die 
Ernährung trägt zur Hautgesundheit bei, ein beeinträchtigter Nähr-
stoffstatus verändert die strukturelle Integrität und biologische Funk-
tion der Haut und beeinträchtigt ihre Barrierefunktion. Antioxidanti-
en in der Haut schützen Proteine und Lipide vor Oxidation (Kollmann 
2011; Park 2015; www.vis.bayern.de/ernaehrung/ernaehrung/erna-
ehrung_krankheit/haut.htm).

Blutgefäße
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Psoriasis (Schuppenflechte)
Psoriasis ist eine chronisch entzünd-
liche Hauterkrankung, an der welt-
weit zwei bis drei Prozent der Men-
schen leiden (Mostafa, Hegazy 2015). 
Die Patienten weisen ein erhöhtes Risi-
ko für Übergewicht, erhöhte Blutfette, 
Diabetes mellitus und Bluthochdruck 
auf. Übergewicht beeinflusst den Krank-
heitsverlauf ungünstig. Eine begleitende 
Gewichtsreduktion sowie eine vielsei-
tige Ernährung beugen den Begleiter-
krankungen vor und beeinflussen Er-
krankungsschwere und Therapieverlauf 
von Psoriasis positiv (Waßmann 2012). 
Vor allem eine verminderte Aufnahme 
von Arachidonsäure in Verbindung mit 
erhöhtem Verzehr der Omega-3-Fett-
säure Eicosapentaensäure senkt die 
Synthese entzündlich wirkender Eico-
sanoide. Immunogene Effekte von Vita-
min D reduzieren Hautveränderungen. 
Ein hoher Konsum von Obst und Ge-
müse scheint durch die Vielfalt an An-
tioxidantien vorteilhaft zu wirken, nicht 
aber die isolierte Gabe einzelner Subs-
tanzen (Wolters, Hahn 2008). Laut einem 
Review von Millsop et al. (2014) zeigt 
Fischöl die höchste positive Evidenz, 
oral zugeführtes Vitamin D ist zwar viel-
versprechend, es fehlen aber kontrol-
lierte Studien. Weniger wirksam sind 
 Selen und Vitamin B12. Eine mediterrane 
Ernährung mit viel Obst und Gemüse, 
Fisch, Nüssen und Vollkornprodukten 
besserte die Hautsymptomatik bei Pso-
riasis (Barrea et al. 2014). 

Dermatitis herpetiformus 
 Duhring
Die Dermatitis herpetiformis Duhring 
(DHD) ist eine chronische, blasenbil-
dende Hauterkrankung, die mit star-
kem Juckreiz einhergeht. Bei allen Pa-
tienten ist eine Zöliakie nachweisbar, 
sodass man die Erkrankung als deren 
Manifestation an der Haut auffasst. 
Sie erfordert eine strikt glutenfreie Di-
ät. Auch jodreiche Nahrungsmittel kön-
nen die Hauterscheinungen auslösen 
oder verstärken. Zu Beginn der Behand-
lung sind jodreiche Produkte zu mei-
den. Eine längerfristige Unterschreitung 
des Jodbedarfs ist zu vermeiden (Waß-
mann 2012; www.dzg-online.de/duhring. 
69.0.html).

Rosacea
Rosacea ist eine chronisch entzündli-
che Erkrankung der Gesichtshaut, die in 
Schüben verläuft. Äußere Reize wie star-
ke Temperaturunterschiede, Wind, kör-
perliche Anstrengung oder emotionaler 
Stress lösen sie aus. Besonders gefäßer-
weiternde Nahrungsmittel wie Alkohol, 
Tee, Kaffee, heiße Getränke oder scharf 
gewürzte Speisen verschlechtern das 
Hautbild (www.dha-allergien.de/kurzinfos/
rosazea.pdf; Waßmann 2012). Kretsch-
mar (2020) hält die Ernährung für einen 
wichtigen Trigger, der möglicherwei-
se auch über das Mikrobiom im Darm 
wirkt. Die Existenz einer Darm-Haut-
Achse als Modulator wird diskutiert. 
Auch Cinnamaldehyde in Zimt, Tomaten, 
Zitrusfrüchten und Schokolade könnten 
eine Rolle spielen.

Akne
In industrialisierten Ländern tritt Ak-
ne während der Pubertät mit einer Prä-
valenz von über 80 Prozent auf (Melnik 
2013). Sie resultiert aus einer erhöhten 
Talgproduktion, follikulärer Hyperkera-
tose (Verhornungsstörung) und Bakte-
rienbesiedlung. Androgene und andere 
hormonelle Mediatoren wie IGF-1 sind 
mit der Entwicklung von Akne assozi-
iert. Es bilden sich Mitesser (Komedo-
nen) und entzündliche Pusteln (Grossi et 
al. 2016). Ein instabiler Hormonhaushalt, 
Stress und falsche Pflegeprodukte kön-
nen unreine Haut auslösen. Ein erhöhter 
BMI verstärkt die Entwicklung von Akne 
(www.dermatologikum.de; Pappas 2011; 
Steinkraus 2015). Eine Kost mit niedriger 
glykämischer Last verringert unabhän-
gig von Gewichtsveränderungen ent-
zündliche und nichtentzündliche Haut-
läsionen, die Größe der Talgdrüsen geht 
zurück. Insulinresistenz ist oft mit einer 
Ernährung mit hohem glykämischem In-
dex assoziiert, die möglicherweise die 
Änderungen in der Talgproduktion po-
tenziert und dadurch Entzündungen 
und Akne auslöst (Pappas 2011). Melnik 
(2015) bezeichnet Akne als eine sich an 
der Haut äußernde systemische Zivilisa-
tionskrankheit. Viel Fleisch, Milch- und 
Milchprodukte fördern über Insulin und 
IGF-1-Signale anabole Prozesse, die Ak-
ne begünstigen können. Günstig wirkt 
der Verzehr von viel Gemüse und Fisch, 
wenig Zucker und Weißmehlprodukten, 
Milch und Milchprodukten sowie ge-

sättigter und trans-Fettsäuren (Melnik 
2015). Studienergebnisse sind aber in-
konsistent: In einer französischen Stu-
die waren Schokolade und Süßigkeiten 
mit Akne assoziiert, Fett und Milch 
spielten keine Rolle (Wolkenstein et al. 
2015). Eine Studie aus Italien dagegen 
stellte eine Assoziation zu Übergewicht, 
hohem (Mager-)Milchkonsum und Kon-
sum von Milchprodukten wie Joghurt 
und Käse, Süßigkeiten, Kuchen, Schoko-
lade und einem geringen Verzehr von 
Fisch, Früchten und Gemüse fest (Gros-
si et al. 2016). Die Evidenz überzeugt bei 
hochglykämischer Ernährung am stärks-
ten, bei Milch fehlen Interventionsstudi-
en. Auch Omega-3-Fettsäuren liefern bis 
dato eine spärliche Beweislage zur Bes-
serung von Akne. Der beste Ansatz ori-
entiert sich individuell am Patienten und 
bezieht die verschiedenen Möglichkei-
ten anhand seiner Essgewohnheiten mit 
ein (Burris et al. 2013). Eine Ernährung 
mit reichlich fett- und zuckerhaltigen 
Produkten, gehärteten Fetten und Milch 
fördert Akne bei Erwachsenen (Penso et 
al. 2020).
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Die Haut reagiert sensibel auf starke Beanspruchung, zum Bei-
spiel im Wachstum oder in der Schwangerschaft. 

https://www.dzg-online.de/duhring.69.0.html
https://www.dzg-online.de/duhring.69.0.html
http://www.dha-allergien.de/kurzinfos/rosazea.pdf
http://www.dha-allergien.de/kurzinfos/rosazea.pdf
http://www.dermatologikum.de
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Ernährungsmitbedingte    
Erkrankungen des 
 Stoffwechsels 

Adipositas beeinflusst Hauterkrankun-
gen nachteilig, möglicherweise durch 
vom Fettgewebe gebildete entzün-
dungsfördernde Substanzen. Eine sol-
che „Basisentzündung“ verschlimmert 
entzündliche Hauterkrankungen wie 
Psoriasis (Melink 2008). Die übermäßi-
ge Gewichtszunahme führt zu zahlrei-
chen dermatologischen Folgeerschei-
nungen wie Striae distensae (Dehnungs-
streifen), Intertrigo (Hautwolf, rote näs-
sende Entzündung der Haut gefördert 
durch starkes Schwitzen, Reibung oder 
Hautfalten), plantare Hyperkeratosen 
(übermäßige Verhornung der Haut an 
den Fußsohlen), Skin tags (Hautanhäng-
sel) und Hyperhidrose (starke Schweiß-
bildung) (Itin 2008). 

Diabetes
Pathologische Hautbefunde bei Diabe-
tes sind häufig und stehen entweder in 
direktem Zusammenhang mit dem Aus-
maß der hyperglykämischen Stoffwech-
selentgleisung oder sie sind auf den Dia  - 
betes hinweisende Dermatosen. Bei län - 

ger hyperglykämisch entgleistem Diabe-
tes mellitus erscheint die Haut trocken 
mit diffusen Ekzemen. Besonders bak-
terielle und mykotische Infektionen tre-
ten beim Diabetiker häufiger und groß-
flächiger auf. Weitere Hautmanifestati-
onen sind zum Beispiel Juckreiz, diabe-
tische Blasen, diabetische Dermopathie 
(plaqueartige Verdickung und Verhär-
tung von Hautarealen mit Atrophie auf-
grund diabetischer Mikroangiopathie) 
oder trophische Ulzera. Bekannt ist der 
diabetische Fuß.

Fettstoffwechselstörungen
Tuberöse Xanthome (knotige Fettabla-
gerungen) und Xanthelasmen (gelbliche 
Plaques durch Ablagerungen von Cho-
lesterin) können auf bestimmte Fett-
stoffwechselstörungen hinweisen. 
Eine plötzlich einsetzende schmerzhaf-
te Schwellung und Rötung eines kleinen 
Gelenks kann einen akuten Gichtanfall 
ankündigen. Ohne Behandlung kann 
eine starke Entzündungsreaktion zur 
Schuppung der Haut führen. Im Rah-
men der chronischen Gicht treten tast-
bare Gichttophi (knotige Uratablagerun-
gen) auf. 

Phenylketonurie
Ein Tyrosinmangel im Rahmen einer 
Phenylketonurie manifestiert sich in der 
Haut bereits früh durch schuppende Ek-
zeme. Im Verlauf führt eine reduzierte 
Synthese von Melanin zu einer genera-
lisierten Hypopigmentierung (Biesalski 
2010; Czaika 2013).

Ernährung und Haut-
alterung 

Die Hautalterung ist ein gradueller na-
türlicher Prozess, den Genetik, Hormo-
ne und die Umwelt mit exogenen Fak-
toren wie Nikotin- und Alkoholkonsum, 
UV-Lichtexposition, Schlafmangel und 
Ernährung beeinflussen. Freie Radikale 
spielen dabei eine wichtige Rolle (Cos-
ta et al. 2015). Alternde Haut verliert an 
Elastizität, Gleichmäßigkeit und Glät-
te, sie wird faltig, rau und ungleichmä-
ßig. An der Epidermis treten Hyperpig-
mentierungen oder Entzündungen (age 
spots) auf. UVB-Strahlung verringert die 
Festigkeit des Bindegewebes, indem sie 
die Kollagenfasern schädigt. Kollagen ist 
der Hauptbestandteil der Haut und da-
mit für ihre Struktur verantwortlich. Be-
stimmte Nährstoffe können die Haut 
vor den UV-Strahlen der Sonne schüt-
zen. Antioxidativ wirken Vitamin A, C, 
D und E. Auch Omega-3-Fettsäuren, ei-
nige Proteine und Mineralstoffe so-
wie spezielle Milchsäurebakterien bie-
ten Hautschutz „von innen“. Eine über 
mindestens zehn Wochen andauernde 
carotinoidreiche Ernährung wirkt pho-
toprotektiv. Eine flavonoidreiche Kost 
hemmt die durch UV-Strahlung hervor-
gerufene Aufregulation von Genen der 
Matrixmetalloprotease, einem Biomar-
ker für die Lichtalterung der Haut (Fern-
andez-Garcia 2014; GSAAM 2010; Marini 
2012). Im Tierversuch führt der Verzehr 
von Kakaopulver zu einem Stoffwech-
selprodukt (aus Epicatechin und Procy-
anidinen), das den durch UV-Strahlung 
verursachten Kollagenabbau der Haut 
verringert (Wissen-News 2016).
Negativen Einfluss auf die Kollagen- und 
Elastinbildung sowie auf die extrazellu-
läre Matrix der Haut haben zudem „ad-
vanced glycation end products“ (AGEs), 
die aus einer nicht enzymatischen Re-
aktion zwischen Zuckern und Amino-
säuren hervorgehen. Diese fördern Di-
abetes und Herzkreislauferkrankungen, Fo
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Reinigung und Pflege 
sorgen neben einem 
gesunden Lebensstil 
für schöne Haut.
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Links 
www.derma.de – Informationen der Deutschen Dermatologischen Gesellschaft über z. B. Fortbildun-
gen, Adressen  von Hautkliniken

www.dha-allergien.de – Informationen von der Deutschen Haut- und Allergiehilfe e. V. in Bonn, Bro-
schüren, Mitgliederzeitschrift „haut & allergie“ 

Informationen über die Pflege der Haut siehe auch  – www.dha-hautpflege.de/pdfs/pflege_abc.pdf  

www.hautpflege.info – Informationen über die Pflege der Haut

www.daab.de – Informationen zu Allergien, Neurodermitis und Urtikaria, Broschüren, Allergie  konkret 
sowie Sonderausgabe für Eltern

www.psoriasis-netz.de  – Internetseite von Betroffenen für Betroffene

www.wegweiser-psoriasis.de/resources/Broschuere_Psoriasis_und_Ernaehrung.pdf – Ernährung 
bei Psoriasis 

gerdkautz.de/wp-content/uploads/2015/11/FP_2014_05_h_Rosazea_Dr_Kautz.pdf  
Rosacea – Mehr als nur rote Haut. Informationen und Tipps für Patienten

www.akne.net – Informationen rund um Akne, Forum

www.dekubitus.de/ratgeber/allgemein – Risikofaktoren, Dekubitusprophylaxe

tragen aber auch zur Hautalterung bei. 
Eine geringere Aufnahme proteinge-
bundener Zuckermengen verringert die 
Entstehung glykolysierter Kollagenpro-
dukte in der Haut und wirkt präventiv. 
Beim Rösten, Grillen oder Braten entste-
hen Vorstufen der AGEs, während Ko-
chen mit Wasser diese in wesentlich ge-
ringerem Ausmaß produziert. Gewürze 
wie Zimt, Ingwer, Knoblauch oder Ore-
gano können die Bildung dieser Produk-
te verhindern (Danby 2010; GSAAM 2010; 
Katta, Desai 2014). 

Nahrungsergänzungs mittel

Interventionsstudien weisen darauf hin,  
dass bestimmte Nahrungsergänzungs-
mittel, zum Beispiel Antioxidantien, die 
Hautalterung verzögern und den Haut-
zustand verbessern. Um eine physio-
logische Wirkung zu entfalten, müssen 
sich genügend Schutzstoffe in biologisch 
aktiver Form am Wirkort anreichern. 
Die Schutzwirkung tritt also zeitlich ver-
zögert ein und stärkt den natürlichen 
Hautschutz eher als akute Schädigun-
gen abzumildern (Marini 2012). Verschie-
dene Kombinationen von Antioxidanti-
en können die Haut vor DNA-Schäden 
unter UV-Belastung bewahren, zum Bei-
spiel Vitamin C und E oder Lycopin und 
Vitamin E sowie Grüntee-Polyphenole 
(Epigallocatechin-Gallat) und Omega-
3-Fettsäuren mit antientzündlichen und 
zellmembranstabilisierenden Effekten. 
Beta-Carotin in Verbindung mit Selen, 
Lutein, Lycopin und Vitamin E verbes-
sert Dichte, Dicke, Rauheit und Schup-
pung der Haut nach drei Monaten. Po-
lyphenole helfen die Progression von 
Falten, verschiedenen Hautkrankheiten 
wie Akne oder Krebs durch ihre anti-
oxidativen, antientzündlichen und anti-
mikrobiellen Fähigkeiten zu verhindern 
oder abzumildern. Studien zufolge kann 
eine regelmäßige Einnahme von Lakto-
bazillen das Immunsystem der Haut ge-
gen die schädigende UV-Wirkung schüt-
zen. So konnten spezielle Milchproduk-
te zusammen mit Borretsch-Öl, grünem 
Tee, anderen Polyphenolen und Vitamin 
E die Barrierefunktion der Haut verbes-
sern (Dzalo et al. 2016; Fernandez-Gar-
cia 2014; Marini 2012). Der Verzehr ei-
nes Supplements mit einem biomarinen 
Komplex aus Proteinen und Kohlenhy-
draten, Vitamin C, Traubenkernextrakt, 
Zink und Tomatenextrakt milderte die 

Zeichen der Hautalterung nach 180 Ta-
gen bei Männern mittleren Alters. Ver-
besserungen von Hautdicke und Feuch-
tigkeit der Gesichtshaut waren mit einer 
Reduktion des lokalen pH-Wertes und 
einem Anstieg der Kollagen- und Elastin-
fasern assoziiert (Costa et al. 2015). Ein 
zusätzlicher Nutzen für die Haut durch 
Nahrungsergänzungsmittel mit Biotin 
ist nicht bewiesen (Verbraucherzentra-
le vom 22.03.2021). Auch Kollagendrinks 
zeigen keine wissenschaftlich evidente 
positive Wirkung auf die Haut. Gleich-
zeitig bergen sie das Risiko allergischer 
Reaktionen (Verbraucherzentrale vom 
05.05.2021). 
 

Fazit

Betroffene machen sehr häufig Lebens-
mittel oder deren Inhaltsstoffe für Hau-
terkrankungen verantwortlich. Kausa-
le Zusammenhänge müssen jedoch in-
dividuell ermittelt, gezielte diätetische 
Empfehlungen ausgesprochen und po-
tenzielle Über- oder Unterversorgungen 
vermieden werden. Bei chronisch ent-
zündlichen Erkrankungen der Haut stellt 
eine begleitende Ernährungstherapie ei-
nen wichtigen Behandlungsbaustein dar 
(Waßmann 2012). Faktoren wie Genetik 
und Reinigung haben einen größeren 
Einfluss auf die „Schönheit“ der Haut als 
die Ernährung, solange Mangelzustände 
sowie ungesunde Konsumgewohnhei-
ten und Schlafmangel vermieden wer-

den (Steinkraus 2015). Allerdings sollten 
Ärzte, vor allem Dermatologen, bei vie-
len Hauterkrankungen häufiger Ernäh-
rungsaspekte mit berücksichtigen, denn 
auch Stoffwechsel erkrankungen und 
Mangelernährung zeigen sich häufig 
auf der Haut. Hier sind die Risikogrup-
pen im Auge zu behalten. Zwar modu-
lieren Mikronährstoffe zahlreiche biolo-
gische Funktionen der Haut, ihr thera-
peutischer Nutzen ist jedoch begrenzt. 
Supplemente sind auch nicht in der La-
ge, Sonnenschutzmittel zu ersetzen. 
Mindestens zehn bis zwölf Wochen re-
gelmäßig eingenommen dienen sie al-
lenfalls als ergänzende Strategie (Mar-
tini 2012; Park 2015). Sinnvoller ist die 
Unterstützung des antioxidativen Sys-
tems in der Haut durch reichlichen Kon-
sum von Gemüse und Früchten, mög-
lichst vielen frisch zubereiteten Mahlzei-
ten, pflanzlichen Ölen, Seefisch anstatt 
Fleisch, Vollkornprodukten und ausrei-
chend Flüssigkeit in Form von Wasser 
oder ungesüßtem Tee. Dazu gehören 
außerdem ein gesundes Körpergewicht, 
Körperpflege, Bewegung, Aufenthalt im 
Freien, Rauchverzicht, eine gute Stress-
regulierung und gesunder Schlaf (Melink 
2008; Schagen et al. 2012; Szyszkowska et 
al. 2014). ●

Die Literaturliste finden Sie im Internet un-
ter „Literaturverzeichnis“ als kostenfreie 
pdf-Datei.
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Hypertonie ist der häufigste Anlass für  
den Besuch in Arztpraxen und der  
Haupt grund für verschreibungspflich-
tige Medikamente (Lemberger 2016). Sie 
gehört zu den häufigsten chronischen 
Krankheiten und ist ein bedeutsamer 
Risikofaktor für kardiovaskuläre und re-
nale Erkrankungen sowie der wichtigs-
te Risikofaktor für Schlaganfälle. Insge-
samt ist sie führender Risikofaktor der 
Gesamtmortalität in Deutschland (Krib-
ben, Erbel 2012; Sanner, Hausberg 2017). 
Die Wahrscheinlichkeit für zukünftige 
Komplikationen steigt kontinuierlich mit 
der Höhe des arteriellen Blutdrucks, ein 
eigentlicher Schwellenwert existiert da-
bei nicht. Nach den Richtlinien der Deut-
schen Hochdruckliga wird die Hyperto-

nie in unterschiedliche Schweregrade 
eingeteilt (Übersicht 1). In den euro-
päischen Leitlinien gelten Werte unter 
140/90 (Millimeter Quecksilbersäule, 
mm Hg) als Zielblutdruck für alle Patien-
ten. Einige Patienten, zum Beispiel sol-
che mit hohem kardiovaskulären Risi-
ko profitieren möglicherweise von einer 
Senkung des systolischen Blutdrucks 
unter 135/85 mm Hg. Körperlich fitte, 
ältere Hypertoniker haben die gleichen 
Zielblutdruckwerte wie jüngere Hyper-
toniker. Bei über 80-Jährigen reicht ein 
systolischer Wert unter 150 mm Hg 
(Sanner, Hausberg 2016; DHL 2013; DHL 
Pressemitteilung vom 13.9.2017). Die eu-
ropäischen Leitlinien stellen in Präven-
tion und Therapie nichtmedikamen-

Bluthochdruck ist der wichtigste Risikofaktor der Gesamtmortalität in Deutschland. 
Die Wahrscheinlichkeit für zukünftige Komplikationen steigt kontinuierlich mit sei-
ner Höhe. Die europäischen Leitlinien stellen in Prävention und Therapie der Hyper-
tonie nichtmedikamentöse Maßnahmen wie mehr Bewegung, Gewichtskontrolle 
und gesunde Ernährung in den Mittelpunkt.

Hypertonie und Ernährung
Prävention und Therapie
DR. LIOBA HOFMANN

töse therapeutische Maßnahmen, etwa 
eine  Lebensstiländerung, in den Vorder-
grund. Deren Bedeutung sollen Ärzte 
ihren Patienten deutlich nahebringen, 
fordert die Deutsche Hochdruckliga 
(DHL 2013). 

Epidemiologie 

Fast jeder dritte Erwachsene leidet an 
Bluthochdruck, im höheren Alter sind 
es sogar 75 Prozent. Immer noch weiß 
aber einer von fünf Erwachsenen nichts 
von seiner Erkrankung und nur rund 
die Hälfte der Hypertoniker ist ausrei-
chend behandelt. Zwar liegt der Grenz-
wert zur Hypertonie bei 140/90 mm Hg, 
optimal ist der Blutdruck allerdings erst 
unter 120/80 mm Hg. Diesen Wert wei-
sen nur 53 Prozent der Frauen und 29 
Prozent der Männer in Deutschland auf. 
Das Präventionspotenzial ist also hoch 
(RKI 2015). Schon die Hälfte aller Jungen 
im Alter von 14 bis 17 Jahren und ein 
Viertel aller Mädchen haben Werte über 
dem optimalen Blutdruck. Eine Meta-
analyse von 50 Kohortenstudien aus un-
terschiedlichen Ländern konnte zeigen, 
dass der Blutdruck im Kindes- und Ju-
gendalter mit dem im Erwachsenenalter 
assoziiert ist (Strohm et al. 2016). 

Ursachen

Die Hypertonie teilt man in primäre (es-
senzielle) und sekundäre Formen ein. 
Die wesentlichen Ursachen der sekundä- 
ren Hypertonie beschreibt Übersicht 2. 
Am häufigsten ist sie auf Nierenerkran-
kungen zurückzuführen. Insbesondere 
schwer einstellbare Blutdruckwerte, ei-
ne rasche Manifestation, das Auftreten 
in jungen Jahren und ein fehlender Tag-
Nacht-Rhythmus (mangelnde nächtliche 
Blutdruckabsenkung) können auf eine 
sekundäre Form hinweisen (Lenz 2008; 
Zidek 2007).
Die genaue Ursache der primären Form 
ist nicht bekannt. Man vermutet, dass 
sie durch unterschiedliche, auch gene-
tische, Faktoren induziert wird. Über 90 
Prozent der Hypertoniker sind davon 
betroffen. Die Pathomechanismen bei 
der Entwicklung einer Hypertonie um-
fassen eine chronische Überaktivität 
des Sympathikus zusammen mit einer 
erhöhten Ausschüttung von Renin und 
anderen Neurohormonen wie antidiu-
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retisches Hormon, Endothelin und Zy-
tokine sowie einer Hemmung vasoakti-
ver Substanzen wie Stickstoffmonoxid, 
Bradykinin oder natriuretrische Peptide. 
Das bewirkt letztlich einen Anstieg von 
ACE (Angiotensin Converting Enzym), 
Angiotensin I und II sowie Aldosteron 
mit erhöhter Natriumeinlagerung und 
erhöhter Kaliumausscheidung, Zunah-
me des Blutvolumens, Gefäßverengung 
und endothelialer Dysfunktion. Auch 
freie Radikale und chronische Entzün-
dungsprozesse können über oxidativen 
Stress möglicherweise eine Hypertonie 
auslösen oder deren Folge sein (Böhm 
2014).
Hypertonie tritt häufig zusammen mit 
dem metabolischen Syndrom und ei-
ner Schlafapnoe auf. Das Risiko erhöht 
sich bei positiver Familienanamnese, 
Diabetes, Übergewicht, erhöhtem Alko-
holkonsum, Nierenerkrankungen, salz-
reicher Ernährung und der Einnahme 
bestimmter Medikamente (z. B. orale 
Kontrazeptiva). Die Entwicklung eines 
Bluthochdrucks beschleunigt sich bei 
Begleiterkrankungen wie Fettstoffwech-
selstörungen und Diabetes mellitus im 
Rahmen des Metabolischen Syndroms. 
Seine schädigende Wirkung verstärkt 
sich (DHL 2017).

Folgen

Über Jahre unbehandelter Bluthoch-
druck schädigt die Organe, führt zu 
Herzmuskelverdickung, Gefäßschäden 
im Bereich des Herzkranzes sowie in 
Gehirn, Nieren und Gliedmaßen. Durch 
Bindegewebswucherung, Einlagerungen 
von Cholesterin, Fettsäuren und Calci-
um verhärten und verdicken die Gefäß-
wände mit abnehmender Elastizität der 
Gefäßwände und Verengungen des Ge-
fäßlumens (Lemberger 2016). Bluthoch-
druck schädigt auf Dauer das gesamte 
Gefäßsystem. Folgen sind Schlaganfall, 
Herzinfarkt, Herzinsuffizienz, Herzkreis-
lauferkrankungen (KHK), Niereninsuffi-
zienz und Augenschäden (Übersicht 3). 
Auch das Risiko für Demenz steigt. Es 
existieren synergistische Effekte mit an-
deren Risikofaktoren wie Rauchen, Di-
abetes und Fettstoffwechselstörungen 
(Lenz 2008; RKI 2015; www.vis.bayern.de). 
Schon suboptimale Blutdruckwerte er-
höhen das kardiovaskuläre Risiko. Etwa 
die Hälfte der ischämischen Herzkrank-
heiten und zwei Drittel der Schlaganfälle 

Übersicht 1: Definition und Klassifikation der Blutdruckwerte (Deutsche Hochdruckliga 2017)

Kategorie Blutdruckwerte in mm Hg
 Systolisch Diastolisch

Optimal
Normal
Hoch normal
Leichte Hypertonie (Schweregrad 1)
Mittelschwere Hypertonie (Schweregrad 2)
Schwere Hypertonie (Schweregrad 3)
Isolierte systolische Hypertonie

< 120
< 130

130–139
140–159
160–179

≥ 180
≥ 140

< 80
80–84
85–89
90–99

100–109
≥ 110
< 90

Übersicht 2: Ursachen für sekundäre Formen der Hypertonie (Herold 2017; Schauder, Ollenschläger 
2006; Zidek 2007)

Renale Ursachen
 • Diabetische Nephropathie und andere Nierenerkrankungen
 • Nierenarterienstenose

Endokrine Ursachen
 • Hyperaldosteronismus (übermäßige Sekretion von Aldosteron) 
 • Phäochromozytom (Katecholamine produzierender Tumor)
 • Cushing-Syndrom (erhöhter Plasmacortisolspiegel) 
 • Schilddrüsenerkrankungen, z. B. Schilddrüsenüberfunktion
 • Akromegalie (Überproduktion von Somatotropin)

Kardiovaskuläre Ursachen
 • Aortenisthmusstenose (angeborene Verengung im Bereich der Aorta)

Monogenetische Formen

Neurogene Formen
 • Obstruktives Schlafapnoe-Syndrom

Schwangerschaftshypertonie
 • Transitorische Hypertonie
 • Gestose
 • HELLP-Syndrom (Hämolyse, erhöhte Leberenzyme, erniedrigte Thrombozyten)

Medikamentöse Formen
 • Hormonpräparate (orale Kontrazeptiva, Testosteron)
 • Steroide
 • Monoaminoxidase-Inhibitoren (Antidepressiva)
 • Sympathomimetika (auch in Erkältungsmitteln, z. B. abschwellenden Nasentropfen)
 • Appetitzügler (z. B. Sibutramin)
 • nichtsteroidale Antirheumatika (z. B. Diclofenac, Ibuprofen)
 • Ciclosporin, Tacrolimus (Immunsuppressiva)
 • Erythropoetin (fördert Erythrozytenneubildung, bei best. Formen der Anämie, auch bekannt als Blutdoping) 
 • Lakritz und Süßholzzubereitungen (z. B. Tee)
 • Drogen wie Kokain, Ecstasy und Amphetamine 
 • Frei verkäufliche Nahrungsergänzungsmittel wie Ephedra, Ma Huang (Aufputschmittel), Ginseng (Anti-Aging-
Mittel), Yohimbin (Potenzmittel)

 • Mittel zur Gewichtsreduktion wie Bitterorangenextrakt (Alkaloid Synephrin aus den Schalen)

Übersicht 3: Folgenschäden einer Hypertonie (DHL 2017)

Herz 
 • Verdickung des Herzmuskels (Herzhypertrophie)
 • Koronare Herzkrankheit (KHK)
 • Herzinfarkt
 • Herzinsuffizienz

Nieren
 • Gefäßveränderungen und Änderungen der Nierenstruktur bis zum Nierenversagen

Auge
 • Gefäßveränderungen bis zu Einblutungen und Erblindung

Gehirn
 • Schädigung kleiner Hirngefäße mit abnehmender geistiger Leistungsfähigkeit (Demenz)
 • Schlaganfall durch Blutung oder Gefäßverschluss

Gefäße
 • Durchblutungsstörungen der Beine, Erektionsstörungen
 • Aneurysmen

http://www.vis.bayern.de
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Möglichkeiten der Kochsalzeinsparung im Haushalt 
(www.vis.bayern.de; DHL 2017) 

Möglichst sparsam zusalzen, das betrifft auch Spezialsalze wie Gourmetsalze, die zudem kein Jod enthal-
ten! (Verbraucherzentrale vom 11.08.2021)
Weniger natriumreiche Lebensmittel (über 400 mg Natrium pro 100 g Lebensmittel):

 • Gepökelte und geräucherte Fleisch- und Fischprodukte
 • Wurst, Wurstkonserven, Käse
 • Fertigsuppen, Fertiggerichte, Sauerkraut
 • Würzmittel wie Kochsalz, Kräutersalz, Brühwürfel, Flüssigwürze, Bratensoße, Sojasoße, Dressing 
 (Fertigprodukte), Senf, Ketchup, Grillsoßen
 • Geröstete Erdnüsse, Kartoffelchips, Knabbergebäck
 • Brot und Backwaren wie Semmel, Laugengebäck, Fladenbrot, Knäckebrot

Mehr natriumarme Lebensmittel (weniger als 120 mg Natrium pro 100 g Lebensmittel):
 • Frisches Obst, Gemüse, Kartoffeln, Salat, Pilze, Nüsse, Kerne und Hülsenfrüchte
 • Getreideerzeugnisse wie Mehl, Nudeln, Getreideflocken, Früchtemüsli, Grieß und Reis 
 • Milchprodukte wie Trinkmilch, Joghurt, Quark und Buttermilch 
 • Eier, Fleisch und Fisch
 • Kräuter und Gewürze

Natrium bei Getränken einsparen:
 • Fertige Gemüsesäfte wie Tomaten- und Möhrensaft können viel Natrium enthalten – am  besten selbst 
herstellen
 • Günstig sind Mineralwässer mit weniger als 20 mg Natrium pro Liter. Mehr Gewürze und Kräuter 
 einsetzen

Küchentechnische Maßnahmen:
 • Fleisch in Knoblauch- oder Kräuteröl marinieren oder Essig-, Rot- oder Weißweinmarinaden verwenden
 • Pasten im Mixer aus Knoblauch, Zwiebeln, Peperoni, Tomaten, Kräutern und Gewürzen selbst her-
stellen
 • Für Salatsoßen kräftig schmeckende Öle verwenden wie Haselnuss-, Walnuss- oder Olivenöl, frisch ge-
riebenen Meerrettich, reichlich frische Kräuter und Zwiebeln einsetzen
 • Gewürzmischungen ohne Salz wählen, wenn keine frischen Kräuter vorhanden sind, getrocknete oder 
tiefgefrorene verwenden
 • Garmethoden nutzen, die den Eigengeschmack der Nahrungsmittel fördern, z. B. Grillen und Braten
 • Natriumarmes Brot selbst backen und gerösteten Sesam, Sonnenblumenkerne, Nüsse, Zwiebeln, 
 Kräuter oder Gewürze hinzufügen

Für ein Na/K-Verhältnis unter 1: 
 • hohe Verluste meiden: kaliumhaltiges Gemüse (Chicoree, Fenchel, Blumenkohl, Brokkoli, Grünkohl) mit 
wenig Wasser dämpfen oder dünsten. Besonders hohe Verluste entstehen beim Wässern. 
 • Bei Nierenerkrankungen Rücksprache mit dem Arzt halten, da lebensbedrohliche Hyperkaliämien 
möglich sind

Calcium und Magnesium bedarfsdeckend aufnehmen

Fettbewusst auswählen: 
 • weniger tierische Fette
 • häufiger Fisch und pflanzliche Fettträger verwenden (Öle, Kerne, Samen und Nüsse)

lassen sich auf einen suboptimalen Blut-
druck zurückführen (Strohm et al. 2016). 
Hochrechnungen ergaben, dass die Ab-
nahme des systolischen Blutdrucks 
um fünf mm Hg die KHK-Mortalität um 
neun Prozent und das Schlaganfallrisi-
ko um 14 Prozent verringert (Lemberger 
2016).

Das Therapieziel liegt in der maxima-
len und langfristigen Reduktion des kar-
diovaskulären Risikos und im Schutz 

der Nephronen (DHL 2013; Dörner et 
al. 2013). Jeweilige Komorbiditäten wie 
KHK, Herzinsuffizienz, Schlaganfall, Di-
abetes mellitus und Niereninsuffizienz 
sind kontinuierlich in der Therapie mit 
zu berücksichtigen (Kribben, Erbel 2012).
Mögliche Therapieansätze sind:

 ∙ Nichtmedikamentöse Therapie (Life-
style-Änderungen)

 ∙ Medikamentöse Therapie
 ∙ Kausale Therapie bei sekundärer Hy-
pertonie

Nicht-medikamentöse 
 Therapie
Die nichtmedikamentösen Maßnahmen  
sind mit einer Lebensstiländerung ver-
bunden, die Gewichtskontrolle, Ernäh-
rungsumstellung, weniger Alkohol, mehr  
körperliche Aktivität, Rauchstopp und 
das Erlernen von Entspannungsmetho-
den zum besseren Umgang mit Stress 
umfasst. 
Bei leichteren Formen der Hypertonie 
kann je nach Risiko die Lebensstilände-
rung die erste Maßnahme sein. Für alle 
Schweregrade gilt sie zudem als Basis, 
auch weil dadurch häufig die Medikati-
on herabgesetzt werden kann und weni-
ger Nebenwirkungen auftreten. 
Ein kritischer Faktor ist die Nachhaltig-
keit der Maßnahmen. Deshalb ist eine 
Patientenschulung sinnvoll (Hausberg, 
Krämer 2012; Middeke et al. 2016). 

Ernährungsumstellung 
Bei der Ernährungsumstellung ist eine 
professionelle Ernährungsberatung an-
gezeigt. Beratender und Patient entwi-
ckeln gemeinsam eine langfristige Stra-
tegie. Praktische Tipps und Rezepte für 
den Alltag, individuell auf Lebenssitua-
tion und Gesundheitszustand des Pati-
enten abgestimmt, helfen dabei. Je lang-
fristiger die Begleitung des Patienten 
angelegt ist, desto nachhaltiger ist der 
Erfolg der Maßnahmen.
Oft sind andere Erkrankungen wie Dia-
betes mellitus Typ 2, Fettstoffwechsel-
störungen oder Hyperurikämie mit zu 
behandeln. Anhand PC-gestützter Aus-
wertungen von Ernährungsprotokol-
len ist es möglich, eventuelle Defizite (z. 
B. von Kalium oder Magnesium) oder 
Überschüsse (z. B. gesättigte Fettsäuren 
oder Energie) deutlich zu machen und 
Empfehlungen zur Lebensmittelauswahl 
auszusprechen (Braukmann 2009).

Kochsalz
In Deutschland nehmen rund 70 Pro-
zent der Frauen und 80 Prozent der 
Männer über sechs Gramm Speisesalz 
pro Tag auf. Bei 39 Prozent der Frau-
en und 50 Prozent der Männer liegt der 
Kochsalzkonsum sogar bei über zehn 
Gramm am Tag (Strohm et al. 2016). 
Die WHO empfiehlt bis zu fünf Gramm 
Kochsalz pro Tag. Die Deutsche Hoch-
druckliga empfiehlt einen Salzkonsum 
von maximal fünf bis sechs Gramm pro 
Tag, auch die Deutsche Gesellschaft für  

http://www.vis.bayern.de
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Ernährung (DGE e. V.) gibt einen Orien-
tierungswert von unter sechs Gramm 
Kochsalz pro Tag vor. Die schon seit Be-
ginn des 20. Jahrhunderts bei Hyperto-
nie angewandte Kochsalzbeschränkung 
hat einen nachweislich blutdrucksen-
kenden Effekt. Unterschiedliche Meta-
analysen von Interventionsstudien be-
stätigen das erhöhte Hypertonierisiko 
durch eine hohe Natriumzufuhr (Strohm 
et al. 2016; DHL 2017). Eine Metaanalyse 
von 85 Studien ergab, dass nicht nur Hy-
pertoniker von einer verringerten Salz-
aufnahme profitieren, sondern auch 
Normotoniker. Die Analyse zeigt eine 
annähernd lineare Dosis-Wirkungs-Be-
ziehung zwischen der Natriumaufnah-
me sowie dem systolischen und diasto-
lischen Blutdruck (Filippini et al. 2021). 
Diese steht im direkten Zusammenhang 
zur Höhe des Blutdrucks, zum Hyperto-
nierisiko und damit indirekt auch zum 

Risiko für kardiovaskuläre Erkrankun-
gen. Bei hoher Speisesalzzufuhr bewirkt 
Natrium aufgrund seiner wasserbinden-
den Eigenschaften einen Anstieg der ex-
trazellulären Flüssigkeit, was zu einem 
höheren Blutdruck führen kann (Strohm 
et al. 2016). Bedingt durch die gesteiger-
te Natriumkonzentration erhöhen ge-
steigerte intrazelluläre Calciumspiegel 
über eine verstärkte Kontraktion der 
glatten Gefäßmuskulatur den Blutdruck 
(Smollich, Blumenschein 2014). Aktuellere 
Daten zeigen einen Einfluss von Koch-
salz auf das Mikrobiom mit einem deut-
lichen Rückgang von Lactobacillus mu-
rinus. Diese Spezies schützt möglicher-
weise vor Hypertonie (Jehle et al. 2018; 
Smollich 2017).

Kalium
Kalium senkt den Blutdruck durch die 
Ausscheidung von Natrium und ge-

fäßweitende Effekte sowie die Hem-
mung des Renins und verschiedener 
Angioten sin-II-Wirkungen (Suter et al. 
2009). 
Zusammen mit Natrium und Chlorid ist 
Kalium für die Erhaltung osmotischer 
Gleichgewichte sowie für die Hydrata-
tion verantwortlich. Verschiedene ak-
tuelle Studien ergaben, dass das Ver-
hältnis von Natrium zu Kalium in der 
Ernährung den Blutdruck bestimmt: je 
kleiner es ist, desto besser (Lemberger 
2016). So steigert eine hohe Natrium-
zufuhr den Blutdruck am deutlichsten, 
wenn die Ernährung gleichzeitig arm 
an Kalium ist. Gleichzeitig ist der Blut-
druck umso niedriger, je höher die Ka-
liumausscheidung mit dem Urin auf-
grund kaliumreicher Kost war. So emp-
fiehlt die WHO ein Natrium-Kalium-Ver-
hältnis von maximal eins zu eins. Für 
die kardiovaskuläre Mortalität ist das 

Übersicht 4: Bestimmende Faktoren der Salzsensitivität  
(Ströhle 2014)

Parameter Effekt

Nicht modifizierbare Faktoren

 • Lebensalter
 • Genetik

 • Ethnische Abstammung

 • Mit dem Alter nimmt die Salzsensitivität zu.
 • Multiple Genloci und Polymorphismen 
 bestimmen die Veranlagung zur Salzsensi-
tivität.

 • Personen afrikanischer Abstammung sind 
salzsensitiver als Menschen europäischer 
Herkunft.

Modifizierbare Faktoren

 • Basaler Blutdruck

 • Kalium- und Calcium-
aufnahme/-status 

 • Extrazellulärvolumen
 • Sympathisches Nerven-
system

 • Körpergewicht

 • Je höher der Blutdruck, desto ausgeprägter 
ist die Salzsensitivität.

 • Bei hoher Zufuhr oder adäquater Versor-
gung ist die Salzsensitivität geringer.

 • Bei Expansion steigt die Salzsensitivität.
 • Aktivierung erhöht die Salzsensitivität.

 • Mit zunehmendem Gewicht steigt die 
S alzsensitivität.

Erkrankungen

Nieren- und Herzinsuffizienz
Gestörte Glukosetoleranz

Die Salzsensitivität nimmt zu.
Diabetes Typ 2 und verminderte Glukose-
toleranz erhöhen die Salzsensitivität.

Bei einer Hypertonie spielt die Kapazität der Nieren, Natrium auszuscheiden, 
eine wichtige Rolle. Das Natriumgleichgewicht hängt von der Regulation der tu-
bulären Natriumausscheidung ab. Diese erfolgt über verschiedene hormonelle 
Systeme wie das RAAS (Renin-Angiotensin-Aldosteron-System) und das Sym-
pathikus-System. Die genetische Grundlage für arterielle Hypertonie und Salz-
sensitivität beruht auf der Kapazität der Niere zum Natriumtransport. Über 50 
Prozent der Hypertoniker reagieren auf Salz. Je salzreicher die Kost war, desto 
stärker ist die günstige Wirkung einer Salzreduktion (Burnier et al. 2014). Salz-
sensitive Hypertoniker können ihren mittleren Blutdruck durch Kochsalzrestrik-
tion um etwa zehn mm Hg senken. Zu erforschen ist noch, wer von einer Koch-
salzrestriktion besonders profitiert. Labormethoden liegen dazu noch nicht vor 
(Smollich, Blumenschein 2014; Strohm et al. 2016). 29 Prozent der Normotoni-
ker sind salzsensitiv. Vor dem Hintergrund der weiten Verbreitung von Hyper-
tonie in der Bevölkerung ist die Wirksamkeit einer Salzreduktion auch präventiv 
überzeugend (Verbraucherzentrale vom 29.10. 2020).

Adipöse Hypertoniker und solche mit dem metabolischen Syndrom sind eher 
salzsensitiv als Normalgewichtige. Die Salzempfindlichkeit nimmt allerdings un-
ter Gewichtsreduktion wieder ab. Mit zunehmendem Alter steigt die Salzsen-
sitivität. Da dann die Hypertonieprävalenz ebenfalls steigt, ist auch bei älteren 
Menschen eine Salzreduktion sinnvoll. Bei Diabetes und Nierenfunktionsein-
schränkung nimmt die Salzsensitivität zu (Übersicht 4).

Die Blutdrucksenkung durch Kochsalzeinschränkung ist abhängig von Lebens-
alter, Ausgangsblutdruck sowie Grad und Dauer der reduzierten Kochsalzauf-
nahme (Klaus 2010). Eine überhöhte Kochsalzzufuhr geht unabhängig von der 
Blutdruckhöhe mit einer dreifach gesteigerten Schlaganfallhäufigkeit einher. Ei-
ne Senkung der Kochsalzzufuhr bewirkt eine Abnahme der linksventrikulären 
Herzmuskelmasse, Verringerung der Gefäßsteifigkeit (und damit Verbesserung 
der Gefäßfunktion) und wirkt sich günstig auf die Nieren aus. So senkte eine 
Kochsalzrestriktion von 10,8 auf 6,2 Gramm neben dem Blutdruck auch die Pro-
teinurie bei diabetischer Nephropathie stärker als eine medikamentöse Thera-
pie (Klaus 2010; Hausberg, Krämer 2012). Auf diesem Weg profitieren auch salz-
resistente Hypertoniker. 

Bei medikamentöser Behandlung verstärkt eine salzarme Ernährung die blut-
drucksenkende Wirkung der Antihypertensiva, speziell von Diuretika und Renin-
Angiotensin-Blockern wie ACE-Hemmern oder Angiotensin-II-Rezeptor-Antago-

nisten (Burnier et al. 2014). Man diskutiert jedoch kontrovers, wie quantitativ be-
deutsam der Kochsalzeffekt ist (Campell et al. 2013). Nimmt man sehr wenig Salz 
zu sich, sinkt zwar der Blutdruck weiter, das kardiovaskuläre Risiko steigt aber 
an. Ursachen sind möglicherweise ein reaktiver Anstieg von Adrenalin, Noradre-
nalin und LDL-Cholesterin mit dem entsprechenden kardiovaskulären Folgen. 

Fazit: Der minimalen kardiovaskulären Morbidität kommt möglicherweise eine 
mäßig natriumarme Kost am nächsten (Graudahl et al. 2014; Smollich, Blumen-
schein 2014). 

Salzsensitivität
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Natrium-Kalium-Verhältnis von größe-
rer Bedeutung als Kochsalz allein.
Kalium senkt das kardiovaskuläre Ri-
siko nicht nur über den Blutdruck. Da-
bei ist eine kaliumreiche Ernährung, 
die auch das Schlaganfallrisiko senkt, 
wirkungsvoller als eine reine Supple-
mentierung. Voraussetzung ist aller-
dings eine gesunde Niere (Mente et al. 
2014; Middeke 2012). Zur Prävention von 

Bluthochdruck und Schlaganfall er-
scheint eine Kaliumzufuhr von 3.500 
bis 4.700 Milligramm pro Tag geeignet. 
Die überarbeiteten Schätzwerte für ei-
ne angemessene Kaliumzufuhr ab 15 
Jahren und für Erwachsene liegen bei 
4.000 mg pro Tag (DGE 2016). Bei man-
chen Erkrankungen, z. B. stärker einge-
schränkter Nierenfunktion, ist eine Be-
grenzung der Kaliumzufuhr erforder-
lich (DGE 2020).
Kaliumreich sind vorwiegend pflanzli-
che Lebensmittel, besonders Bananen, 
Trockenobst, Tomaten, Nüsse und Voll-
kornmehle. Kalium geht ins Kochwas-
ser über (DGE 2016). 

Magnesium
Magnesium reguliert unter anderem 
die Leistungsfähigkeit des Herzmuskels 
und schützt das Herz vor übermäßiger 
Stressbelastung. Zudem wirkt es einer 
Überladung der Gefäßzellen mit Calci-
um entgegen und fördert die Bildung 
gefäßerweiternder Substanzen. Magne-
siummangel begünstigt die Entstehung 
von Bluthochdruck (Gröber, Kisters 2017). 
Blutdruckmittel werden häufig mit Diu-
retika kombiniert, was Magnesiumver-
luste hervorrufen kann. Nach einer Me-
taanalyse von Dibaba et al. (2014) be-
steht eine inverse Beziehung zwischen 
der Magnesiumaufnahme und der Prä-
valenz des Metabolischen Syndroms. Ei-
ne mexikanische Studie mit rund 4.000 
gesunden Kindern im Alter von sechs 
bis 15 Jahren zeigte eine Verbindung 
zwischen Magnesiummangel und Blut-
hochdruck (DHL vom 8.1.2016). Laut re-
trospektiven Studien an 1.101 Perso-
nen bewirkten über einen Zeitraum von 
zwölf Wochen täglich 150, 300 oder 450 
Milligramm Magnesiumsupplemente 
einen signifikanten, dosisabhängigen 
Blutdruckabfall in Verbindung mit er-
höhter intrazellulärer Magnesiumkon-
zentration. Supplemente können auch 
ohne offensichtlichen Mangel einen 
grenzwertigen Blutdruck normalisieren 
oder eine medikamentöse Therapie un-
terstützen (Wienecke, Nolden 2015). In 
dieser Form oder als Anreicherungen 
sollte man laut DGE nicht mehr als 250 
Milligramm am Tag aufnehmen (DGE 
2015). 
Magnesiumreich sind Vollkornproduk-
te, Milch und Milchprodukte, Leber, 
Geflügel, Fisch, Kartoffeln, viele Gemü-
searten, Sojabohnen sowie Beerenobst, 
Orangen und Bananen. Durch Be- und 

Verarbeitung treten Verluste auf, die 
stark variieren können (DGE 2015).

Vitamin D
Hypertoniker sind häufig von einem 
Magnesium- und Vitamin-D-Mangel be-
troffen. Beide Defizite können sich of-
fenbar verstärken. Erniedrigte Magne-
siumspiegel regulieren Vitamin-D-Stoff-
wechselenzyme herunter (z. B. 25-Hyd-
roxyvitamin D-1-hydroxylase). Besteht 
eine Unterversorgung mit Vitamin D, ist 
die Resorption von Magnesium redu-
ziert. Daher sollten beide Defizite ausge-
glichen werden.
Vitamin D ist in Fettfischen und Milch-
produkten enthalten, wird aber haupt-
sächlich im Körper durch Sonnenein-
strahlung auf die Haut gebildet. Vitamin 
D beeinflusst den Blutdruck über reno-
protektive Effekte, die das RAAS hem-
men: Es wird weniger Gefäß verengen-
des und Blutdruck erhöhendes Renin 
gebildet. Außerdem senkt Vitamin D ei-
ne übermäßige Calciumaktivität in der 
Gefäßzelle und verbessert so die Elas-
tizität der Gefäßwand (Hübel, Koneth 
2009; Kisters 2015). 

Calcium
Für einen blutdruckwirksamen Effekt 
von Calciumsupplementen gibt es kei-
ne sichere Evidenz. Positive Zusammen-
hänge sind mehr auf das Ernährungs-
muster im Ganzen zurückzuführen (Grö-
ber, Kisters 2017). Eine hohe Calciumzu-
fuhr wird zwar mit präventiven Effekten 
in Verbindung gebracht, aufgrund kon-
troverser Ergebnisse bei Calciumsup-
plementen und dem Risiko für KHK be-
steht jedoch noch weiterer Forschungs-
bedarf.
Calciumreich sind neben Milch und 
Milchprodukten auch Brokkoli, Grün-
kohl und Rucola, Hasel- und Paranüs-
se sowie calciumreiche Mineralwässer  
(> 150 mg Ca/l) (DGE 2015).

Omega-3-Fettsäuren
Omega-3-Fettsäuren reduzieren zum 
Beispiel die ACE-Aktivität, fördern die 
Vasodilatation und wirken antientzünd-
lich (Böhm 2014). Langkettige Omega-
3-Fettsäuren haben mit wahrscheinli-
cher Evidenz blutdrucksenkende Wir-
kung, wenngleich die mit der üblichen 
Ernährung verzehrten Mengen dafür 
nicht ausreichen (DGE 2015). 

Gesetzliche Maßnahmen zur  Senkung 
des  Salzkonsums in der Bevölkerung

Durch Salzen in der Küche oder am Tisch nimmt die Bevöl-
kerung in Deutschland weniger als 20 Prozent der täglichen 
Salzmenge auf, über 80 Prozent stecken in industriell ver-
arbeiteten Lebensmitteln (https://static4.kfh.de/ratgeber/
Broschuere_Salz.pdf). 

Um die Speisesalzzufuhr in der Bevölkerung zu senken, 
müssen verarbeitete Lebensmittel wie Brot, Fleisch, Wurst 
und Käse salzärmer sein. Lebensmitteltechnologisch gese-
hen ließe sich vor allem bei der Herstellung des Grundnah-
rungsmittels Brot Speisesalz einsparen. Die DGE empfiehlt 
dringend die Beteiligung Deutschlands an nationalen und 
internationalen Initiativen zur bevölkerungsweiten Senkung 
der Speisesalzzufuhr. Diese kann schrittweise erfolgen, da-
mit sie sich sensorisch wenig bemerkbar macht. Kinder soll-
ten sich erst gar nicht an eine hohe Salzzufuhr gewöhnen 
(Strohm et al. 2016). Im Dezember 2018 verabschiedete das 
Bundeskabinett die „Nationale Reduktions- und Innovati-
onsstrategie“ für Zucker, Fette und Salz in Fertiglebensmit-
teln. Eine Reformulierung soll neben Fett und Zucker die Re-
duktion von Salz in Fertiglebensmitteln realisieren (Verbrau-
cherzentrale vom 14.10.2021). Bei Brot ist eine Absenkung der 
Salzmenge technologisch kein Problem, bei Käse und Wurst 
hat Salz jedoch spezifische Wirkungen auf die Produkte. Bei 
Käse ist die Möglichkeit einer Salzreduktion zum Beispiel 
stark abhängig von der Käsesorte (Verbraucherzentrale vom 
29.10.2020). Die Vorliebe für Salzgeschmack ist erlernt, eine 
Präferenz für Salz tritt erst nach einer Gewöhnung im Alter 
von zwei bis drei Jahren ein. Den Menschen fällt es später 
schwer, sich an weniger Salz zu gewöhnen (BfR 2012). 

Seit Dezember 2016 gilt für die EU nach Ablauf einer Über-
gangsfrist verpflichtend, dass alle verpackten Lebensmittel 
bestimmte Nährwertangaben aufweisen müssen, auch den 
Kochsalzgehalt. Aktuell wird nach der EU-Lebensmittel-Infor-
mationsverordnung (LMIV) der Gehalt an Kochsalz angege-
ben.

Ein Gramm Natrium entspricht etwa 2,5 Gramm Natrium-
chlorid. Natriumreduzierte Lebensmittel können bei einer 
niedrigeren Salzaufnahme unterstützen. Lebensmittel dür-
fen als „natriumarm“ gekennzeichnet werden, wenn sie 
nicht mehr als 120 Milligramm Natrium (entsprechend 300 
mg Kochsalz) pro 100 Gramm enthalten. Lebensmittel, die 
nicht mehr als 40 Milligramm Natrium enthalten, dürfen als 
„sehr natriumarm“, solche mit einem Natriumgehalt von bis 
zu 5 Milligramm pro 100 Gramm als „natriumfrei“ ausgelobt 
werden (Health Claims VO 1924/2006).
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Ballaststoffe
Eine höhere Zufuhr an Ballaststoffen  
und Vollkornprodukten senkt das Risiko,   
an einer Hypertonie zu erkranken, lau-
ten die Ergebnisse der in der Leitlinie   
Kohlenhydrate der DGE aufgeführten  
Kohortenstudien. Ursache sind mög-
li cherweise Änderungen in Körperge-
wicht, Fettverteilung und Insulin-Gluko-
se-Stoffwechsel (Schulze-Lohmann 2012).

Vitamine
Nach Daten der Nurses Health Study I  
hatten Frauen mit einer Zufuhr von 
1.000 Mikrogramm Folsäure pro Tag 
signifikant seltener eine Hypertonie 
als Frauen, die weniger als 200 Mikro-
gramm aufnahmen.
Niedrige Vitamin-C-, Vitamin-B6- und 
-B12-spiegel stehen mit einem erhöh-
ten Blutdruck im Zusammenhang. Vita-
min C wirkt antioxidativ, Vitamin B12 und 
Folsäure senken erhöhte Homocystein-
spiegel (Böhm 2014; Gröber, Kisters 2017; 
Liu et al. 2017). 

Sekundäre Pflanzen inhaltsstoffe
Tomatenextrakt kann wegen des dort 
reichlich enthaltenen Carotinoid Lyco-
pin blutdrucksenkend wirken (Kasper 
2014).
Allicin aus Knoblauch wirkt nicht nur 
über die Produktion von Schwefelwas-
serstoff gefäßentspannend, sondern 
wie Capsaicin aus Chili über bestimmte 
den Sympathikustonus beeinflussende 
TRP-Ionenkanäle Blutdruck senkend.
Granatäpfel enthalten eine Vielzahl an 
bioaktiven Substanzen, so auch einen 
natürlichen Hemmstoff des ACE (Bie-
lenberg 2014). Auch Polyphenole, etwa 
in Olivenöl, reduzieren den Blutdruck, 
indem sie die Endothelfunktion ver-
bessern und vasodilatatorisch wirken 
(Böhm 2014).

Alkohol 
Regelmäßiger Alkoholkonsum geht mit 
höheren Blutdruckwerten einher und 
verursacht häufig einen schwierig ein-
stellbaren Blutdruck (Suter et al. 2009). 
Alkohol ist ein wichtiger Pressor, dosi-
sabhängig bewirkt er zunächst eine Er-
weiterung der Blutgefäße und damit 
eine kurzfristige Blutdrucksenkung. 
Später führt jedoch eine Gefäßveren-
gung und Sympathikusaktivierung zu 
einer langfristigen Blutdrucksteige-
rung deutlich über den anfänglichen 
Blutdruckabfall hinaus. Zudem nimmt 

man eine indirekte Wirkung über das 
Renin-Angiotensin-Aldosteron-System 
über die Sympathikusstimulierung an. 
Möglicher weise bewirkt eine erhöhte 
Glukokortikoidsynthese eine stamm-
betonte Adipositas mit Natriumreten-
tion. Alkohol bewirkt aufgrund sei-
nes Energiegehaltes, seiner Effekte 
auf die Fettoxidation und spezifischer 
metabolischer Wirkungen eine Zu-
nahme der Fettmasse, insbesondere 
im abdominellen Bereich. Die absolu-
te Menge und die Trinkfrequenz sind 
die wichtigsten Determinanten des 
Blutdruckeffekts (Hübel, Iliakis 2009). 
Möglicherweise spielt auch der Kalium- 
und Magnesiumverlust mit dem Harn 
bei regelmäßiger Alkoholzufuhr eine 
Rolle (Kasper 2014). Das Ausmaß des 
Blutdruckanstiegs durch Alkohol ist in-
dividuell verschieden. 
Männer sollten nicht mehr als 20 bis 
30 Gramm Alkohol pro Tag konsumie-
ren, Frauen nicht mehr als zehn bis 20 
Gramm. Günstig sind mindestens ein 
bis zwei abstinente Tage in der Woche 
(DHL 2017). 
Alkohol verändert die Wirkungen von 
Blutdruckmedikamenten. So bewirkt er 
eine erhöhte Deaktivierung von beta-
Blockern, teils durch eine geringere Ab-
sorption, teils durch eine Induktion von 
Leberenzymen. Die Medikamente kön-
nen ihrerseits die Wirkung des Alkohols 
verstärken (Hübel, Iliakis 2009). Rehm et 
al. (2014) fordern ein besseres Hyperto-
niemanagement durch Alkohol-Scree-
ning und Folgeinterventionen im Be-
darfsfall in der Hausarztpraxis.

Kaffee 
Kaffee kann eher bei unregelmäßigem 
Konsum den Blutdruck steigern. Regel-
mäßig maßvoll getrunken verändert er 
den Blutdruck nicht. Ein genereller Kaf-
feeverzicht ist nicht erforderlich, es sei 
denn bei schlechter Verträglichkeit oder 
wahrgenommenem Herzklopfen. Regel-

Manche Pflanzeninhaltsstoffe, zum Beispiel Lycopin und Allicin, 
können den Blutdruck positiv beeinflussen.
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Empfehlungen
In Verbindung mit einer eventuel-
len Gewichtsreduktion sind folgende 
Maßnahmen günstig:

 ∙ vollwertige Ernährung nach DGE, 
ovolakto-vegetarisch, mediterran 
oder DASH-Diät

 ∙ möglichst viel frisch zubereiten 
und wenig hochverarbeitete Le-
bensmittel verwenden (DGE 2020)

 ∙ mehr Obst und viel Gemüse, auch 
unverarbeitet, in den Alltag integ-
rieren

 ∙ Gerichte mit Hülsenfrüchten, Nüs-
sen und Samen in den heimischen 
Speiseplan einführen

 ∙ hochwertige Öle einsetzen (z. B. 
Raps- und Olivenöl)

 ∙ mehr Vollkornprodukte (Brot, Reis, 
Nudeln) wählen

 ∙ Fleischmahlzeiten häufiger durch 
Fischmahlzeiten ersetzen

 ∙ möglichst wenig Wurstprodukte 
verzehren

 ∙ statt Kochsalz Kräuter und Gewür-
ze bei der Zubereitung der Speisen 
einsetzen (Smollich, Blumenschein 
2014). 
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mäßiger moderater Kaffeekonsum von 
bis zu fünf Tassen am Tag ist eher mit 
einem niedrigeren Risiko für kardiovas-
kuläre Ereignisse und Schlaganfällen 
vergesellschaftet (DHL 2017). 

Ernährungsmuster
Das Ernährungsmuster ist bei der Blut-
drucksenkung von größerer Bedeu-
tung als Einzelkomponenten. Eine fri-
sche, regionale, vollwertige und kalori-
enangepasste Ernährung hilft eine Un-
terversorgung an Mikronährstoffen zu 
verhindern, Übergewicht zu beheben 
oder zu vermeiden, verringert Entzün-
dungen und oxidative Belastung, ver-
bessert die allgemeine Stoffwechsel-
situation und reduziert eine Volumen-
zunahme des Blutes durch Einschrän-
kung der Kochsalzzufuhr und eine 
höhere Aufnahme an Kalium und bio-
aktiven Pflanzenstoffen über mehr fri-
sches Obst und Gemüse (Böhm 2014). 
Mineralstoffe wie Kalium, Magnesium 
und Calcium senken möglicherweise 
den Blutdruck unabhängig vom Salz-
effekt, wie etwa die für übergewichti-
ge Hypertoniker entwickelte Dash-Di-
ät (Dietary Approach to Stop Hyperten-
sion) bestätigt. Sie empfiehlt reichlich 
Obst, Gemüse, weniger Fleisch, mehr 
Fisch, Vollkornprodukte, Hülsenfrüch-
te und magere Milchprodukte, hoch-
wertige Öle sowie Samen und Nüsse, 
aber wenig gesättigte Fettsäuren. Auch 
Milchpeptide gelten als günstig für den 
Blutdruck. Ansonsten soll sich insbe-
sondere ein hoher Anteil an pflanzli-
chem Protein positiv auf den Blutdruck 
auswirken. Omega-3-Fettsäuren aus 
Fisch und pflanzlichen Ölen senken 

den Blutdruck, indem sie die Endot-
helfunktion verbessern. Noch günsti-
ger ist die Kombination von DASH-Di-
ät und Natriumreduktion (Dörner et al. 
2013; DHL 2017). Laut Nurses Health 
Study und Health Professionals Follow-
Up Study senkt die DASH-Diät bereits 
nach acht Jahren die Sterblichkeit um 
sieben Prozent und nach 16 Jahren um 
15 Prozent, aber auch eine mediterra-
ne Kost reduziert die Sterblichkeit (DHL 
Pressemitteilung vom 26.7.2017). Laut Er-
gebnissen eines Reviews von Ortega et 
al. (2016) war mehr körperliche Aktivi-
tät zusammen mit einer günstigeren 
Ernährung bestehend aus mehr Obst, 
Gemüse, Vollkornprodukten, Milchpro-
dukten und Fisch, das Vermeiden eines 
Nährstoffdefizits insbesondere von 
Calcium, Magnesium, Protein, Ballast-
stoffen und Vitamin D sowie weniger 
gesättigte Fette und dafür mehr ein-
fach ungesättigte und Omega-3-Fett-
säuren mit einer besseren Blutdruck-
kontrolle verbunden. 
Nach einer Metaanalyse von Filippini et 
al. (2021) mit mehr als 10.000 Teilneh-
menden lässt sich die kardiovaskuläre 
Gesundheit vor allem dann verbessern, 
wenn die Natriumaufnahme über eine 
gesündere Ernährung reduziert wird. 
Betroffene, die ihre Ernährung umstel-
len, verzeichnen größere Effekte als 
durch Salzreduktion allein.

Gewichtskontrolle
Die Pathogenese der Adipositas-assozi-
ierten Blutdruckerhöhung beinhaltet ei-
ne Hypervolämie, Erhöhung des Herz-
schlagvolumens sowie die auch durch 
Insulinresistenz geförderte Sympathi-

kus-Stimulation und Natriumrückre-
sorption durch die Nieren. Schon eine 
Abnahme von zwei Kilogramm Körper-
gewicht kann den Blutdruck deutlich 
senken, zehn Kilogramm bewirken so-
gar eine Senkung von durchschnittlich 
15/7 mm Hg (Middeke et al. 2016). Visze-
rales Fettgewebe, Aktivität von Sympa-
thikus und Renin-Angiotensin-Aldoste-
ron-System nehmen ab, die Insulinemp-
findlichkeit steigt. Der blutdrucksen-
kende Effekt des Gewichtsverlustes ist 
bei Hypertonikern ausgeprägter als bei 
Normotonikern. In die Gewichtsabnah-
me gehen oft automatisch andere Maß-
nahmen mit ein wie Konsum von mehr 
Obst und Gemüse, vermehrte körperli-
che Aktivität und eine geringere Koch-
salzaufnahme. Die blutdrucksenkenden 
Effekte sind jedoch unabhängig von der 
Strategie zur Gewichtsreduktion (Kasper 
2014; Suter et al. 2009; Wirth 2008). Nach 
zehn Jahren Laufzeit des deutschen Re-
gisters für bariatrische Chirurgie besser-
te sich bei 65 Prozent von 20.720 Patien-
ten, insbesondere nach einem Magen-
bypass, die Hypertonie insgesamt, voll-
ständig bei 37 Prozent, teilweise bei 28 
Prozent (Stroh 2016).

Körperliche Aktivität
Ausdauertraining senkt den Blutdruck 
und verbessert zusätzliche Herz-Kreis-
lauf-Risikofaktoren unabhängig von Al-
ter und Gesundheitszustand. Sport 
wirkt akut blutdrucksenkend mit häu-
fig mehrstündiger Dauer und langfristig 
durch Verbesserung der Endothelfunk-
tion und Senkung des Sympathikusto-
nus. Langfristiges Training verbessert 
den Ruhe- und Belastungsblutdruck. 
Günstig ist moderates Ausdauertrai-
ning, zum Beispiel Wandern, Nordic 
Walking, Laufen oder Schwimmen. Die 
Pulsbelastung sollte gut steuerbar sein. 
Ansonsten entscheiden Gesundheits-
zustand, Fitness, der Schweregrad des 
Blutdrucks und Begleiterkrankungen, 
welche Sportart geeignet ist. Vorsicht 
ist geboten bei älteren Sportlern mit ko-
ronarer Herzerkrankung und jüngeren 
Patienten mit bestimmten Formen der 
Kardiomyopathie (Bönner 2006; Zidek 
2007; DHL 2017). 
Körperliche Aktivität ist nicht nur für 
die Therapie, sondern auch für die Prä-
vention von Bedeutung. Das Minimum 
für eine Blutdruckwirksamkeit liegt bei  
60 bis 90 Minuten aerober Ausdauer-

Kräuter und Gewürze können Kochsalz bis zu einem gewissen Grad ersetzen.
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aktivität an drei bis fünf Tagen die Wo-
che. Die Blutdruckwirksamkeit bei Hy-
pertonikern hängt von Blutdruckhöhe, 
Alter, Intensität, Häufigkeit und Dauer 
der Aktivität ab (Suter et al. 2009). Mo-
derates Ausdauertraining von je 30 bis 
45 Minuten Dauer an fünf Tagen pro 
Woche kann den Ruheblutdruck um bis  
zu zehn mm Hg absenken, der Effekt 
stellt sich nach wenigen Wochen ein 
(DHL 2017).

Entspannung
Unterschiedliche Entspannungstech-
niken können einem hohen Blutdruck 
entgegenwirken, zum Beispiel Rituale 
gegen Stress, Meditation, Progressive 
Muskelentspannung, Yoga, autogenes 
Training, Thai Chi etc. (Deutsche Hoch-
druckliga 2011). So wirkt sich Meditation 
nachweislich positiv auf den Körper aus, 
Herzfrequenz und Blutdruck sinken, die 
Muskelspannung lässt nach, die Kon-
zentration der Stresshormone im Blut 
geht zurück (Druckpunkt 1/2012).

Medikamentöse Therapie

Beta-Blocker beeinflussen den Kohlen-
hydratstoffwechsel negativ, sie steigern 
die Insulinresistenz und senken die Glu-
kosetoleranz. Die Warnsymptome einer 
Hypoglykämie können verschleiert sein. 
Außerdem fördern sie die Zunahme des 
Körpergewichts. 
Diuretika können neben ihrer eben-
falls diabetogenen Wirkung durch Vo-
lumen- und Elektrolytverschiebungen 
einen plötzlichen Blutdruckabfall nach 
Lagewechsel (Schwindel bis zur Be-
wusstlosigkeit) und Störungen im Elekt-
rolythaushalt bewirken. Die häufig ein-
gesetzten Thiazide können zu Hypoka-
liämie und Hyponatriämie führen. Sie 
werden auch zusammen mit kaliumspa-
renden Diuretika verschrieben. Bei die-
sen besteht vor allem bei eingeschränk-
ter Nierenfunktion die Gefahr einer Hy-
perkaliämie.
Bei der Einnahme von Calcium-Antago-
nisten sind verstärkende Wechselwir-
kungen mit Grapefruitsaft möglich. Al-
kohol kann die Wirkung von Calcium-
Antagonisten abschwächen. 
ACE-Hemmer und Angiotensin-Rezepto-
rantagonisten (Sartane) haben antidia-
betogene Wirkung. Letztere verbessern 
gleichzeitig Glukosestoffwechsel und In-

sulinsensitivität. Bei paralleler Gabe von 
Kalium oder bei Niereninsuffizienz kön-
nen beide zu einer Hyperkaliämie bei-
tragen. Chili und Cayennepfeffer kön-
nen die Nebenwirkung Reizhusten bei 
der Einnahme von ACE-Hemmern ver-
stärken. Alpha-1-Blocker erweitern die 
Blutgefäße (DHL 2017; Zidek 2007). Sie 
nutzen nach neuesten Erkenntnissen 
vor allem salzsensitiven Hypertonikern, 
die auf andere Medikamente oft weni-
ger stark reagieren (DHL 2020).
Bei der heutzutage schon anfangs emp-
fohlenen Kombinationstherapie syner-
gistisch wirkender Antihypertensiva rei-
chen für die Blutdrucksenkung oft ge-
ringere Dosen der Einzelsubstanzen. 
Entsprechend geringer sind auch die 
Nebenwirkungen. 
Bei schwer einstellbarer Hypertonie gilt 
Spironolacton als Reservemittel. Die 
Ausscheidung von Natrium steigt, die 
Ausscheidung von Kalium geht zurück. 
Daraus kann eine Erhöhung des Kalium-
spiegels im Blut resultieren (DHL 2017; 
Zidek 2007). 

Fazit

Lebensstilmaßnahmen wirken sowohl 
bei der Prävention als auch bei der The-
rapie der Hypertonie günstig, unabhän-
gig vom Schweregrad. Bei suboptimalen 
Werten oder milder Hypertonie verhin-

dern sie die Manifestation der Erkran-
kung oder heilen ohne Medikation. Bei 
schwereren Formen helfen sie beim Ein-
sparen von Tabletten. Ganz allgemein 
schützen sie vor kardiovaskulären und 
anderen Risikofaktoren. Natriumrestrik-
tion und höhere Kaliumzufuhr spielen 
dabei zwar eine große Rolle, insgesamt 
wirkt aber das gesamte Ernährungs-
muster stärker als einzelne Nahrungs-
komponenten. Günstige Muster bieten 
zum Beispiel die DASH-Diät oder die 
mediterrane Ernährung: viel Obst und 
Gemüse, Hülsenfrüchte, Vollkornpro-
dukte, Milchprodukte, mehr Fisch, we-
niger Fleisch und Fleischwaren, qualita-
tiv hochwertige Pflanzenöle, Nüsse und 
Samen. Hier ist auch am ehesten ge-
währleistet, dass alle Nährstoffe inklusi-
ve bioaktiver Pflanzenstoffe bedarfsde-
ckend aufgenommen werden. Kein Ta-
bak, wenig Alkohol und mehr Bewegung 
sind weitere bedeutsame Lebensstilfak-
toren.  ●

>> Die Literaturliste finden Sie im Internet 
unter „Literaturverzeichnis“ als kostenfreie 
pdf-Datei. <<

Hypertonie in der Schwangerschaft
In der Schwangerschaft kommen verschiedene Formen von Hypertonie vor. Der unkomplizierte Schwan-
gerschaftshochdruck tritt erst im letzten Drittel der Schwangerschaft auf. Auch Präeklampsie (Hypertonie 
und Eiweißausscheidung im Urin) erscheint meist erst nach der 20. Woche. Die schwerwiegendste Form, 
die Eklampsie (tonisch-klonische Krampfanfälle), kann bei der Mutter Nierenschäden, Krampfanfälle, Ge-
hirn- und Leberblutungen bis hin zum Tod auslösen. Beim Ungeborenen sind Sauerstoffzufuhr und Wachs-
tum gestört. Frühgeburt und Tod des Embryos im Mutterleib sind möglich. 

Entgegen den früheren Empfehlungen rät man bei einer Schwangerschaftsgestose nicht mehr zur Koch-
salzrestriktion. Sie wirkt dann eher ungünstig. Das Plasmavolumen nimmt ab, was die Uterusdurchblutung 
negativ beeinflusst (Homuth 2008). Generell sollte die Schwangere ihren Kochsalzkonsum nicht einschrän-
ken. Nach einer Studie von Mohaupt et al. (2014) senkte eine reichliche Salzzufuhr sogar den Blutdruck. 
Das reduziert das Risiko für eine Präeklampsie. Dennoch sollte eine Hypertonie behandelt werden, um 
Schäden für Mutter und Kind zu vermeiden.

Bekannt ist, dass Schwangere mehr Aldosteron produzieren. Es hält Salz im Körper zurück, damit das Blut-
volumen für die Versorgung des Kindes zunimmt. Wieviel Salz für Schwangere  optimal ist, ist nicht bekannt. 
Möglicherweise führt Aldosteronmangel in der Schwanger schaft zu erhöhtem Blutdruck. Ein eventueller 
Salzhunger wäre demnach sinnvoll. Deshalb sollten Schwangere selbst entscheiden, wieviel Salz sie zu 
sich nehmen. Natürlich sollten sie ihr Essen nicht bewusst versalzen. Tierversuche weisen darauf hin, dass 
bei sehr hohem Salzkonsum Herz- und Nierenerkrankungen beim Kind auftreten können (Mohaupt 2014; 
www.schwangerundkind.de).
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Nach Angaben der Deutschen Arthro-
se-Hilfe leiden in Deutschland etwa fünf 
Millionen Menschen unter Arthrosebe-
schwerden. Da Arthrosen (Osteoarthri-
tis) schleichend entstehen und zunächst 
keine Schmerzen verursachen, ist von 
einer hohen Dunkelziffer auszugehen. 
Bei etwa 20 Prozent der Deutschen zwi-
schen 18 und 79 Jahren wurde jemals ei-
ne Arthrose diagnostiziert. Nach Anga-
ben des Robert Koch-Instituts (Fuchs et 
al. 2017) leiden im höheren Alter etwa 
jede zweite Frau und jeder dritte Mann 
daran. Doch auch jüngere Menschen 
sind zunehmend betroffen. Aufgrund 

wegungsabläufe und Übergewicht, hor-
monelle, genetische und metabolische 
Faktoren. Auch angeborene Deformitä-
ten wie Achsenfehlstellungen oder Hüft-
gelenkdysplasien, Verletzungen und 
Unfälle können ihr zu Grunde liegen.  
Bestimmte Erkrankungen wie Gicht, 
rheumatoide Arthritis oder metaboli-
sches Syndrom können ebenfalls eine 
Rolle spielen. Ein kontrovers diskutierter 
alternativer Ansatz sieht die Arthrose als 
Folge einer überhöhten Spannung der 
Muskeln und von Verfilzungen der Fas-
zien, die sich aufgrund zu geringer Nut-
zung der Gelenkwinkel entwickeln (Lieb-
scher-Bracht et al. 2017). 
Am häufigsten sind Hände, Knie und 
Hüften von Arthrosen betroffen, bei 
vielen Patienten auch mehrere Gelen-
ke gleichzeitig (Polyarthrose). Vor allem 
im fortgeschrittenen Stadium bringt die 
Erkrankung zunehmende Beeinträch-
tigungen im Alltag mit sich: Schmerzen 
(Belastungs- und/oder Ruheschmerz), 
Entzündungsschübe, Verdickung und 

Arthrose ist die weltweit häufigste Gelenkerkrankung. Im Alter von 70 bis 79 Jah-
ren leidet jede zweite Frau und jeder dritte Mann darunter. Zunehmendes Alter 
und Übergewicht sind Risikofaktoren. Studien legen nahe, dass ein hoher Anteil an 
Bauchfett und verschiedene Stoffwechselstörungen eine Arthrose verursachen, be-
günstigen und verstärken können. Auch scheint der Bedarf an bestimmten Nähr-
stoffen und Antioxidanzien bei Betroffenen erhöht zu sein. Hier zeigt sich ein bisher 
wenig genutztes Potenzial zur Prävention und zur begleitenden Therapie der Erkran-
kung.

Arthrose und Ernährung
RUTH RÖSCH
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des demografischen Wandels, der heu-
tigen Lebensweise und der steigenden 
Rate an Übergewicht und Adipositas ist 
für die Zukunft von deutlich höheren 
Zahlen auszugehen.

Ursachen und  
Sympto matik

Als Ursachen einer Arthrose gelten phy - 
siologische  Alterungsprozesse mit Än-
de rungen der Knorpelzusam menset-
zung, mechanischer Verschleiß, Über-
beanspruchung durch ungünstige Be-
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KNOCHEN
DEGENERATION

GESCHWOLLENE, 
ENTZÜNDETE 
GELENKHAUT/
MEMBRAN

RHEUMATOIDE ARTHRITISGESUNDES GELENK

SCHLEIMBEUTEL

GELENKHAUT/
MEMBRAN

KNORPEL

MUSKEL

KNOCHEN

SEHNE

GELENKKAPSEL

ABGENUTZTER 
KNORPEL

OSTEOARTHRITIS

KNOCHEN REIBEN 
ANEINANDER

Verformung der Gelenke können die 
Folge sein. Bei fortschreitender Krank-
heit werden die Gelenke unbeweglich 
und steifen ein. Das erzeugt nicht nur 
eine hohe Belastung bei den Betroffe-
nen, sondern auch hohe Krankheitskos-
ten, denn die Patienten nehmen häufig 
aufwendige stationäre oder ambulante 
Versorgungsangebote und Rehabilita-
tionsmaßnahmen in Anspruch und ge-
hen vorzeitig in Rente (Robert Koch-Ins-
titut 2013).
Arthrose gehört zu der großen Gruppe  
 der rheumatischen Erkrankungen („Ver-
schleißrheuma“). Der Gelenkknorpel 
baut sich dabei immer weiter ab und die 
Knochensubstanz verändert sich. Die ak- 
 ti vierte Arthro se zeigt mit ihrer Tendenz 
zu Gelenkerwärmung, Schwellung und 
Entzündung ähnliche Symptome wie 
die rheumatoide Arthritis und kann sich 
auch schubweise bemerkbar machen. 
Die Ursachen unterscheiden sich aber 
– die rheumatoide Arthritis ist eine Au-
toimmunerkrankung. Eine gründliche 
Differenzialdiagnose beim Orthopäden 
und/oder Rheumatologen ist unabding-
bar für eine effektive Behandlung der 
Gelenkerkrankung. Sie sollte am Anfang 
jeder Intervention stehen.

Entstehung  
von  Arthrosen 
Ein Gelenk ist mehr als ein durch die 
Gelenkkapsel und -haut umschlosse-
nes Kompartiment. Seine Bauelemen-
te bilden eine dynamische Funktions-

Fo
to

s: 
©

 e
le

na
bs

l/F
ot

ol
ia

.co
m

einheit mit zahlreichen Wechselwirkun-
gen. So ist der Gelenkknorpel in der La-
ge, bei Entlastung des Gelenkes Synovia 
(Gelenkflüssigkeit) aufzunehmen und 
bei Belastung wieder freizusetzen. Das 
dient einerseits der Ernährung des Ge-
lenkknorpels, der ohne eigene Blut-
versorgung auskommen muss. Ande-
rerseits ermöglicht es den Informati-
onsfluss von Wachstumsfaktoren und 
anderen Botenstoffen von der Gelenk-
haut bis in den subchondralen Knochen 
(Knochen unterhalb des Knorpels) hin-
ein. Das gilt als wichtige Voraussetzung 
für den Erhalt einer gesunden Gelenk-
funktion (Schulze-Tanzil 2008) und er-
klärt, warum regelmäßige Bewegung 
(Be- und Entlastung im Wechsel) so 
wichtig ist, um das Gelenk ausreichend 
zu ernähren (Abb. 1). 
Der Gelenkknorpel ist die am stärks-
ten belastete und anfälligste anatomi-
sche Struktur im Gelenk. Im Gegensatz 
zu Knochengewebe und Muskel kann 
er sich nach Trauma und Verletzungen 
nur in sehr geringem Umfang und nur 
sehr langsam regenerieren. Lange Zeit 
wurde unterstellt, dass er sich über-
haupt nicht regenerieren könne. Heute 
diskutiert man aufgrund neuerer Stu-
dien, unter welchen Bedingungen und 
in welchem Umfang arthrosebedingte 
Knorpelschäden aufzuhalten und so-
gar rückgängig zu machen sind (Schulze-
Tanzil 2008; Feil 2014; van der Woude et 
al. 2016; Tantavisut et al. 2017; Liebscher-
Bracht et al. 2017).

Übergewicht und Fettgewebe 
Eine australische Studie untersuchte den 
Zusammenhang zwischen Übergewicht 
und Kniearthrose. Bei normalgewichti-
gen Patienten schritt die Kniearthrose 
erst in höherem Alter fort. Bei jungen, 
gesunden aber übergewichtigen Pati-
enten ließ sich ein Rückgang des Knor-
pels bereits in jungen Jahren beobach-
ten (Ding et al. 2005). Weitere Studien 
derselben Forschergruppe unterstrei-
chen die Bedeutung des BMI in Bezug  
auf Kniearthrose auch bei älteren Er-
wachsenen (Ding et al. 2013).
Doch Übergewicht ist für die Entstehung 
und Progression der Arthrose nicht nur 
wegen der me chanischen Überlastung 
ein bedeutender Risikofaktor. Als aner-
kannt gilt heute, dass ein hoher Anteil 
an viszeralem Fettgewebe (Bauchfett) 
als metabolische Komponente wirkt und 
stille Entzündungen (silent inflamma-
tion) auslösen kann. Das wurde in den 
vergangenen Jahren vor allem im Zu-
sammenhang mit der Entstehung kar-
diovaskulärer Erkrankungen diskutiert. 
Ähnliche Mechanismen können jedoch 
auch bei der Knorpeldestruktion eine 
Rolle spielen. Dafür scheinen Adipokine 
verantwortlich zu sein (Hormone, die im 
Fettgewebe des Körpers produziert wer-
den). So spielt Leptin eine wichtige Rol-
le bei der Entstehung einer Arthrose. Es 
fördert Entzündungen und zerstört die 
Knorpelmatrix. Studien konnten zeigen, 
dass bei übergewichtigen Arthrosepa-
tienten die Leptin-Spiegel erhöht sind 
(Masuko et al. 2009; Thomas et al. 2018). 

Abbildung 1: Anatomie des Gelenks in gesundem Zustand (links), bei Arthrose (Mitte) und bei rheumatoider Arthritis (rechts)
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Die Situation Betroffener  

Ergebnisse der Online-Umfrage 
Vegan oder eiweißreich, milch- oder weizenfrei, mit oder ohne Supple-
mente – in Medien und Netzwerken kursieren zahlreiche widersprüchli-
che Empfehlungen zur Ernährung bei Arthrose. Eine selbst durchgeführ-
te, nicht repräsentative Online-Umfrage sollte ein Stimmungsbild erge-
ben, welche Ernährungsratschläge Betroffene in ihrem Alltag umsetzen. 

Trotz neuerer Erkenntnisse werden Arthrosen teilweise immer noch als 
reine Verschleißkrankheiten oder gar normale Alterserscheinungen ba-
gatellisiert. Als Therapiebausteine sind in der Regel Schmerzmittel, phy-
sikalische und physiotherapeutische Bewegungsanwendungen, Spritzen 
und diverse Operationen (z. B. Arthroskopien zur Gelenkspülung und 
Knorpelglättung, Knochenanbohrungen, Mikrofrakturierungen, Knor-
pelgewebstransplantationen, Umstellungsosteotomien) bis hin zum teil-
weisen oder vollständigen Gelenk ersatz vorgesehen. Diese Maßnahmen 
verhelfen zwar einem Teil der Betroffenen zu einer besseren Lebensqua-
lität, allerdings profitieren nicht alle Patienten in gleicher Weise davon 
(Ärzteblatt 2016). Bei den Endoprothesen ist die begrenzte Lebensdauer 
ein kritischer Faktor. Bei den Schmerzmitteln sind – vor allem bei Dauer-
gebrauch – die zum Teil schwerwiegenden Nebenwirkungen zu berück-
sichtigen. 

Ohne greifbare Alternativen bei der Therapie und weitergehende Bera-
tung sehen sich viele Patienten in einer passiven und pessimistisch stim-
menden Lage. In Internetforen und Selbsthilfegruppen beklagen viele Be-
troffene ihren Eindruck, mit ihren Beschwerden nicht ernst genommen 

zu werden und keine wirkliche Hilfe oder Linderung zu erfahren. Auch 
die Deutsche Rheuma-Liga kritisiert, dass bei Arthrosepatienten nicht 
immer alle Therapiemöglichkeiten ausgeschöpft würden. Stattdessen 
bietet man den Patienten häufig kostenpflichtige „IGeL-Leistungen“ (z. B. 
Hyaluronspritzen) oder teils umstrittene Nahrungsergänzungsmittel an, 
deren Wirksamkeit und Nutzen nicht belegt sind (Deutsche Rheuma-Liga 
2014; Verbraucherzentrale 2017). Dass Patienten mit einem so großen 
Leidensdruck für derartige Zusatzangebote besonders empfänglich sind, 
ist nicht verwunderlich. 

Ärzte thematisieren die Ernährung nach Aussage vieler Betroffener, 
wenn überhaupt, nur im Hinblick auf ein vorhandenes Übergewicht. 
Über wissenschaftliche Veröffentlichungen der letzten Jahre, aber auch 
Berichterstattung in den Publikumsmedien setzt sich jedoch mehr und 
mehr die Erkenntnis durch, dass die Ernährung bei Arthrose eine grö-
ßere und differenziertere Rolle spielen könnte als bisher angenommen. 

Übersicht 1: Umgesetzte Ernährungstipps

Ernährungsmaßnahme Anteil in 
Prozent

1 Ich esse viel Gemüse, Salat und Obst. 59

2 Ich verwende gezielt Gewürze, die als entzündungshemmend gelten. 41

3 Ich esse kein Schweinefleisch. 32

4 Ich vermeide Milch und Milchprodukte. 31

5 Ich verwende Nahrungsergänzungsmittel wie Glucosamin, Chondroi-
tin, MSM, OPC etc.

29

6 Ich esse weizenfrei. 24

7 Ich verwende Braunhirse. 20

8 Ich esse vegetarisch. 16

9 Ich befolge die Ernährungsempfehlungen nach E. Fisseler/GAT. 15

10 Ich verwende viel Milch und Milchprodukte. 14

11 Sonstiges (z. B. basische Ernährung, Rohkost, Vollwertkost nach Dr. 
Bruker, ketogen, zuckerarm, alkoholfrei, „Genuss ohne Reue“ nach 
Inge Maria Hammerschmidt)

13

12 Ich ernähre mich glutenfrei.
Ich praktiziere Low Carb.

11
11

13 Ich esse viel Fisch. 10

14 Ich esse vegan. 9

15 Ich esse viel Fleisch. 8

16 Ich befolge die Ernährungsempfehlungen von Dr. Feil. 7

17 Ich esse purinarm/orientiere mich an einer Diät für Gichtpatienten. 3

Ein Aufruf zur Umfrage erfolgte im Oktober 2017 in verschiedenen Arth-
rose-Selbsthilfeforen und Facebook-Gruppen in Deutschland und Öster-
reich. Es beteiligten sich 275 Personen. 

Ein geringer Teil der Probanden gab an, Ernährung sei für sie kein Thema 
(knapp 7 %). 15 Prozent sagten aus, sie wüssten nichts über Ernährung 
bei Arthrose. Über die Hälfte der Teilnehmenden gaben an, mit einer 
ausgewogenen oder speziellen Ernährung Beschwerden lindern zu wol-
len. Die Ernährungsmaßnahmen sind in absteigender Reihenfolge an-
gegeben (Übersicht 1, gerundet, Mehrfachnennungen waren möglich).

Diskussion
Frauen, die häufiger von Arthrosen betroffen sind, sind bei dieser Er-
hebung deutlich überrepräsentiert (92 %). Bei den Teilnehmenden lässt 
sich eine besonders hohe Motivation und ein überdurchschnittliches 
Interesse unterstellen. Das schlägt sich auch in den Diskussionen in 
den Foren und Gruppen nieder. Pflanzenbetonte Ernährung und Ver-
wendung von Gewürzen, die als entzündungshemmend gelten, waren 
in dieser Umfrage die bekanntesten und beliebtesten Ernährungsmaß-
nahmen, gefolgt von Verzicht auf Schweinefleisch und Milchprodukte, 
Verwendung von Nahrungsergänzungsmitteln sowie Verzicht auf Wei-
zenprodukte. Weniger relevant waren die Vorzüge von Fettfischen als 
Lieferanten langkettiger Omega-3-Fettsäuren. Insgesamt zeigte sich ein 
sehr heterogenes Bild. Mehr als die Hälfte der Befragten (knapp 56 %) 
war der Meinung, durch die Ernährungsmaßnahmen die Beschwerden 
gelindert zu haben, die anderen (gut 44 %) verneinten das. Die wider-
sprüchlichen Aussagen können einerseits in den unterschiedlichen Er-
nährungsmaßnahmen begründet sein. Zudem handelt es sich bei Arth-
rose um ein vielschichtiges Krankheitsbild mit unterschiedlichen Aus-
prägungen. Möglicherweise haben nicht alle Teilnehmenden eine für sie 
geeignete Ernährungsform gefunden. Das unterstreicht die Bedeutung 
einer qualifizierten Ernährungsberatung auch für diese Patientengrup-
pe. Weitergehende und repräsentative Untersuchungen im Rahmen von 
Therapie und Ernährungsberatung wären wünschenswert. 
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Alpha-Linolensäure

Pflanzenöle Fischöl

Omega-3-Fettsäuren

Pflanzenöle Tierische Fette

Omega-6-Fettsäuren

Linolsäure

Arachidonsäure

Eicosanoide
(gefäßverengend, 

 entzündungsfördernd)

Eicosanoide
(gefäßerweiternd, 

 entzündungshemmend)

Docosahexaensäure
(DHA)

Eicosapentaensäure
(EPA)

hemmend

Für die Praxis: 
Adipokine verursachen Enzymkas-
kaden, die letztlich die Proteine der 
Knorpelmatrix abbauen und den 
Knorpel weicher und weniger wider-
standsfähig machen. Diese Wirkung 
konnte man durch Untersuchungen-
an der Gelenkflüssigkeit betroffe-
ner Patienten ermitteln. Durch Mus-
kelaufbau und Abbau von Fettgewe-
be lässt sich dieser Zusammenhang 
offenbar durchbrechen (Messier et al. 
2004; Menz et al. 2006; Thomas et al. 
2018). 
Eine Aufklärung darüber kann 
Arthro sepatienten motivieren, auf 
ihre Energiebilanz zu achten, sich 
im Alltag mehr zu bewegen und ihre 
Mus kulatur regelmäßig zu trainieren. 
Auch das folgende Argument kann 
überzeugen: Wer fünf Kilogramm Ge-
wicht verliert, entlastet seine Kniege-
lenke um etwa 20 Kilogramm Druck.

Kardiovaskuläre  Erkran kungen
Querschnittsstudien anhand von kana-
dischen Gesundheitsdaten zeigten über-
dies, dass ein enger Zusammenhang 
zwischen kardiovaskulären Erkrankun-
gen und Arthrose besteht. Die genauen 
Mechanismen sind noch unklar, diese 
Ergebnisse unterstreichen aber die Be-
deutung der niederschwelligen Entzün-

dung bei der Entstehung der Arthro-
se (Deutsches Ärzteblatt 2016). Manche 
Forscher vermuten, dass Arthose ei-
ne fünfte Komponente des metaboli-
schen Syndroms sein könnte (Zhuo et 
al. 2021; Thomas et al. 2018).

Ungünstige Ernährung

Eine weitere australische Studie zeig-
te, dass eine Ernährung mit einem 
hohen Anteil an Zucker und gesättig-
ten Fettsäuren sowohl zu einem me-
tabolischen Syndrom führen als auch 
den Gelenkknorpel und den darunter 
liegenden Knochen direkt schädigen 
kann. Ratten, die eine Nahrung aus 
Zucker und Fett erhielten (die der ty-
pischen Ernährung in den westlichen 
Ländern nachempfunden wurde), er-
krankten nach wenigen Wochen an 
einer abdominalen Adipositas mit er-
höhtem Blutzucker, Bluthochdruck 
und Fettleber. Die prall gefüllten Fett-
zellen setzten das Hormon Leptin frei. 
Darüber hinaus führte die ungünstige 
Kost zu erkennbaren Schäden an den 
Gelenken (Sekar et al. 2017).

Chronische Entzündungen
Entzündungen des Gelenks (Arthri-
tis) sind nicht nur häufig die Folge und 
Begleiterscheinung der Arthrose. Sie 
können auch Ursache des Knorpel-

Abbildung 2: Vereinfachte 
Darstellung des Fettsäuren-
stoffwechsels (Ernährung im 
Fokus 03–04/2017, S. 71)

schadens sein. Grundsätzlich kann jede 
längere Gelenkentzündung den Knorpel 
schädigen und die Widerstandsfähigkeit 
gegen normale Belastungen vermin-
dern (Deutsche Arthrose-Hilfe 2003). 
Fettzellen und durch Adipokine 
aktivierte  Makro pha gen können entzün-
dungs fördernde Zytokine ins Gewebe 
ausschütten. Bestimmte Faktoren wie 
Interleukin-1beta (IL-1-beta), Tumorne-
krosefaktor-alpha (TNF-alpha) und Inter-
leukin-6 (IL-6) verhindern dann die Syn-
these von Knorpelmatrixbestandteilen 
wie Proteoglykanen und Kollagen. Das 
beschleunigt die Knorpeldegeneration 
indirekt.
Zugleich scheiden Adipozyten entzün-
dungshemmende Zytokine aus. Inter-
leukin-4 (IL-4), Interleukin-10 (IL-10) und 
Interleukin-13 (IL-13) hemmen die Akti-
vität von IL-1-beta und TNF-alpha und 
schützen dadurch vor beschleunigter 
Knorpeldegeneration. Durch die meta-
bolische Überlastung der Adipozyten 
kommt es allerdings zu einem Ungleich-
gewicht und die proinflammatorisch 
wirkenden Zytokine überwiegen (Wang 
et al. 2015).
Ähnliches gilt auch für den Entzün-
dungsmarker C-reaktives Protein (CRP). 
Dieser ist bei adipösen Patienten erhöht 
und mit Arthrose mit stärkerer Knorpel-
degeneration, beschleunigtem Krank-
heitsverlauf und größerem Schmerz as-
soziiert. Bestimmte Moleküle können 
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sogar Knorpelzellen dazu anregen, wei-
tere Zytokine zu produzieren und so die 
Knorpelstruktur weiter negativ beein-
flussen. Das bedeutet, dass sich eine 
einmal aktivierte Entzündung im Knor-
pelgewebe selbst aufrecht erhalten und 
auf Dauer weitere Schäden an den Ge-
lenkstrukturen verursachen kann, wenn 
sie nicht gestoppt wird. 
Auch erhöhte Blutfette und Fettsäure-
muster in den Membranen stehen mit 
der Entwicklung von Entzündungen und 
Arthrose in Verbindung, darunter LDL-
Cholesterin und Omega-6-Fettsäuren. 
Umgekehrt scheinen HDL-Choleste-
rin und schon geringe Mengen Omega-
3-Fettsäuren antiinflammatorisch und 
knorpelschützend zu wirken. Überhaupt 
können Nahrungsfette – je nachdem, 
welche Fettsäuren vorherrschen – Ent-
zündungen eher fördern oder hemmen 
(Abb. 2; Becker 2015 aus Hofmann L, Er-
nährung im Fokus 03-04-2017, S. 71).
Anhaltende Hyperglykämie löst eben-
falls subklinische Entzündungen aus, 
die sich negativ auf den Verlauf einer 
Arthrose auswirken können. Bestimm-
te Getreideeiweiße wie alpha-Amylase-
Trypsin-Inhibitoren (ATIs) oder Gluten 
stehen ebenfalls im Verdacht, bei emp-
findlichen Menschen entzündungsakti-
vierend und -steigernd zu wirken. Aus 
der bisherigen Datenlage lässt sich aller-
dings noch keine allgemeingültige Emp-
fehlung ableiten (Universität Hohenheim, 
Universitätsmedizin Mainz 2016). 

Nahrungsfette
In der Literatur wird der Zusammen-
hang zwischen der Fettsäurezusammen-
setzung der Nahrung und dem Verlauf 
einer Arthritis diskutiert. Ähnlich wie bei 
der Entstehung der Arteriosklerose lie-
ßen sich günstige und weniger günstige 
Ernährungsmuster identifi zieren. 
Nach heutigem Erkenntnisstand sollte 
das Verhältnis von Omega-6- zu Ome-
ga-3-Fettsäuren in der Nahrung unter-
halb von 5 zu 1 liegen. Menschen, die 
vor allem die übliche westliche Kost 
mit reichlich tierischen Produkten und 
wenig pflanzlichen Lebensmitteln auf-
nehmen, überschreiten dieses Verhält-
nis um ein Mehrfaches. Bundesbürger 
verzehren laut Adam (2008) derzeit im 
Durchschnitt 300 bis 400 Milligramm 
Arachidonsäure pro Tag. Dabei soll-
ten es nur 350 Milligramm pro Woche 
sein, um ein günstiges Fettsäureprofil 
in den Körperzellen aufzubauen. Die-
ses Ziel ist erreichbar, wenn der Fleisch-
konsum gemäß den Empfehlungen der 
Deutschen Gesellschaft für Ernährung 
(DGE) deutlich zurückgeht. Generell ge-
hören fettreiche Lebensmittel tierischen 
Ursprungs – mit Ausnahme von Fisch – 
eher selten oder nur in kleinen Mengen 
auf den Speiseplan. 
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Die Zusammensetzung der Nahrungsfette spielt für das Entzündungsgeschehen im Körper eine wichtige Rolle.

Freie Radikale (ROS, Reactive Oxygen 
Species) stehen in der Diskussion, Ent-
zündungen zu verursachen und zu ver-
stärken. Diese reaktiven Sauerstoffver-
bindungen versetzen biologisches Ge-
webe in oxidativen Stress und können 
es schädigen (Al-Okbi 2012). Solche Re-
aktionen finden sich bei Arthrose und 
Arthritis auf Grund von überschießen-
den Entzündungen in verstärktem Maß. 
Untersuchungen (Yudoh et al. 2005) zei-
gen, dass oxidativer Stress bei degene-
rierendem Knorpel und der daraus re-
sultierenden Dysfunktion von Knorpel-
zellen (und so bei der Entwicklung und 
dem Fortschreiten von Arthrose) eine 
wichtige Rolle spielt.

Ernährungstherapeu tische 
Ansätze

Günstige und ungünstige 
 Lebensmittel?
In der Fachliteratur, in Ratgebern und 
Internetforen sind einzelne Lebensmit-
tel und ihre vermutete Wirkung auf die 
Entstehung oder Behandlung der Ar-
throse in der Diskussion. Aufgrund der 
nicht einheitlichen Datenlage, unter-
schiedlichen Ansätze und Interessen 
von Anbietern resultieren unterschied-
liche, teils widersprüchliche Empfehlun-
gen. Tabelle 1 gibt einen Überblick über 
die wichtigsten Aussagen zu den einzel-
nen Lebensmittelgruppen. 
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Tabelle 1: Beispiele für Lebensmittel und ihre Bedeutung für Arthrosepatienten

Lebensmittel Vermutete Wirkung Relevante Inhaltsstoffe Bemerkungen/
Empfehlungen

Literatur

Getränke

Grüner Tee entzündungssenkend Katechine 
Epigallocatechin-3-gallat  
(EGCG)
Flavonoide

3–4 Tassen/Tag
Aufgusstemperatur 70–90 °C
Kann evtl. Wirkung von Medika-
menten abschwächen

Feil 2014
Misaka et al. 2014

Kaffee in Maßen entzündungshem-
mend

Polyphenole max. 4 Tassen/Tag
Widersprüchliche Aussagen, 
auch „Verbote“ für Arthrosepa-
tienten

Feil 2014
Lim et al. 2012

Gemüse, Salat, Obst

Hülsenfrüchte geeigneter Eiweißlieferant für 
Patienten mit Arthrose/Arthritis, 
um tierische Produkte einzu-
sparen

Proteine, Vitamine und Mineral-
stoffe, Ballaststoffe

Patienten mit Gicht/gichtbe-
dingter Arthrose sollten Hül-
senfrüchte wegen ihres hohen 
Puringehaltes meiden

Römmelt 2014

Nachtschattengewächse  
(Tomaten, Auberginen, Paprika, 
Kartoffel)

sollen nach Meinung mancher 
Forscher Arthritis-Anfälle auslö-
sen; andere unterstellen ent-
zündungs- und schmerzhem-
mende Wirkungen

Solanin
Anthocyane
Lycopin
Vitamin C
Kalium

widersprüchliche Datenlage 
und Empfehlungen im Hinblick 
auf Arthrose und Arthritis

Kartoffeln werden als geeigne-
te und basische Alternative zu 
Getreide empfohlen

Iacono et al. 2010
Beauchamp et al. 2005

Grünes Blattgemüse (Spinat, 
Grünkohl, Mangold, Brokkoli)

hohes antioxidatives Potenzial,
Schutz des Gelenkknorpels,
entzündungshemmend

diverse Antioxidanzien, Vitami-
ne (v. a. Vitamin C) und Mine-
ralstoffe;
Sulforaphan in Brokkoli

regelmäßige und vielseitige Ver-
wendung empfohlen

Römmelt 2014
Davidson et al. 2013

Zwiebeln, Lauch, Knoblauch entzündungshemmend,
immunstärkend

schwefelhaltige Aminosäuren 
(z. B. Methionin), Sulfide,
Glucosinolat-Verbindungen,
Alliin, Allicin, S-Allyl-cystein

regelmäßige und vielseitige Ver-
wendung empfohlen, am bes-
ten täglich

Feil 2014
Bäumler 2007

Beeren hohes antioxidatives Potenzial, 
entzündungshemmend,
knorpelschützend

Antioxidanzien
v. a. Anthocyane,
Ellagsäure,
Gerbsäuren,
Resveratrol (v. a. in Schalen von 
roten Trauben),
Vitamine und Mineralstoffe

regelmäßige und vielseitige Ver-
wendung empfohlen, am bes-
ten täglich

Feil 2014
Dumas 2014
Römmelt 2014
Elmali et al. 2007

Kirschen schmerzsenkend,
entzündungshemmend

Anthocyane Schumacher et al. 2013

Ananas schmerzsenkend,
entzündungshemmend,
heilungsfördernd

Bromelain widersprüchliche Datenlage, 
möglicherweise ähnlich wirk-
sam wie Diclofenac

Ameye et al. 2006

Kräuter und Gewürze

Kurkuma (Gelbwurz) lindert Entzündungen und 
Schmerzen, 
hemmt u. a. Entzündungsfak-
tor IL-1,
aktiviert körpereigene Kollagen-
synthese

Kurkuminoide,
Curcumin (gelbe Farbe von 
Curry)

täglich 1 Teelöffel Kurkuma 
verwenden, etwas Öl und 
Pfeffer dazu für eine bessere 
Aufnahme. Schlechte 
Resorptionsrate! In großen 
Mengen Interaktion mit 
Arzneimitteln möglich.

Feil 2014
Hoppstädter 2016
Grover et al. 2015

Ingwer Hemmstoffe der Prostaglandin- 
und Leukotriensynthese,
entzündungshemmend, 
schmerzsenkend, abschwellend

Gingerole, Shoagole,
Curcumin

täglich 1–2 Teelöffel Ingwerpul-
ver oder 30–40 g oder 2–3 cm 
frischen Ingwer.
Datenlage widersprüchlich, 
aber zahlreiche gute Erfah-
rungswerte

Bäumler 2007
Feil 2014
Funk et al. 2009
Goerg 2017
Grover et al. 2015

Pfeffer entzündungssenkend,
antirheumatische Wirkung 
durch Hemmung der Bildung 
von IL6, MMP13 und PGE2,
Antioxidans

Piperin Erhöhung der Wirksamkeit 
mancher Medikamente möglich

Bang et al. 2009
Srinivasan 2007
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Lebensmittel Vermutete Wirkung Relevante Inhaltsstoffe Bemerkungen/
Empfehlungen

Literatur

Kräuter und Gewürze

Chili (Cayennepfeffer, Tabasco-
pfeffer)

schmerzlindernd,
entzündungshemmend,
regt Durchblutung und Stoff-
wechsel an

Capsaicin,
Carotinoide,
Flavonoide

auf Verträglichkeit achten Bäumler 2007
Feil 2014
Aggarwal 2014

Zimt entzündungshemmend,
blutzuckerregulierend

Polyphenole,
Cinnamaldehyd (Zimtaldehyd)

Studienlage noch unvollständig.
Echten Ceylon-Zimt bevorzu-
gen, da der billigere Cassia-
Zimt wegen seines Gehalts an 
Cumarin in größeren Mengen 
problematisch ist. Es kann bei 
Versuchstieren Leber- und Nie-
renschäden hervorrufen und 
karzinogen wirken

Gruenwald et al. 2010
Mang 2006
Pham 2007
Roussel et al. 2009

Mischung aus Koriander, Kreuz-
kümmel, Muskat

soll bei 80 % der Arthrosepati-
enten Beschwerden lindern

aufgrund positiver Erfahrungen 
aus der Praxis  von Medizinern 
empfohlen.  
auf Verträglichkeit achten

NDR Ratgeber 04.04.2016
Riedl et al. 2017

Kräuter und pflanzliche Substanzen

Ackerschachtelhalm,
Brennessel,
Boswellia/Weihrauch,
Hagebutte,
Teufelskralle,
Weidenrinde

entzündungshemmend,
schmerzsenkend,
abschwellend

sekundäre Pflanzenstoffe
(Flavonoide, Carotinoide), 
diverse Vitamine und Mineral-
stoffe, die für Entzündungen 
oder Knorpelaufbau eine Rolle 
spielen

kommen teilweise auch in der 
Phyto- und ayurvedischen Me-
dizin zum Einsatz. Widersprüch-
liche, aber auch sehr positive 
Daten und Erfahrungswerte

Schulze-Tanzil 2008
Bäumler 2007
Ameye et al. 2006
Grover et al. 2015
Feil 2014

Nüsse entzündungshemmend,
schmerzsenkend,
Eiweißlieferanten

mehrfach ungesättigte Fett-
säuren,
Vitamin E,
Aminosäuren,
Vitamine und Mineralstoffe

Energiegehalt und evtl. Aller-
gien beachten,
täglich ca. eine Handvoll

Römmelt 2014

Kakao, dunkle Schokolade antihypertensive, antiinflamm-
atorische und antithromboti-
sche Effekte

Polyphenole,
Flavonoide

betrifft nur reines Kakaopul-
ver und dunkle Schokolade mit 
über 70 % Kakaoanteil. Günsti-
ge Alternative zu Milchschokola-
de und anderen Süßigkeiten

Feil 2014
Engler et al. 2004
di Giuseppe et al. 2008
Sudarma et al. 2011

Getreide(produkte)

Allgemein Verzehr großer Kohlenhydrat-
mengen erhöht Entzündungsri-
siko, u. a. durch Blutzuckeran-
stieg und -schwankungen

Glucose empfohlene Tagesmenge soll-
te unter den üblichen Mengen 
liegen (lt. Kreutzer ca. 150 g/d). 
Kleine Portionen und blutzu-
ckerfreundlich (Vollkorn, in Ge-
sellschaft mit Protein und Fett)

Kreutzer et al. 2017
Feil 2014

Weizen bei empfindlichen Menschen 
wirken ATIs möglicherweise ent-
zündungsaktivierend und -stei-
gernd und lösen u. a. Gelenk- 
und Muskelschmerzen aus

alpha-Amylase-Trypsin-Inhibito-
ren (ATIs),
Gluten

unterschiedliche Empfehlungen 
zum Weizenverzehr, da noch 
keine klare Datenlage. Betroffe-
ne machen teilweise gute Erfah-
rungen mit weizen- und/oder 
glutenfreier Ernährung.

Universität Hohenheim  
und Universitätsmedizin  
Mainz 2016
Feil 2014

Fette und Öle

Raps-, Lein-, Walnuss-, Hanföl entzündungssenkend,
Verbesserung des Omega-6- zu 
Omega-3-Verhältnisses

Omega-3-Fettsäuren diese Öle bevorzugen und am 
besten abwechseln,
natives Speiseleinöl verwenden, 
aber nur in der kalten Küche,
kühl und dunkel lagern, rasch 
verbrauchen

Feil 2014
Schnurr et al. 2010

Olivenöl entzündungshemmend,
schmerzstillend

Einfach ungesättigte Fettsäuren 
(Omega-9),
Oleocanthal,
Antioxidanzien

natives Olivenöl, aber nur in der 
kalten Küche

Iacono et al. 2010
Beauchamp et al. 2005

Distel-, Sonnenblumen-, Wei-
zenkeimöl etc.

ungünstig(er), weil mehr Ome-
ga-6-Fettsäuren enthalten

Linolsäure (Omega-6) nicht völlig verbannen, aber im 
Gegensatz zu den anderen Ölen 
sparsam(er) verwenden

Schnurr et al. 2010
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Lebensmittel Vermutete Wirkung Relevante Inhaltsstoffe Bemerkungen/
Empfehlungen

Literatur

Fette und Öle

Kokosöl Schutz vor entzündlichen Bo-
tenstoffen und freien Radikalen

zwar hauptsächlich gesättig-
te Fettsäuren, davon aber der 
größte Teil Laurinsäure (C12), 
soll im Gegensatz zu längerket-
tigen gesättigten Fettsäuren 
knorpelschützend wirken

nur natives, ungehärte-
tes Kokosöl verwenden, 
da durch die Fetthärtung 
Transfettsäuren entstehen, die 
entzündungsfördernd wirken. 
Eignet sich zum Braten und 
Anbraten

Feil 2014
Sekar 2017
SFK 2017

Palmöl liefert Beitrag, Entzündungen 
im Körper zu bekämpfen

Laurinsäure (C12)
Vitamin E in Form von Tocot-
rienolen, die eine höhere ent-
zündungshemmende Wirkung 
haben sollen als andere Vita-
min-E-Arten (Tocopherole)

natives, ungehärtetes Palmöl 
verwenden, zum Anbraten nur 
bei mittlerer Temperatur ver-
wenden

Feil 2014
SFK 2017

Schmalz entzündungsfördernd Arachidonsäure (Omega-6) vermeiden!
Schweineschmalz enthält mit 
1.700 mg extrem viel Arachi-
donsäure pro 100 g

SFK 2017

Fisch und Meerestiere

Allgemeines entzündungshemmend bei 
 richtiger Auswahl

langkettige mehrfach ungesät-
tigte Fettsäuren (Omega-3),
Eicosapentaensäure (EPA),
Docosahexaensäure (DHA)

mindestens zwei bis drei Porti-
onen Fisch pro Woche empfoh-
len. Auch Fische enthalten Ara-
chidonsäure (AA). Bei einigen 
Arten wird sie aber durch sehr 
hohen Gehalt an EPA und DHA 
(über)kompensiert. Am güns-
tigsten sind fette Seefische wie 
Hering, Makrele, Lachs, Sardine, 
Thunfisch (kann schadstoffbe-
lastet sein)

SFK 2017
Feil 2014
Al-Okbi 2012
Adam 2008

Hering entzündungshemmend,
vermindert Schwellungen, Mor-
gensteifheit und Schmerzen

s. o. das Verhältnis EPA:AA ist hier 
ganz besonders günstig, des-
halb die beste Wahl

Feil 2014

Milch und Milchprodukte

Allgemeines widersprüchlich: stärkere Pro-
gression der Arthrose versus 
Verhinderung der Arthrosepro-
gression 

Proteine (günstig versus un-
günstig bei Arthrose),
gesättigte Fettsäuren,
Arachidonsäure (AA),
Vitamine und Mineralstoffe

zur Rolle von Milch und Milch-
produkten gibt es widersprüch-
liche Studien und Empfehlun-
gen! 

Arthrose als Eiweißspeicher-
krankheit

Bing et al. 2014

Wendt 1983 und 1990

Milch, Joghurt, Käse etc. s. o. Proteine,
Arachidonsäure,
Calcium

fettarme Varianten bevorzugen,
Bio-Milch hat günstigeres Fett-
säuremuster (mehr Omega-3 
und weniger Arachidonsäure)
probiotische Joghurts bevor-
zugen

Srednicka-Tober et al. 2016 
Kreutzer 2017

Fleisch und Fleischwaren

Vor allem Schweinefleisch,  
aber auch andere rote 
 Fleischarten und Geflügel

entzündungsfördernd Arachidonsäure (AA)
gesättigte Fettsäuren
Proteine (günstig versus un-
günstig bei Arthrose)
Eisen (in großen Mengen ent-
zündungsfördernd)

möglichst wenig und fettarm, 
maximal 2 (–3) kleine Portionen 
pro Woche, 
bei fleischfreier Ernährung ist 
die Belastung durch AA deutlich 
geringer.
Fleisch aus biologischer Weide-
haltung und Wildbret von frei 
lebenden Wildtieren weist ein 
günstigeres Fettsäuremuster 
auf als Fleisch aus Intensivmast: 
weniger AA, mehr Omega-3. 
Fleisch von Pflanzenfressern 
enthält generell weniger AA als 
das von Raubtieren oder omni-
voren Tieren (Schweine).

Adam 2008
Srednicka-Tober et al. 2016
Feil 2014
Müller, Weißenberger 2016
FiBL 2016
Gamsjäger et al. 2014 
BDEM 2010
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Für die Praxis:
Menschen mit rheumatoider Arth-
ritis und aktivierter Arthrose soll-
ten 6,3 Gramm Eicosapentaensäure 
(EPA) pro Woche aufnehmen. Die-
se Menge lässt sich am leichtesten 
mit  drei mittelgroßen Heringen (300 
g), alternativ mit vier Portionen (600 
g) Makrele oder fünf bis sechs Por-
tionen (840 g) Lachs realisieren, die 
man über die Woche verteilt essen 
kann. Je nach Ernährungsvorliebe ist 
nach Rücksprache mit dem Arzt auch 
eine Supplementierung mit Fischöl-
kapseln sinnvoll, vor allem in den 
ersten drei Monaten (Adam 2008). 

Die allgemein als gesund geltenden 
Pflanzenöle Sonnenblumen- und Dis-
telöl enthalten vor allem Omega-6-Fett-
säuren und sind im Sinne der Entzün-
dungsvorbeugung und -behandlung 
nicht günstig (Tab. 2). Allerdings sind 
heute verschiedene Distel- und Sonnen-
blumenöle im Angebot, die eine unter-
schiedliche Fettsäurezusammensetzung 
haben. Ölsäurereiche Züchtungen mit 
einem hohen Anteil an einfach ungesät-
tigten Fettsäuren sind zu bevorzugen.

Für die Praxis:
Zur indirekten Unterstützung der 
EPA-Zufuhr empfiehlt sich die Ver-
wendung Omega-3-reicher Pflan-
zenöle in der Küche. Spitzenreiter ist 
hier das Leinöl (enthält 53 % alpha-
Linolensäure (ALA), gefolgt von Wal-
nussöl (12 % ALA) und Rapsöl (9,6 
% ALA) (SFK 2017). Leinöl im Kühl-

ver, Samson 2015). Die Antioxidanzien 
stammten aus natürlichen Lebensmit-
teln (z. B. Kurkuma), Nahrungsergän-
zungen mit Curcumin, Avocado-Soja-
bohnen-Extrakt und Weihrauch (Boswel-
lia) sowie einigen Präparaten, die in der 
ayurvedischen und chinesischen Medi-
zin verwendet werden.
Eine neue internationale Studie (Tantavi-
sut et al. 2017) untersuchte die Wirkung 
von Vitamin E auf das oxidative Stress-
niveau in Blut, Synovialflüssigkeit und 
Synovialgewebe bei schwerer Kniege-
lenkarthrose. Die Autoren kamen nach 
Auswertung ihrer Untersuchung an 72 
Patienten zu dem Ergebnis, dass Vit-
amin E ein wirksames Antioxidans ist, 
das klinische Symptome verbessern und 
den oxidativen Stress bei Patienten mit 
Osteoarthritis im fortgeschrittenen Sta-
dium reduzieren kann. Dieser Befund 
stimmt mit mehreren früheren Studien 
überein, die berichteten, dass Vitamin 
E als starkes Antioxidans entzündungs-
hemmende Wirkungen auf das Kniege-
webe hat (Vasanthi et al. 2012; Beharka et 
al. 2002; Singh et al. 2005).

Für die Praxis:
Insgesamt gibt es zahlreiche Hinwei-
se darauf, dass Patienten mit Arthro-
se und Arthritis einen erhöhten Be-
darf an Antioxidanzien haben. Ob 
dieser durch eine ausgewogene Er-
nährung allein erreichbar oder ob ei-
ne zusätzliche Supplementierung er-
forderlich ist, ist weiterhin umstritten 
und wird unterschiedlich gehand-
habt. Hier sollte auch die jeweilige 
Krankheitsursache, -ausprägung und 
Lebensweise des Patienten betrach-
tet werden. 

Eine gute Orientierung zur geeigneten 
Ernährung bei Arthrose geben die Emp-
fehlungen zur antientzündlichen Ernäh - 
rung (All Dietary Anti-inflammatory  
Means – A.D.A.M.). Diese beziehen sich 
zwar in erster Linie auf entzündlich-
rheumatische Erkrankungen wie die 
rheumatoide Arthritis, sind aber ver-
mutlich auch bei aktivierter Arthro-
se und Fingerpolyarthrose wirksam 
(Schnurr et al. 2010). Sie entsprechen 
den Empfehlungen für eine allgemein 
entzündungssenkende Ernährung. 

Tabelle 2: Für Entzündungsprozesse wichtige ungesättigte Fettsäuren und ihr Vorkommen  
in Lebensmitteln (nach Schek 2013 u. a.)

Bezeichnung Lage der Doppelbindung  
im Molekül

Hauptquellen

Ölsäure Omega-9-Fettsäure Oliven-, Raps- und Erdnussöl 

Linolsäure Omega-6-Fettsäure Distel-, Sonnenblumen-,  Soja- und 
Walnussöl 

Arachidonsäure Omega-6-Fettsäure Tierische Fette (Schmalz), Fleisch, 
Wurst, Milchprodukte

Alpha-Linolensäure Omega-3-Fettsäure Leinsamen, Leinöl, Hanföl, 
 Walnussöl, Rapsöl

Eicosapentaensäure (EPA) Omega-3-Fettsäure Fischöle und Fettfische  
(z. B. Hering, Lachs, Makrele)

Docosahexaensäure (DHA) Omega-3-Fettsäure Fischöle und Fettfische  
(z. B. Hering, Lachs, Makrele)

schrank lagern, nur in der kalten Kü-
che verwenden und rasch verbrau-
chen. Allerdings ist die Umwandlung 
der in den Ölen enthaltenen ALA in 
EPA im Stoffwechsel nicht immer 
ausreichend (Adam 2008). 

Pflanzenbetonte Ernährung  
und  Antioxidanzien 
Eine Metaanalyse von 29 Studien ergab, 
dass eine pflanzenbetonte Ernährung 
bei Übergewichtigen die Konzentration 
verschiedener Entzündungsmarker re-
duziert. Dadurch sinkt allgemein das Ri-
siko für chronische Entzündungen und 
ihre Folgeerkrankungen (DIfE 2016). Ei-
ne Studie der Michigan State University 
aus dem Jahr 2015 zeigte, dass sich spe-
ziell bei Arthrosepatienten, die eine voll-
wertige vegetarische Ernährung prakti-
zierten, die Beschwerden viel deutlicher 
besserten als bei der Kontrollgruppe, 
die weiterhin eine übliche Mischkost ge-
gessen hatte (Clinton 2015). 
Studienergebnisse legen nahe, dass an-
tioxidative Substanzen wirksam sind, 
um durch oxidativen Stress induzier-
te Knorpeldegeneration zu verhindern 
und zu überwinden (Yudoh et al. 2005). 
Eine ausreichende Versorgung mit Vi-
taminen (A, C, E, K, beta-Carotin, Selen, 
Zink) und sekundären Pflanzenstoffen 
mit antioxidativer Wirkung ist zu emp-
fehlen, um destruktive Vorgänge im Ge-
lenk einzudämmen (Römmelt 2014). 

Weitere Studien geben Hinweise auf 
Vorteile von Antioxidanzien bei der 
Schmerzlinderung und Verbesserung 
der Funktion bei Kniearthrose (Gro-
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Für die Praxis: 
Auch Patienten mit Arthrose können 
ihre Therapie mit einer (lakto)vege-
tabilen oder fleischarmen Kost ak-
tiv unterstützen und den Langzeit-
verlauf verbessern. Der Effekt dieser 
Ernährungstherapie setzt allerdings 
erst nach etwa drei Monaten ein und 
verstärkt sich im Verlauf eines Jahres 
(Adam 2008). Es ist wichtig, den Pati-
enten in der Beratung zu vermitteln, 
dass Ernährungsmaßnahmen ge-
nerell nur langsam wirken und dass 
Gelenke einen speziellen und beson-
ders langsamen Stoffwechsel sowie 
eine indirekte Nährstoffversorgung 
haben. 

Fazit

Arthrose ist eine vielschichtige Erkran-
kung und keinesfalls ein rein mechani-
scher Verschleiß oder eine „normale“ Al-
terserscheinung. Metabolische Prozes-
se wirken sich auf Entzündungen und 
Veränderungen im Gelenk aus, können 
diese sowohl verstärken als auch ab-
schwächen. In einer besonders ungüns-
tigen Situation befinden sich überge-
wichtige Patienten, bei denen das hohe 
Körpergewicht die Gelenke zusätzlich 
belastet. Eine Gewichtsnormalisierung 
ist bei übergewichtigen Patienten also 
aus verschiedenen Gründen vorteilhaft.
Eine spezielle Diät bei Arthrose gibt es 
nicht, eine ausgewogene und entzün-
dungssenkende Kost kann jedoch nach-

weislich dazu beitragen, Symptome zu 
lindern. Eine pflanzenbetonte, fleisch-
arme oder vegetarische Ernährung mit 
regelmäßigem Konsum von Fettfischen 
(oder geeigneten EPA/DHA-Präpara-
ten), der Verwendung Omega-3-fettsäu-
rereicher Pflanzenöle sowie von Kräu-
tern und Gewürzen mit entzündungs-
senkender Wirkung ist nach aktuellem 
Wissensstand gut geeignet, um Be-
schwerden zu lindern. Im günstigsten 
Fall kann sie dazu beitragen, ein Fort-
schreiten der Arthrose einzudämmen. 
Eine ausreichende Versorgung mit Mi-
kronährstoffen und Antioxidanzien ist 
dabei sehr wichtig. Manchen Patienten 
hilft eine weizenarme oder -freie Kost, 
die Datenlage lässt aber bisher keine 
allgemeine Empfehlung zu. Starke Blut-
zuckerschwankungen und ein dauer-
haft erhöhter Blutzuckerspiegel sind zu 
vermeiden. Weitere und speziellere Er-
nährungsansätze werden noch unter-
sucht und diskutiert. Ähnlich wie bei 
den medizinischen Therapien ist die 
Studienlage uneinheitlich. Daraus resul-
tieren zum Teil widersprüchliche Emp-
fehlungen. 
Da jede Erkrankung einen anderen Ver-
lauf und jeder Patient eigene Gewohn-
heiten hat, ist eine individuelle Beglei-
tung durch Ernährungsfachkräfte an-
gezeigt. Ideal ist eine interdisziplinäre 
Zusammenarbeit mit dem behandeln-
den Arzt. Wenn es zum Beispiel ge-
lingt, Schmerzen zu reduzieren und so 
Schmerzmittel einzusparen, Entzün-
dungsreaktionen einzudämmen sowie 
Gelenkfunktionen und Beweglichkeit zu 

 • Vollwertige Kost nach den Richtlinien der DGE unter Berück-
sichtigung des individuellen Energiebedarfs

 • Verminderung der entzündungsfördernden Arachidonsäure  
durch Begrenzung tierischer Fette (Fleisch, Wurstwaren, fette Milch-
produkte) 

 • Vermehrte Zufuhr von Omega-3-Fettsäuren durch Fischverzehr und 
Verwendung geeigneter Pflanzenöle (z. B. Rapsöl, Leinöl)

 • Ausreichende Aufnahme relevanter Antioxidanzien, besonders der 
Vitamine C, E und K sowie antioxidativ wirkender sekundärer Pflan-
zenstoffe (z. B. Flavonoide, Carotinoide und Glucosinolate)

 • Verwendung von entzündungshemmenden Kräutern und Gewürzen 
wie Brennnessel, Kurkuma, Ingwer, Knoblauch, Meerrettich, Peter-
silie, Schwarzkümmel, Thymian, Zimt oder Zwiebel 

 • Ausreichende Aufnahme der Spurenelemente, die für das Ent-
zündungsgeschehen relevant sind, vor allem Selen und Zink 

 • Ausreichende Versorgung mit Vitamin D, Calcium und Magne sium 
für die Knochen 

 • Bei lebensmittelsensitiven Patienten das entsprechende Lebensmit-
tel meiden

Die Prävention der Osteoporose ist bei allen entzündlich-rheuma-
tischen Erkrankungen im Blick zu halten. Durch die häufig notwendige 
Therapie mit Glucocorticoiden, die Immobilität, Veränderungen des 
Hormonhaushalts und vor allem durch den Entzündungsprozess ist 
von einer erhöhten Disposition auszugehen.

verbessern und damit Operationen hin-
auszuzögern, kann das die Lebensqua-
lität der Betroffenen deutlich erhöhen.

Ernährungsberatung kann einen wich-
tigen Beitrag dazu leisten, passiv ein-
gestellte Patienten zu aktivieren und 
zu motivieren. Denn im Gegensatz zur  
landläufigen Meinung können Betrof-
fene den Krankheitsverlauf sehr wohl  
beeinflussen und ihre Erkrankung im 
Alltag selbst in die Hand nehmen. Sie 
müssen keinesfalls einem gefühlt un-
ausweichlichen Gelenkersatz tatenlos 
entgegensehen. Gleichzeitig kann es 
sinn voll sein, manchen Patien ten den 
Druck zu nehmen, allein durch die Art 
ihrer Ernährung für den Krankheitsver-
lauf verantwortlich zu sein. Allzu rigide 
Maßnahmen, wie sie vor allem in sozi-
alen Netzwerken und manchen Selbst-
hilferatgebern propagiert werden, sind 
kontraindiziert. Ziel sollte eine mög-
lichst ausgewogene, entzündungssen-
kende Ernährungsweise sein.

Eine gründliche ärztliche Diagnose, not-
wendige medizinische Behandlungen, 
Bewegungstherapie, Ernährungsbera-
tung und gegebenenfalls weitere un-
terstützende Maßnahmen wie Psycho- 
oder Ergotherapie sind hilfreich, wenn 
sie gut aufeinander abgestimmt sind.  ●

>> Die Literaturliste finden Sie im Internet 
unter „Literaturverzeichnis“ als kostenfreie 
pdf-Datei. <<

Richtlinien der A.D.A.M-Diät  
(nach BDEM 2010) 
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Gicht – Pathophysiologie und 
 Ernährungsepidemiologie
DR. ALEXANDER STRÖHLE • DR. ANDREAS HAHN • DR. MAIKE WOLTERS

Physiologie des Harnsäure-
stoffwechsels 
Harnsäure ist das Endprodukt des Pu-
rinstoffwechsels und entsteht beim Ab-
bau der Purinbasen (Derivate des bizy-
klischen Moleküls Purin): Adenin und 
Guanin sind als Hauptbestandteile der 
Desoxyribonukleinsäure (DNA) und der 
Ribonukleinsäure (RNA) in allen Körper-
zellen enthalten. Ebenfalls zu den Purin-
körpern zählen Xanthin und Hypoxan-
thin, beides Zwischenprodukte des Pu-
rinstoffwechsels. Der Abbau der Purin-
basen endet beim Menschen auf der 
Stufe der Harnsäure. Schrittmacheren-
zym der Harnsäuresynthese ist die mo-
lybdänhaltige Xanthin-Dehydrogenase.   
Bei fast allen Säugetieren erfolgt ein 

weitergehender Abbau der Harnsäure 
mit Hilfe der Urikase (Uratoxidase) zu 
5-Hydroxyisourat und weiter zum gut 
wasserlöslichen und ausscheidungsfähi-
gen Allantoin. 
Der Körperpool an Harnsäure beträgt 
beim Menschen etwa 1.200 Milligramm 
(Frauen: 500–1.000 mg; Männer: 800–
1.500 mg) und speist sich aus zwei Quel-
len (Abb. 1):

 ∙ Zufuhr von Purinen mit der Nahrung 
(300–1.000 mg/d)

 ∙ Abbau von körpereigenen Purinkör-
pern (300–400 mg/d). 

Die Ausscheidung der Harnsäure er-
folgt zu etwa zwei Dritteln über die Nie-
ren und zu etwa einem Drittel über den 
Gastrointestinaltrakt. Über 90 Prozent 
der glomerulär filtrierten Harnsäure 
werden im proximalen Nierentubulus 
rückabsorbiert. 
Sowohl die tubuläre Sekretion als auch 
die Reabsorption der Harnsäure erfol-
gen mit Hilfe von Membrantransport-
proteinen. Viele der renalen Urattrans-
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Die Gicht (Arthritis urica) gilt seit dem Alter-
tum als typische „Krankheit der Reichen und 
Beleibten“. Heute zählt die Stoffwechseler-
krankung zu den häufigsten entzündlichen 
Arthropathien in den Industrie- und Schwel-
lenländern – Tendenz steigend (Singh, Gaffo 
2020). In Deutschland sind etwa ein bis zwei Pro-
zent der erwachsenen Bevölkerung von Gicht 
betroffen; 20 Prozent haben eine Hyperurikämie 
(Annemans et al. 2007). 

Harnsäure beim Menschen – eine Mitgift der Evolution 
(Johnson et al. 2009, 2011; Kratzer et al. 2014; Tan et al. 2016;  

Lachapelle, Drouin 2011; Ohta, Nishikimi 1999)

Der Mensch ist ein seltsames Säugetier – er geht auf zwei Beinen, besitzt eine komplexe Spra-
che und ist das, was Genetiker eine „Doppel-Knockout-Mutante“ nennen. Ausdruck dieser zwei-
fachen Mutation ist der Funktionsverlust des harnsäureabbauenden Enzyms Urikase auf der 
einen und der für die endogene Vitamin-C-Bildung erforderlichen L-Gulonolactonoxidase (GU-
LO) auf der anderen Seite. 

• Urikase-Aktivität. Die Fähigkeit zum Harnsäureabbau ging bei den menschlichen Vorfahren 
Im Verlauf von etwa 50 Millionen Jahren schrittweise verloren: Einsetzend mit dem Paläozän 
(56–66 Mio. Jahre vor heute) verminderte sich die Urikaseaktivität nach und nach, bis sich im 
Verlauf des Miozäns (15–20 Mio. Jahre vor heute) ein funktionsloses Urikase-Pseudogen aus-
bildete. 

• URAT 1-Kapazität: Begleitet wurde der schrittweise Ausfall der Urikase von einer markan-
ten Veränderung in einem Transportprotein. Hierbei handelt es um den Urat-Austauscher 1 
(URAT1), der für die Rückresorption der Harnsäure in der Niere verantwortlich ist. Im Verlauf 
der Humanevolution kam es zu einem kontinuierlichen Kapazitätsabfall dieses URAT-Transpor-
ters, während gleichzeitig die Affinität des Transportproteins zu seinem Substrat Harnsäure 
anstieg. 

Eine Konsequenz dieser Veränderung ist die – verglichen mit anderen Tierarten – sehr hohe 
Harnsäurekonzentration im Serum des Menschen. Diese liegt mit 3,5–6,8 mg/dl etwa 3- bis 
6-fach höher als die der meisten anderen Säugetiere (Ausnahme: höhere Primaten).
Ein möglicher Selektionsvorteil für die Mutationen im Harnsäurestoffwechsel könnte darin be-
standen haben, dass Harnsäure – wie auch Vitamin C – als starkes wasserlösliches Antioxidans 
wirkt und den Ausfall der endogenen Ascorbinsäuresynthese (fehlende Aktivität des Enzyms 
L-Gulonolactonoxidase [GULO]) vor etwa 60–70 Millionen Jahren teilweise kompensiert hat. 
Zudem wirkt Harnsäure blutdrucksteigernd. Das war möglicherweise beim Übergang in den 
aufrechten Gang von Vorteil. Außerdem unterstützt Harnsäure die Bildung von Fettspeichern, 
vor allem bei reichlichem Fruktoseangebot, was ebenfalls ein Selektionsvorteil gewesen sein 
könnte.
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porter liegen in polymorpher Form, also 
als Proteine mit variierender Aminosäu-
resequenz, vor und stehen in einem en-
gen Zusammenhang zum Serum-Harn-
säurespiegel (Choi et al. 2010; Nakayama 
et al. 2017; Major et al. 2018). 

Von der Hyperurikämie  
zur Gicht
Der physiologische Harnsäurespiegel 
des Blutes liegt normalerweise bei et-
wa 3,5 bis 6,8 Milligramm je Deziliter bei 
Männern und zwischen 2,5 und 4,5 Milli-
gramm je Deziliter bei Frauen. Harnsäu-
re ist sowohl im Serum als auch in ande-
ren Gewebsflüssigkeiten nur schwer lös-
lich. Die Sättigungsschwelle bei 37 Grad 
Celsius liegt bei etwa 400 Mikromol je 
Liter (6,8 mg/dl). Ein niedriger pH-Wert 
vermindert die Löslichkeit und verstärkt 
die Ausfällung der Harnsäure in Form 
ihrer Salze (Urate) (Dalbeth et al. 2019).

Hyperurikämie beschreibt eine  die  
Norm übersteigende Harnsäurekon-
zen tration im Serum, die zur Ausfäl-
lung der Harnsäure in Form ihrer 
Salze (Urate) und zur Ablagerung 
von Uratkristallen in den Geweben 
führen  kann. Sie ist Folge eines lang-
fristigen Ungleich gewichts zwischen 
Harnsäurebil dung und -ausschei-
dung. In Abhängig keit von der Ur-

sache der Hyperurikämie wird un-
terschieden zwischen primären und 
 sekundären Formen. Eine Hyperuri-
kämie liegt definitionsgemäß dann 
vor, wenn die Harnsäurekonzentra-
tion bei 37 Grad Celsius und einem 
Blut-pH von 7,4 über 400 Mikromol 
je Liter (6,8 mg/dl) beträgt. Von der 
Hyperurikä mie abzugrenzen ist die 
Gicht als klinische Manifestation der 
Hyperurikämie in Form des akuten 
Gichtanfalls einerseits, symptomfrei-
en Intervallen zwischen den Gicht-
anfällen (interkritische Gicht) und 
der chronischen Gicht andererseits  
(Abb. 2).

Eine Hyperurikämie führt nicht zwangs-
läufig zur Gicht, das Risiko für einen 
akuten Gichtanfall erhöht sich jedoch 
mit Zunahme des Serumharnsäurespie-
gels (Shiozawa et al. 2017). So beträgt die 
Wahrscheinlichkeit für einen Gichtanfall 
bei einer Harnsäurekonzentration von 
über fünf Milligramm je Deziliter nur  
0,8 Prozent, bei einem Spiegel von  
7,0 bis 7,9 Milligramm je Deziliter be-
reits 13 bis 18 Prozent und bei einem 
Wert von 8,0 bis 8,9 Milligramm je Dezi-
liter zwischen 27 und 33 Prozent (Bhole 
et al. 2010).

Primäre und sekundäre Hyperurikämien 
In Abhängigkeit der Ursache sind primäre und sekundäre Formen der Hyperurikämie zu unterscheiden:

• Primäre (familiäre) Hyperurikämien sind mit einem Anteil von etwa 95 Prozent die häufigste Form. Sie be-
ruhen auf einer polygenetisch bedingten Störung der tubulären Harnsäureausscheidung (z. B. Polymorphismen 
des URAT1-Transporters) oder einer Harnsäureüberproduktion infolge von Enzymdefekten (z. B. erhöhte Ak-
tivität der Xanthin-Dehydrogenase; verminderte Aktivität der Hypoxanthin-Guanin-Phosphoribosyltransferase 
(HGPRT) beim X-chromosomal vererbten Lesch-Nyhan-Syndrom, gesteigerte Aktivität der Phosphoribosyl-Pyro-
phosphat-Synthetase).

• Sekundäre Hyperurikämien sind für etwa fünf Prozent der Erkrankungen verantwortlich. Sie beruhen auf 
Hormonstörungen oder anderen Grunderkrankungen, die mit einer reduzierten Harnsäureausscheidung ein-
hergehen (z. B. kompensierte Niereninsuffizienz; Hyperlaktacidämie bei Alkoholabusus, Arzneimitteltherapie mit 
Diuretika, Ethambutol, Cyclosporin A), endokrine Erkrankungen (z. B. Hypothyreose, Störung der Nebenschild-
drüse). Eine weitere Ursache ist eine vermehrte Harnsäurebildung infolge eines gesteigerten Zelluntergangs, 
etwa bei hämolytischer Anämie, myeloischer Leukämie oder iatrogen bedingt durch Strahlentherapie oder Be-
handlung mit Zytostatika.
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Abbildung 1: Vereinfachte 
Übersicht zum Harnsäurestoff-
wechsel und Ansatzpunkte  
der Ernährungstherapie  
(Ströhle et al. 2021)
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Die Erkrankung verläuft typischerweise episodisch und gliedert sich in vier Stadien: 
Die asymptomatische Hyperurikämie, auch als Prägicht bezeichnet, ist charakterisiert durch einen erhöhten Harnsäurespiegel des Serums und verläuft über Jahre bis Jahrzehnte beschwerdefrei.
Der akute Gichtanfall manifestiert sich meist am Großzehengrundgelenk (Podagra), wobei auch andere kleine und große Gelenke befallen sein können. Begleiterscheinungen sind plötzliche Schmerzen, 
Rötungen und Schwellungen am betroffenen Gelenk sowie Fieber und Leukozytose als klassische Zeichen der akuten Entzündung. 
Zu Beginn der Erkrankung folgen auf einen akuten Schub Phasen völliger Beschwerdefreiheit, die Monate bis Jahre andauern können. In diesem interkritischen Stadium schreiten die gelenkdestruktiven 
Prozesse fort. 
Ohne sachgerechte Behandlung nimmt die Anfallsfrequenz im Verlauf der Krankheit zu, die asymptomatischen Intervalle werden immer kürzer. Letztlich geht die Gelenkerkrankung fließend in das 
 chronische Stadium über.

– Genetik
– Lebensstilfaktoren (Alkohol, Ernährung, BMI)
– Eingeschränkte NIerenfunktion
– Höheres Alter und männliches Geschlecht
– Medikamente (Zytostatika, Diuretika)
– Erkrankungen mit hohem Zelluntergang

– Eingeschränkte Löslichkeit von Harnsäure
– Bildung und Wachstum von Harnsäurekristallen

Risikofaktoren/Ursachen/Prozesse

Normourikämie

Hyperurikämie

Ausfall von Uraten

Pathophysiologische 
Veränderung

Gesund

Asymptomatisches Stadium

Überschießende Entzündungsreaktion als Antwort auf Harnsäure-
ablagerungen in den GewebenAkuter GichtanfallSymptomatisches Stadium

Chronische GranulomatoseChronische GichtSymptomatisches Stadium 
mit Komplikationen

Klinische Stadien

Lebensmittelbezogene 
 Risikofaktoren

Eine Reihe von Einflussgrößen begüns-
tigt eine Hyperurikämie und die Mani-
festation der Gicht. Neben genetischen 
Faktoren, Lebensalter und Geschlecht 
kommt der Ernährung als modifizierba-
rem Risikofaktor wesentliche Bedeutung 
zu. Auffällig ist die enge Assoziation der 
Gicht mit anderen „Wohlstandserkran-
kungen“ rund um das metabolische Syn-

drom (MetS). Für die These der „Wohl-
standserkrankung“ spricht auch die Be-
obachtung, wonach Gichtfälle bei karger 
Kost, wie sie für Not- und Kriegszeiten 
charakteristisch ist, sehr selten sind und 
erst mit zunehmendem Wohlstand ge-
häuft auftreten. Auch Migra tionsstudien 
unterstreichen die ursächliche Bedeu-
tung der Lebens- und Ernährungsweise 
an der Krankheitsentstehung (Kagan et 
al. 1974; Nichaman et al. 1975; Prior et al. 
1987; Johnson und Rideout 2004). 
Die Ernährung bestimmt die Serum-
harnsäurespiegel sowohl direkt, indem  
sie die Harnsäurebildung und die rena- 
 le Harnsäureexkretion beeinflusst, als   
auch indirekt über Körpergewicht, Kör-
perzusammensetzung (BMI; Bauchum-
fang) und Insulinhaushalt (Beyl et al. 
2016; Choi et al. 2020; Yokose et al. 2020). 
US-amerikanischen Berechnungen zu-
folge sind mindestens zwei von drei 
Gichterkrankungen auf die Trias „Über-
gewicht“ (BMI > 25 kg/m2), „Alkoholkon-
sum“ und „Ernährung“ zurückzuführen 
und damit prinzipiell vermeidbar (Mc-
Cormick et al. 2020).

Körpergewicht und 
 Fettverteilung
Zwischen 30 und 50 Prozent der Perso-
nen mit Gicht sind adipös (BMI > 30,0 
kg/m2) (Zhu et al. 2012); etwa 60 Pro-
zent weisen eine bauchbetonte Form 
des Übergewichts (Apfeltyp) auf (Choi et 
al. 2007). Bei einem BMI von 25 (kg/m2)  
ist das multivariate Risiko für eine Gicht-
erkrankung um rund 80 Prozent und 
bei einem BMI von 30,0 (kg/m2) um 
mehr als das 2,5-fache erhöht, vergli-
chen mit Personen mit einem BMI von 
20 (kg/m2). Ein ähnlicher Zusammen-
hang besteht zwischen dem Taille-Hüft-
Verhältnis als Marker des bauchbeton-
ten Übergewichts und dem Gichtrisiko 
(Abb. 3). Auch existiert ein biologischer 
Gradient zwischen BMI und Harnsäure-
spiegel: Das Risiko für eine Hyperurikä-
mie ist bei Übergewicht (BMI 25,0–29,9 
kg/m2) um 85 Prozent und bei Adiposi-
tas Grad I (BMI 30,0–34,9 kg/m2) um das 
über 2,7-fache gesteigert, im Vergleich 
zu Normalgewicht (Choi et al. 2020). US-
amerikanischen Berechnungen zufolge 
sind 44 Prozent aller Hyperurikämien 
und nahezu jede dritte Gichterkrankung 

Mendelsche Randomisierung 
(Ströhle et al. 2021)

Zeigen Beobachtungsstudien einen Zusammenhang zwi-
schen einem Expositionsfaktor (z. B. Übergewicht) und 
einem  Endpunkt (z. B. Harnsäurekonzentration im Serum), 
bleibt unklar, ob dieser kausaler Natur ist. Zum Aufdecken 
von Kausalbeziehungen dient zum Beispiel die „Mendelsche 
Randomisierung“. Hier zieht man für einen Expositionsfaktor 
spezifische Varianten genetischer Marker heran, sogenann-
te instrumentelle Variablen. Diese sind dann geeignet, wenn 
sie für die Exposition spezifisch sind und ausschließlich die 
Exposition beeinflussen. So lässt sich eine „Randomisierung“ 
anhand des genetischen Markers durchführen und auf eine 
mögliche kausale Beziehung zwischen Expositionsfaktor und 
Endpunkt sowie deren Größenordnung schließen.

Abbildung 2: Kankheitsverlauf bei Gicht – Risikofaktoren und pathophysiologische Veränderungen (nach Dalbeth et al. 2019)
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Dargestellt sind die Daten von 57 
Studienteilnehmenden mit Hyper-
urikämie (Serum-Urat ≥ 416 µmol/l). 
Nach der Randomisierung der   
Pro banden auf drei Studienarme 
konsumierte Gruppe 1 eine kalori-
en- und fettreduzierte Ernährung, 
Gruppe 2 eine kalorienbegrenzte 
Mittelmeerkost und Gruppe 3 
eine Low-Carb-Ernährung ohne 
Kalorienbeschränkung (ad libitum). 
Nach sechs (Phase der Gewichtsre-
duktion) und zwölf Monaten (Phase 
des Gewichtserhalts) ergab sich: Si-
gnifikante Senkung des Harnsäure-
spiegels in allen drei Gruppen um 
-113, -119 und -143 µmol/l nach 
sechs Monaten und um -65, -83  
und -77 µmol/l nach zwölf Monaten.

 Low Carb
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auf Übergewicht und Adipositas zurück-
zuführen (Choi et al. 2020; McCormick et 
al. 2020).
Mit Übergewicht verbunden sind meist 
andere Komponenten des Metaboli-
schen Syndroms wie Bluthochdruck, er-
höhte Nüchternglukosespiegel und In-
sulinresistenz. 55 bis 60 Prozent der 
Gichtpatienten weisen ein Metaboli-
sches Syndrom auf (Choi et al. 2007; 
Doualla-Bija et al. 2018). Die damit ver-
bundene Hyperinsulinämie (Modan et 
al. 1987) reduziert die Harnsäureexkre-
tion über die Niere, vermutlich über ei-
ne Stimulation der Aktivität des URAT1-
Transportproteins (Quiñones Galvan et 
al. 1995; Muscellie et al. 1996; Toyoki et 
al. 2017). Auch scheint Insulin die endo-
gene Harnsäurebildung zu steigern, wie 
Untersuchungen an Modellorganismen 
nahelegen (Lang et al. 2019). 
Für eine kausale Bedeutung des (visze-
ralen) Übergewichts sprechen ferner 

Studienergebnisse zur „mendelschen 
Randomisierung“ (Lyngdoh et al. 2012) 
und die Beobachtung, wonach eine Ge-
wichtsreduktion − ob mittels Diät (Yo-
kose et al. 2020) oder bariatrischer Chir-
urgie (Yeo et al. 2019) – eine Senkung des 
Harnsäurespiegels bewirkt (Nielsen et al. 
2017). So lässt sich durch eine Gewichts-
reduktion um fünf bis zehn Kilogramm 
die Serumharnsäure um 0,35 bis 0,7 Mil-
ligramm je Deziliter (20–40 µmol/l) sen-
ken (Zhu et al. 2010). Der Rückgang des 
Harnsäurespiegels fällt im Allgemeinen 
umso deutlicher aus, je höher der er-
zielte Gewichtsverlust ist (Zhu et al. 2010; 
Nielsen et al. 2017). 
Auch die kürzlich publizierte Sekundär-
analyse der DIRECT-Studie, einer rando-
misierten Ernährungsintervention zur 
Gewichtsreduktion, belegt diesen Zu-
sammenhang eindrücklich (Yokose et al. 
2020) (Abb. 4). 

Zudem zeigen die Daten, dass sich zur 
Harnsäuresenkung verschiedene Ernäh-
rungsformen eignen – angefangen bei 
der klassischen energiereduzierten und 
fettarmen Ernährung,  wie sie die Deut-
sche Gesellschaft für Ernährung (DGE) 
empfiehlt, über die mediterrane Ernäh-

Intervallfasten bei Gicht
Intervallfasten liegt derzeit im Trend. Sein Einfluss auf den 
Harnsäurestoffwechsel bei Gicht ist jedoch nicht untersucht. 
Allerdings gibt es Hinweise, wonach der Anstieg des Harn-
säurespiegels mit der Dauer des Nahrungsverzichts in Ver-
bindung steht (Maclachlan et al. 1967). Vor diesem Hinter-
grund sollten an Gicht Erkrankte von alternierenden Fasten-
methoden, bei denen sich ein Fasten- und ein Essenstag oder 
zwei Fastentage und fünf Essenstage abwechseln („5:2-Diät“), 
Abstand nehmen. Die verbreitete 16:8-Variante des Inter-
vallfastens, bei der acht Stunden normal gegessen und 16 
Stunden auf Nahrung verzichtet wird, scheint dagegen keine 
Gichtanfälle zu provozieren, wie eine Untersuchung zum isla-
mischen Fastenmonat Ramadan nahelegt (Habib et al. 2014).

Abbildung 4: Veränderung des Serumharnsäurespiegels im Interventionsverlauf – Ergebnisse der DIRECT-Studie (Yokose et al. 2020)

Dargestellt sind die Daten einer Metaregression von elf Kohortenstudien
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Abbildung 3: Dosisabhängiger Zusammenhang zwischen BMI (A) oder Taille-Hüft-Verhältnis (B) und dem Risiko einer Gichterkrankung (Aune et al. 2014)
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rung mit höherem Fettanteil bis hin zu 
einer an die Atkins-Diät angelehnten 
kohlenhydratreduzierten Kost (Yokose 
et al. 2020). Das ist auch deshalb beach-
tenswert, da Gichtpatienten vielfach von 
Low-Carb-Diäten abgeraten wird. Man 
begründet dies damit, dass eine Keto-
se induziert werden könne. Die dabei 
gebildeten Ketonkörper (Azetazetat; be-
ta-Hydroxybutyrat) könnten die rena-
le Harnsäureausscheidung beeinträch-

tigen und so einen pathologischen An-
stieg der Serumharnsäure provozieren. 
Allerdings gibt es bis dato keine Unter-
suchungen, die einen entsprechenden 
Effekt bei an Gicht Erkrankten belegen. 
Auch Befürchtungen, dass kohlenhy-
dratarme Kostformen (Very-Low-Carb-
Diäten) mit einer Zufuhr von unter 60 
Gramm Kohlenhydraten pro Tag bei Ri-
sikopatienten mit Typ-2-Diabetes oder 
Übergewicht einen pathologischen An-

stieg der Serumharnsäure provozierten, 
haben sich nicht bestätigt. (Suyoto 2017; 
Castellana et al. 2020). Allerdings mah-
nen Studien zu Kindern mit Epilepsie, 
die auf eine ketogene Diät umgestellt 
wurden und als unerwünschte Neben-
wirkung über Hyperurikämie berichten, 
zur Vorsicht (Kang et al. 2004; Cai et al. 
2017; Guzel et al. 2019). Vorsicht ist auch 
beim Fasten geboten, weil es zu einem 
Serumharnsäureanstieg kommen kann 
(Vedder et al. 2018).

Fleisch und andere 
 purinreiche Lebensmittel
Die harnsäurebildende Wirkung oral 
verabreichter Purine ist spätestens 
seit  den 1970er-Jahren experimentell  
nachgewiesen (Edozien et al. 1970; Zöll-
ner 1973). Purinkörper finden sich mit 
einem Gehalt von 250 bis 350 Milli-
gramm je 100 Gramm hauptsächlich 
in Innereien (v. a. Adenin und Guanin), 
Muskelfleisch (100–150 mg/100 g; v. a. 
Hypoxanthin) sowie in Fisch und Mee-
resfrüchten (100–200 mg/100 g; u. a. 
Guanin in Fischhaut). Gemüse und Hül-
senfrüchte enthalten zwischen 30 und 
130 Milligramm je 100 Gramm. Legt 
man dagegen den Energiegehalt als Be-
zugsgröße zugrunde, so setzen man-
che als purinarm geltende Lebensmit-
tel (z. B. Spinat und Blumenkohl) auf-
grund der höheren Verzehrmenge im 
Stoffwechsel mehr Harnsäureäquiva-
lente frei als Fleisch (N.N. et al. 2016). 
Dennoch stellt der Verzehr von Fleisch 
und Fleischwaren sowie von Meeres-
früchten (Fisch, Krustentiere und Mu-
scheln) einen unabhängigen Risiko-
faktor für eine Hyperurikämie und ei-
nen akuten Gichtanfall dar (Tab. 1): 
Jede zusätzlich verzehrte Fleischpor-
tion pro Tag steigert das multivariate 
Risiko für einen Gichtanfall um etwa 
20 Prozent. Für jede zusätzlich konsu-
mierte Portion Meeresfrüchte pro Wo-
che ergab sich ein geringfügiger Risiko-
anstieg um sieben Prozent (Choi et al. 
2004). Auch besteht eine dosisabhän-
gige Beziehung zwischen dem Verzehr 
von Fleischwaren, dem Fischkonsum 
und dem Harnsäurespiegel (Choi et al. 
2005). Im Gegensatz dazu scheinen 
sich purinreiche Hülsenfrüchte und Ge-
müse weitgehend harnsäureneutral zu 
verhalten. Eine mögliche Erklärung: Die 
genannten Lebensmittel sind reich an 
Adenin und Guanin, die einen geringe-

Tabelle 1: Nahrungsfaktoren und Risiko für Hyperurikämie und Gicht (nach Li et al. 2018)
Dargestellt sind die Ergebnisse einer Metaanalyse von 18 Beobachtungsstudien. Fett gedruckt sind  statistisch signifikante Werte.

Nahrungsfaktor 
(Vergleich: höchste vs.   

geringste Zufuhr)

Hyperurikämie 
(Odds Ratio;  

95 % KI)

Gicht 
(Odds Ratio;  

95 % KI)

Wirkmechanismus

Rotes Fleisch 1,24 (1,04–1,48) 1,29 (1,16–1,44)  • Hoher Gehalt an besonders harnsäure-
bildendem Hypoxanthin

 • Hohe Bioverfügbarkeit der Purine (?)Meeresfrüchte 1,47 (1,16–1,86) 1,31 (1,01–1,68)

Alkohol (gesamt) 2,06 (1,60–2,67) 2,58 (1,81–3,66)  • Hemmung der renalen Harnsäureaus-
scheidung durch vermehrte Laktatbil-
dung 

 • Erhöhter Turnover von Adeninnukle-
otiden als Folge des Alkoholabbaus in 
der Leber

Fruktose und  
gezuckerte Softdrinks

1,85 (1,66–2,07) 2,14 (1,65–2,78)  • Vermehrte Bildung von Adenosin beim 
Fruktoseabbau

Milchprodukte 0,50 (0,37–0,66) 0,75 (0,42–1,32)  • Induzierte Diurese von Harnsäure 
durch Milchproteine

Gemüse 1,10 (0,88–1,39) 0,86 (0,75–0,98)  • Hoher Gehalt an Adenin und Guanin 
mit geringem Einfluss auf die Harnsäu-
rebildung

 • Eingeschränkte Bioverfügbarkeit der 
 Purinkörper

Sojaprodukte 0,70 (0,56–0,88) 0,85 (0,76–0,96)

Kaffee 0,96 (0,76–1,22) 0,47 (0,37–0,59)  • Hemmung der Xanthin-Dehydrogenase
 • Induzierte Diurese von Harnsäure

Fruktosereiche Lebensmittel: Die neuen „Purine“?
Ausgehend von drei Metaanalysen stellt sich die epidemiologische Evidenz zum Einfluss der Fruktosezufuhr auf 
das Hyperurikämie- und Gichtrisiko differenziert dar.

Kontextbezug. Die harnsäuresteigernde Wirkung von Fruktose ist offenbar „kontextabhängig“ und nur bei Zu-
fuhr sehr hoher Mengen (ca. 215 g/d!) und unter hyperkalorischen Bedingungen (ca. 35 % Energieüberschuss) zu 
beobachten, wie kontrollierte Stoffwechselstudien zeigen (Wang et al. 2012).

Dosis-Wirkungs-Beziehung. Die Gesamtfruktosezufuhr mit der Nahrung steht in einer dosisabhängigen Be-
ziehung zum Risiko, an Gicht zu erkranken. In zwei US-prospektiven Kohorten mit über 125.000 Teilnehmenden 
hatten Personen im obersten Quantil (> 11,8 oder > 11,9 Energie% Fruktose) ein um rund 60 Prozent höheres 
Erkrankungsrisiko, verglichen mit Personen im untersten Quantil der Fruktosezufuhr (< 6,9 oder 7,5 Energie%), 
unabhängig von bekannten Risikofaktoren und unter Berücksichtigung der Kohlenhydratzufuhr (RR: 1,62; 95 % 
CI: 1,28–2,03). Die Tatsache, dass von Fruktose nur unter hyperkalorischen Bedingungen ein harnsäuresteigern-
der Effekt ausgeht (vgl. Wang et al. 2012), lässt allerdings Zweifel an einem kausalen Einfluss des Kohlenhydrats 
bei der Entstehung einer Gicht aufkommen. Die Evidenz für einen risikosteigernden Effekt von Fruktose gilt da-
her als gering (Jamnik et al. 2016).

Matrixeffekt. Abhängig von der Lebensmittelmatrix beeinflusst Fruktose offenbar in unterschiedlichem Maß 
Stoffwechselgeschehen und Gichtrisiko: Während zwischen dem Konsum von gezuckerten und fruktosereichen 
Softdrinks und Fruchtsäften ein dosisabhängiger Gradient zum Erkrankungsrisiko besteht, ist für frisches Obst 
kein entsprechender Zusammenhang nachweisbar (Ayoub-Charette et al. 2019). 
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ren Einfluss auf die Harnsäurebildung 
ausüben als Hypoxanthin aus Fleisch 
(Kaneko et al. 2014). Auch die komple-
xe Ballaststoffmatrix dürfte die Verfüg-
barkeit der Purinkörper aus Legumino-
sen reduzieren und auf diese Weise zur 
„Harnsäureneutralität“ von Legumino-
sen beitragen (Choi et al. 2004; Choi et 
al. 2005).

Fruktose und gezuckerte 
 Softdrinks
Die harnsäuresteigernde Wirkung von  
Fruktose ist bereits seit Beginn der 
1970er-Jahre bekannt (Perheentupa  
1967; Stirpe et al. 1970; Emmerson 1974). 
Danach bewirkt die Zufuhr von ei-
nem Gramm Fruktose pro Kilogramm 
Körpergewicht innerhalb von zwei Stun-
den eine Steigerung des Serum-Harn-
säurespiegels um ein bis zwei Milli-
gramm je Deziliter (Stirpe et al. 1970). 
Mechanistisch beruht der Effekt auf 
der Anflutung von Adenosindiphosphat 
(ADP) infolge des Fruktoseabbaus in der 
Leber: Die Phosphorylierung von Fruk-
tose führt zu einem kurzfristigen Abfall 
der intrazellulären ATP- und Phosphat-
spiegel, was die AMP-Desaminase sti-
muliert. Das gebildete ADP wird schließ-
lich über AMP und IMP zu Harnsäure 
abgebaut. Ferner steht eine fruktose-
reiche Ernährung im Verdacht, eine In-
sulinresistenz zu begünstigen (Wu et al. 
2004; Choi et al. 2010). Die dadurch be-
dingte kompensatorische Hyperinsulin-
ämie geht mit einer verminderten rena-
len Uratexkretion einher und könnte auf 
diese Weise zu einem weiteren Anstieg 
der Harnsäurespiegel beitragen (Quino-
nes et al. 1995). 
Vor diesem Hintergrund und auf Basis 
einer kürzlich publizierten Metaanaly-
se, die für gesüßte Softdrinks ein um 35 
Prozent erhöhtes Hyperurikämierisiko 
ergab (Ebrahimpour-Koujan et al. 2020), 
scheinen fruktosehaltige Lebensmittel 
offenbar die „neuen Nahrungspurine“ 
zu sein. Der „Fruktoseteufel“ steckt al-
lerdings im Detail.

Alkoholische Getränke 
Alkohol hemmt unter anderem die re-
nale Harnsäureausscheidung, indem er 
die Laktatbildung forciert und den Um-
satz von Adeninnukleotiden in der Leber 
steigert (Yamamoto et al. 2005). Bier ent-
hält neben Alkohol purinreiche Bierhe-

Ernährungstherapie bei Gicht: purinarme Ernährung
Die Senkung der Purinzufuhr bildete lange Zeit den Schwerpunkt der Ernährungstherapie bei Hyperurikämie. 
Dabei unterschied man zwischen purinarmer und streng purinarmer Ernährung:

Purinarme Ernährung. Bei der purinarmen Kost wird die Purinzufuhr auf etwa 170 Milligramm pro Tag 
begrenzt, sodass die Harnsäurebildung 500 Milligramm pro Tag oder 3.000 Milligramm pro Woche nicht 
überschreitet. Daher sollen Betroffene den Verzehr von purinreichen Lebensmitteln tierischer Herkunft (Mus-
kelfleisch, Fisch, Innereien) deutlich einschränken. Das gilt auch für purinreiche pflanzliche Lebensmittel wie Hül-
senfrüchte. Allerdings gibt es nur wenige kleine Interventionsstudien, die die Wirksamkeit einer purinarmen Kost 
belegen. Sie ist mit einer Senkung des Harnsäurespiegels um -0,6 bis -1,2 Milligramm je Deziliter vergleichsweise 
gering (Peixoto et al. 2001; Cardona 2005). Ergänzend zu einer heute meist üblichen harnsäuresenkenden Arz-
neimitteltherapie ist kein weiterer Nutzen zu erwarten (Holland et al. 2015). Zum Vergleich: Etwa 24 Prozent der 
interindividuellen Varianz der Harnsäurekonzentration lässt sich durch Einzelnukleotidpolymorphismen (SNP), 
also genetisch, erklären.

Streng purinarme Ernährung. Hier gilt es, die tägliche Purinzufuhr auf maximal 100 Milligramm zu begrenzen; 
das entspricht einer Harnsäurebildung von 300 Milligramm pro Tag oder 2.000 Milligramm pro Woche. Diese 
Form der Diät entspricht einer eingeschränkten lakto-vegetarisch ausgerichteten Kost und erfordert ein erheb-
liches Maß an Selbstdisziplin. Aufgrund schlechter Compliance konnte sich die streng purinarme Diätvariante in 
der Praxis nicht durchsetzen. 
Kritiker der traditionellen „purinfokussierten“ Ernährungsempfehlungen wenden ein, dass die interindividuelle 
Varianz der Harnsäurekonzentration nur zu einem geringen Teil auf die Ernährung zurückzuführen sei (Majohr 
et al. 2018). Dennoch ist es bei Hyperurikämie sinnvoll, den Verzehr von Muskelfleisch und Wurstwaren auf drei 
Portionen (à 150 g) und von Fisch auf zwei Mahlzeiten pro Woche einzuschränken. In einer Beobachtungsstudie 
zeigte sich nämlich, dass das Risiko für einen Gichtanfall umso höher war, je mehr Purine aus tierischen Lebens-
mitteln die Kost enthielt (Zhang et al. 2012). Vollständig meiden sollten Betroffene nach Möglichkeit Innereien 
(Leber, Herz, Niere, Bries), Hummer, Miesmuscheln und Salzheringe. Als alternative Proteinquellen bieten sich 
Produkte auf Basis von Soja (Tofu) und Milcherzeugnisse an. Letztere wirken nicht nur urikosurisch (die Harn-
säureausscheidung über den Harn fördernd) (Garrel et al. 1991; Dalbeth et al. 2010; Dalbeth und Palmano 2011), 
sondern haben auch antientzündliches Potenzial (Dalbeth et al. 2010). 

fe, die allerdings nur unwesentlich harn-
säuresteigernd wirkt (Moriwa et al. 2006; 
Ka et al. 2005). Insgesamt zeigen die epi-
demiologischen Daten: Der Konsum von 
alkoholhaltigen Getränken (Bier, Spiritu-
osen und andere Alkoholika) erhöht do-
sisabhängig das Risiko für Hyperurikä-
mie (Choi et al. 2020) und Gicht (Wang 
et al. 2013; McCormick et al. 2020). Ver-
glichen mit Personen, die keinen oder 
nur wenig Alkohol konsumieren, ist das 
Risiko für einen Gichtanfall bei modera-
tem Konsum (12,6–37,4 g Alkohol/d) um 
mehr als 50 Prozent und bei sehr hoher 
Zufuhr (≥ 37,5 g Alkohol/d) um über das 
2,5-fache erhöht, wie eine metaanalyti-
sche Auswertung von 17 Beobachtungs-
studien ergab (Wang et al. 2013). Beson-
ders ungünstig wirkt Bier (Ka et al. 2005; 
Moriwa et al. 2006). Man schätzt, dass et-
wa jeder zwölfte Hyperurikämiefall al-
lein auf Alkoholkonsum zurückzuführen 
ist (Choi et al. 2020). Auch gibt es Hinwei-
se, dass der Genuss von alkoholischen 
Getränken das Risiko für einen erneu-
ten Gichtanfall dosisabhängig steigert 
(Neogi et al. 2014) – selbst unter harn-
säuresenkender Therapie (Ralston et al. 
1988).

Kaffee
Aufgrund seines Koffeingehalts stand 
Kaffee lange Zeit im Verdacht, den Harn-
säurespiegel zu erhöhen und so einem 
Gichtanfall Vorschub zu leisten. Aller-
dings ist schon länger bekannt, dass 
Koffein – ein Xanthinderivat – im Orga-
nismus nicht zu Harnsäure, sondern zu 
Mono- und Dimethylxanthin und den 
entsprechenden Harnsäurederivaten 
(Mono- und Dimethylurat) abgebaut 
und in dieser Form ausgeschieden wird 
(Tang-Liu et al. 1983). Auch ist Koffein – 
ähnlich wie Allopurinol – ein kompetiti-
ver Inhibitor der Xanthin-Dehydrogena-
se (Kela et al. 1980). Andere im Kaffee 
enthaltene Xanthinderivate können zu-
dem die Harnsäuresynthese drosseln. 
Weiterhin wird diskutiert, dass Koffein 
und die im Kaffee enthaltenen Chloro-
gensäuren die Harnsäureausscheidung 
begünstigen (Towiwat und Li 2015; Zhang 
et al. 2016). Vor diesem Hintergrund 
sollte regelmäßiger Kaffeekonsum das 
Hyperurikämierisiko eher senken statt 
erhöhen. Eine Metaanalyse von elf Be-
obachtungsstudien fand indes keinen 
Zusammenhang zwischen dem Kaffee
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konsum und dem Serum-Harnsäure-
spiegel oder dem Risiko für eine Hype-
rurikämie. Allerdings erkrankten Kaffee-
vieltrinker mit einem multivariaten Risi-
ko von 0,43 seltener an Gicht als „Kaf-
fee-Abstinenzler“ (Zhang et al. 2016).

Milchprodukte
Milchproteine steigern die Ausschei-
dung von Harnsäure und deren Vor-
stufe Xanthin über die Niere und wir-
ken auf diese Weise harnsäuresenkend 
(Garrel et al. 1991; Dalbeth et al. 2010; 
Dalbeth, Palmano 2011). Entsprechend 
war in Beobachtungsstudien ein hoher 
Verzehr von Milchprodukten mit einem 
um etwa 50 Prozent verminderten Hy-
perurikämierisiko assoziiert (Tab. 1). 
Mit Blick auf den Endpunkt „Gicht“ ist 
die Datenlage dagegen uneinheitlich. 
So war in der US-amerikanischen Health 
Professional Study, eine der größten 
Langzeitbeobachtungsstudien der Welt, 
jede täglich zusätzlich verzehrte Porti-
on fettreduzierter Milchprodukte mit 
einem um etwa 20 Prozent reduzierten 
Gichtanfallrisiko assoziiert, während für 
den Konsum fettreicher Milcherzeugnis-
se kein protektiver Effekt nachweisbar 
war (Choi et al. 2004). Das unterstreicht 
eine zusammenfassende Auswertung 
des epidemiolo gischen Datenmaterials 
aus dem Jahr 2018, wo sich der gleiche 
Zusammenhang fand (Tab. 1). 

Ernährungsmuster

Da das Erkrankungsrisiko weniger stark 
von einzelnen Nahrungsfaktoren als 
von der Ernährung insgesamt abhängt, 
untersucht die Ernährungsepidemio-
logie zunehmend Ernährungsmuster. 
Mit Blick auf den Harnsäurestoffwech-
sel haben sich zwei Ernährungsformen 
als vorteilhaft erwiesen: Zum einen die 
mediterrane Kost und zum anderen die 
ursprünglich zur Therapie des Bluthoch-
drucks entwickelte DASH-Diät (Dietary 
Approaches to Stop Hypertension). Bei 
beiden Ernährungsmustern erfolgt der 
Großteil der Energiezufuhr über Gemü-
se, Obst, Hülsenfrüchte, Vollkorn- und 
Milchprodukte, ergänzt um Nüsse, Ge-
flügel und Fisch. Eine hohe Adhärenz 
mit beiden Kostformen war in Beob-
achtungsstudien mit einem um 30 bis 
80 Prozent verminderten Risiko für eine 
Hyperurikämie assoziiert (Chrysohoou et 
al. 2011; Kontogianni et al. 2012; Gao et 
al. 2020; Choi et al. 2020). US-amerikani-
sche Untersuchungen fanden zudem ei-
nen dosisabhängigen Zusammenhang 
zwischen einer Ernährung nach dem 
DASH-Muster oder – konträr dazu – ei-
ner typischen „Western Diet“ – und dem 
Risiko für eine Gichterkrankung (Abb. 5) 
(Rai et al. 2017; McCormick et al. 2020). 
Epidemiologischen Berechnungen zu-
folge ist davon auszugehen, dass etwa 
jede fünfte Gichterkrankung (McCor-
mick et al. 2020) und zehn bis 40 Pro-
zent aller Hyperurikämiefälle (Choi et al. 
2020) allein durch eine DASH-ähnliche 
Ernährung vermeidbar wären.

Fazit

Die Ernährung als modifizierbarer Ri-
sikofaktor bestimmt die Serumharn-
säurespiegel sowohl direkt, indem 
sie die Harnsäurebildung und die re-
nale Harnsäureex kretion beeinflusst, 
als auch indirekt über Körperge-
wicht, Körperzusammensetzung (BMI; 
Bauchumfang) sowie Insulinstoff wech -
sel.  Schätzungsweise 70 Prozent aller  
 Gichterkrankungen sind auf Ernäh-
rungs- und Lebensstilfaktoren zurück-
zuführen und damit prinzipiell vermeid-
bar (McCormick et al. 2020). 
Zur Primärprävention eignen sich Er-
nährungsmuster nach dem DASH-Prin-
zip oder der Mittelmeerkost, die auch 
zur Ernährungstherapie bei Hyperuri-
kämie empfehlenswert sind. Interven-
tionsstudien belegen für diese Kostfor-
men eine Senkung der Serumharnsäure 
um 1,0 bis 2,5 Milligramm pro Deziliter 
nach einem bis sechs Monaten (Chatzi-
pavlou et al. 2014; Juraschek et al. 2016; 
Tang et al. 2017; Yokose et al. 2020). Bei-
de Ernährungsmuster wirken sich auch 
vorteilhaft auf das kardiometabolische 
Risikoprofil aus (Yokose, Choi 2021) – und 
das ganz ohne Zählen von „Purinein-
heiten“. ●

Teile dieses Artikels sind Ströhle et al. 
(2021) entliehen.

>>  Die Literaturliste finden Sie im Internet 
  un ter „Literaturverzeichnis“ als kosten-
freie pdf-Datei.  <<

Links (A) dargestellt ist die Datenlage für die DASH-Ernährung und rechts (B) für das „westliche“ Ernährungsmuster, bewertet anhand eines entsprechenden Scores, der die Adhärenz zur jeweiligen Ernährung 
 widerspiegelt (höherer Score entspricht stärkerer Adhärenz). Alle Daten wurden adjustiert für Lebensalter, Gesamtenergiezufuhr, BMI, Einnahme von Diuretika, Bluthochdruck und Nierenerkrankungen in der 
 Vorgeschichte sowie Alkohol- und Kaffeekonsum.
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Endometriose und  Ernährung
DR. LIOBA HOFMANN

Schätzungsweise sind in Deutschland 
zehn bis 15 Prozent aller Frauen im fort-
pflanzungsfähigen Alter von Endomet-
riose betroffen. Der Zeitraum zwischen 
Einsetzen der Symptome und Diagnose 
liegt zwischen sieben und zehn Jahren. 
Manchmal verläuft die Erkrankung zu-
nächst unbemerkt. Jede dritte Frau, die 
sich wegen unerfüllten Kinderwunsches 
in Behandlung begibt, leidet daran (RKI 
2020; Wenzl, Perricos 2020).

Pathophysiologie

Bei einer Endometriose bildet sich der 
Gebärmutterschleimhaut (Endometri-
um) ähnliches Gewebe außerhalb der 
Gebärmutterhöhle. Am häufigsten fin-
den sich Endometrioseherde im Be-
ckenbereich, etwa im Bauchfell, an Eilei-
tern und Eierstöcken sowie in der Darm- 
oder Harnblasenwand. Auch die Ge-

bärmuttermuskulatur oder entferntere 
Organe wie Leber und Lunge können be-
troffen sein (Abb. 1). Sie unterliegen wie 
die eigentliche Gebärmutterschleimhaut 
den Veränderungen des Menstruations-
zyklus und können periodisch wachsen 
und bluten. Das kann zu Verklebungen, 
Verwachsungen und Entzündungen füh-
ren. Das klinische Bild variiert individuell 
sehr stark. Die häufigsten Beschwerden 
sind Unterbauchschmerzen, Schmerzen 
beim Geschlechtsverkehr, starke und 
unregelmäßige Monatsblutungen und 
Sterilität (RKI 2020; Übersicht 1). Es be-
steht keine Korrelation zwischen dem 
Ausmaß der Erkrankung und dem Aus-
maß der Schmerzen. 
Eine weit akzeptierte Theorie der Patho-
genese ist die retrograde Menstruation. 
Dabei werden Endometriumzellen wäh-
rend der Menstruation über die Eileiter 
in den Bauchraum ausgeschwemmt und 
siedeln sich dort an. Möglicherweise 

handelt es sich aber um eine multifak-
torielle Erkrankung. Immunologische, 
hormonelle und genetische Aspekte, 
Entzündungsmediatoren und oxidati-
ver Stress sind in Entstehung und Fort-
schreiten involviert (Schink et al. 2019). 
Darüber hinaus wird eine hohe Expo-
sition gegenüber endokrinen Disrup-
toren wie Phthalaten, Bisphenolen, Di-
oxinen, polychlorierten Biphenylen und 
Pflanzenbehandlungsmitteln mit einem 
höheren Endometrioserisiko in Verbin-
dung gebracht (Heinze 2018; Youseflu et 
al. 2019). 

Therapie

Die Ursachen der Erkrankung sind bis-
her ungeklärt. Daher gibt es keine ur-
sächliche Therapie (RKI 2020; Wenzl, 
Perricos 2020). Die Behandlung richtet 
sich nach Schwere, Art und Lokalisation 
der Symptome sowie dem Wunsch, ein 
Kind zu bekommen. Zu den Therapie-
optionen zählen 

 ∙ die operative Entfernung der Herde,
 ∙ eine Hormon- und 
 ∙ Schmerztherapie. 
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Endometriose ist eine chronische gynäkologische Erkrankung mit teils 
erheblicher Schmerzsymptomatik. Sie kann zu einer starken Belastung 
des beruflichen und privaten Alltags und damit einer deutlichen Ein-
schränkung der Lebensqualität führen. Neuere Studien sprechen für 
einen Einfluss der Ernährung auf  Entstehung und Verlauf.
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Eine Heilung ist dadurch jedoch nicht 
möglich. Hinzu kommt, dass die Medi-
kamente Nebenwirkungen haben und 
dem Kinderwunsch entgegenstehen 
können. Selbst nach einer Operation 
weisen 40 bis 50 Prozent der betroffe-
nen Frauen nach fünf Jahren Rückfäl-
le auf. Eine eindeutige Diagnose der Er-
krankung ist meist nur unter Laparos-
kopie (Bauchspiegelung) möglich (Huiys, 
Nap 2020; Wenzl, Perricos 2020).

Begleiterkrankungen

Ein systematisches Review mit Meta-
analyse beschreibt den Zusammen-
hang zwischen Endometriose und di-
versen Autoimmunerkrankungen (z. B. 
chronisch-entzündliche Darmerkran-
kungen (CED) wie Morbus Crohn oder 
Colitis ulcerosa, Zöliakie, rheumatoide 
Arthritis, Multiple Sklerose und Auto-
immunthyreoiditis) (Shigesi et al. 2019).
Gastrointestinale Symptome sind bei 
Endometriose häufig. Gründe sind 
nicht nur intestinale Manifestationen 

Medikamentöse Behandlung der Endometriose
Reine Gestagene halten den Östrogenspiegel niedrig. Damit kommt es zu einer Besserung der Schmerzen, 
 einer Rückbildung sowie Hemmung von Wachstum oder Neubildung der Endometriose. 
Nebenwirkungen: Depressionen, Schlafstörungen, Kopfschmerzen und Übelkeit

Östrogen-Gestagen-Kombinationen führen bei kontinuierlicher Einnahme ohne Pause („Langzyklus“) zur Rück-
bildung der Gebärmutterschleimhaut und zu Schmerzminderung. 
Nebenwirkungen: Kopfschmerzen, Wassereinlagerungen, Stimmungsschwankungen, erhöhtes thromboembo-
lisches Risiko 

Gonadotropin-releasing Hormon-Analoga (GnRH) unterdrücken die Hypothalamus-Hypophysen-Ovar-Achse 
und führen damit zu einer Senkung des Östrogenspiegels mit Ausbleiben der Regelblutung nach den ersten 
vier Wochen. 
Nebenwirkungen: Hitzewallungen, Stimmungsschwankungen, Scheidentrockenheit, Osteoporose, Konstipation 
(Darmträgheit) und andere gastrointestinale Symptome

Schmerzmittel wie Ibuprofen, Naproxen oder Diclofenac hemmen die Entzündungsreaktionen des Körpers, 
helfen also nicht nur bei Schmerzen, sondern mildern auch die Entzündung.
Nebenwirkungen: Leber- und Nierenschäden, Magen-Darm-Blutungen, gastrointestinale Symptome  
 (www.gelbe-liste.de, www.onmeda.de; Wenzl, Perricos 2020)

Abbildung 1: Endometrioseherde außerhalb der Gebärmutter 
(© DAZ/Hammelehle)

endometrischer Herde. Begleitend 
zur Endometriose findet man das 
Reizdarmsyndrom sowie Nahrungs-
mittelintoleranzen und -allergien 
(Knauth 2019). 
Diagnose und Therapie der Begleiter-
krankungen verbessern das Wohlbe-
finden sowie Symptome wie Schmer-
zen, Blähungen oder Übelkeit. In einer 
Studie von Schink et al. (2019) hatten 
77 Prozent der Frauen mit Endometri-

ose gastrointestinale Beschwerden wie 
Obstipation und Blähungen unabhän-
gig von Menstruation oder Lokalisation 
der Endometriose. Schließlich begünsti-
gen Medikamente und Operationen wie 
Gebärmutter- oder Eierstockentfernun-
gen Konstipation (Darmträgheit), Diar-
rhö und Flatulenz. Auch lokale Freiset-
zungen von Prostaglandinen der Serie 2,  
Entzündungsprozesse sowie Obstrukti-
onen haben Einfluss auf die Darmfunk-
tion. Endometriosepatientinnen haben 
ein vierfach höheres Risiko, an Nah-
rungsmittelunverträglichkeiten zu er-
kranken als Gesunde, oft sind es gleich 
mehrere Intoleranzen, zum Beispiel ge-
genüber Laktose, Fruktose, Sorbit, Hist-
amin oder Gluten (Schink et al. 2019).
Endometriose geht mit systemischen 
chronischen Entzündungen, erhöhtem 
oxidativem Stress und einem atheroge-
nen Lipidprofil einher. Das erhöht das 
Risiko für koronare Herzerkrankungen 
(KHK) (Knauth 2019). In einer großen 
prospektiven Kohorte mit laparosko-
pisch bestätigter Endometriose konn-
ten Mu und Mitarbeiter (2016) diesen 
Zusammenhang insbesondere bei jün-
geren Frauen aufzeigen. Das deutet auf 
die Notwendigkeit von Screenings und 
der Förderung eines gesunden Lebens-
stils hin (Mu et al. 2016).

Prostaglandine. Schmerz und Entzün-
dungsgeschehen sind durch Prostaglan-
dine geregelt: Prostaglandine der Serie 1 
wirken antientzündlich und schmerzstil-
lend, Prosta glandine der Serie 2 dagegen 
entzündlich und schmerzsensibilisie-
rend. Jeder Ansatz zur Bekämpfung von 
Schmerz und Entzündung bewirkt, dass 
mehr Pros taglandine der Serie 1 als der 
Serie 2 entstehen.
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Einfluss der Ernährung

Endometriose wirkt sich auf Gesund-
heit und Wohlbefinden aus, einschließ-
lich sozialer Aktivitäten, psychischer 
und emotionaler Gesundheit, Arbeit, 
Finanzen und sexuelle Beziehungen. 
Die körperliche Lebensqualität kann 
stark eingeschränkt sein. Betroffene 
Frauen fühlen sich oft frustriert vom 
Mangel an wirksamen medizinischen 
Behandlungen und wenden zur Bewäl-
tigung häufig Selbstmanagement-Stra-
tegien an. So hatte laut einer australi-
schen Studie eine Ernährungsumstel-
lung hohe Verbesserungswerte unab-
hängig von der Art der Diät. Meistens 
handelte es sich um Paläo- oder FOD-
MAP-Diäten sowie vegane, glutenfreie 
oder mediterrane Ernährung (Armour 
et al. 2019).
Die Ernährung kann über viele Wege 
inklusive oxidativem Stress, Prostag-
landinstoffwechsel, Kontraktilität der 
glatten Muskulatur, Entzündungen, 
Immun  funktion und östrogene Effekte  
die Krankheit beeinflussen (Ashafri  
et al. 2020). Es gibt Studien zu einzel- 
nen Nährstoffen, Lebensmittelgrup-
pen oder Er näh rungsmustern. Ver-
schiedene Nähr stoffe, die sich zum 
Beispiel positiv auf Entzündungen, Im-
munsystem und Schmerzen auswir-
ken, beeinflussen die Erkrankung po-
sitiv. So können verschiedene antiin-
flammatorische Komponenten aus der 
Nahrung die Endometriose abschwä-
chen mit möglicherweise synergisti-
schen Effekten. Einzelne Lebensmit-
tel und bestimmte Ernährungsmuster 
können sowohl entzündliche als auch 
antientzündliche Elemente enthalten 
(Heinze 2018; Schink et al. 2019).

Lebensmittel: rotes Fleisch

Nach Daten der Nurses‘ Health Study II 
mit über 80.000 Frauen und 3.800 Endo-
metriosefällen in einem Beobachtungs-
zeitraum von 20 Jahren war vor allem 
rotes Fleisch – unabhängig vom Verar-
beitungsgrad – mit einem hohen Risi-
ko für Endometriose assoziiert. Frauen, 
die täglich mehr als zwei Portionen ro-
tes Fleisch konsumierten, hatten ein 56 
Prozent höheres Risiko als Frauen, die 
ma ximal eine Portion pro Woche ver-
zehrten (Yamamoto et al. 2018). Mög-
licherweise spielen neben dem Fett-
säuremuster der Anteil an Häm-Eisen, 
Umweltchemikalien, Einflüsse auf den 
Östrogenspiegel oder die Zusammen-
setzung der Mikrobiota eine Rolle (Sim-
men, Kelley 2018). 

Milchprodukte

Nach Daten der Nurses‘ Health Study 
haben Frauen mit einem hohen Kon-
sum an Milchprodukten ein um 18 Pro-
zent geringeres Risiko, an Endometrio-
se zu erkranken (Harris et al. 2013). Eine 
Auswertung von Daten an über 32.000 
Frauen, von denen 581 Endometriose 
entwickelten, ergab, dass junge Frauen, 
die täglich vier Portionen Milchproduk-
te verzehrten, ein um 32 Prozent gerin-
geres Risiko hatten, an Endometriose 
zu erkranken, als Frauen, die höchstens 
eine Portion pro Tag zu sich nahmen. 

Dieses Ergebnis steht nicht in Verbin-
dung mit dem Fettanteil der Speisen, 
denn vor allem Eiscreme hat neben Jo-
ghurt einen positiven Einfluss (Nodler et 
al. 2019).

Nährstoffe: Fettsäuren
Entzündliche Reaktionen verursachen 
bei einer aktiven Endometriose Schmer-
zen. Omega-3-Fettsäuren, und dabei 
insbesondere das optimale Verhältnis 
zwischen Omega-3- und Omega-6-Fett-
säuren, wirken sich positiv auf Entzün-
dungsparameter, Schmerzen, Fertilität 
sowie das Fortschreiten der Endomet-
riose aus. Ungünstig wirken vor allem 
trans-Fettsäuren und Arachidonsäure 
als Substrat für proinflammatorische 
Prostaglandine und Leukotriene der Se-
rie 2. Omega-3-Fettsäuren bedienen da-
gegen die antientzündliche Serie 1 (Hein-
ze 2018; Schink et al. 2019).

Vitamine C und E
Reaktive Sauerstoff-Species (ROS) unter-
stützen Zellproliferation und Angiogene-
se und damit auch das Fortschreiten der 
Endometriose. 
Verschiedene Bestandteile der Nahrung 
wirken antientzündlich und schaffen da-
mit ein entzündungsärmeres Umfeld. 
Dazu gehören nicht nur die Vitamine C 
und E sowie Zink und Selen, sondern 
auch diverse bioaktive Pflanzenstoffe 

Übersicht 1: Schmerzsymptomatik der 
Endometriose (DAZ 2017)

Chronische Unterbauchschmerzen (zyklisch 
oder azyklisch)
Dysmenorrhoe (schmerzhafte Menstruation)
Dyspareunie (Schmerzen beim Geschlechts-
verkehr)
Dysurie (erschwerte oder schmerzhafte Bla-
senentleerung)
Dyschezie (Störung der Stuhlentleerung mit 
Schmerzen beim Stuhlgang)

Studien zeigen: Frauen, die täglich vier Portionen Milchprodukte 
– dazu zählt offenbar auch Eiscreme – essen, haben ein geringe-
res Risiko, an Endometriose zu erkranken.
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(Huiys, Nap 2020). Vitamin C und E spie-
len eine Rolle beim Schutz vor Lipidoxi-
dation, einem Schlüsselprozess bei Er-
krankungen mit chronischen Entzün-
dungen (Soave et al. 2018).

Antioxidanzien gleichen oxidativen  
Stress aus und senken die Entzündungs-
antwort. 

Eine Studie, die sich auf Vitamin E und 
C konzentrierte, ergab, dass durch En-
dometriose verursachte chronische 
Schmerzen allein durch den erhöhten 
Verzehr dieser beiden Vitamine binnen 
acht Wochen um 43 Prozent zurückgin-
gen. Auch die Entzündungsmarker im 
Blut der Studienteilnehmenden san-
ken im Vergleich zum Beginn der Stu-
die (Santanam et al. 2013). In einer ande-
ren Untersuchung waren die genannten 
Nährstoffe effektiv in Prävention und 
Therapie von Endometriose, vor allem 
indem sie oxidativen Stress reduzierten 
(Harlev et al. 2015).

Vitamin A
Eine erhöhte Zufuhr von Vitamin A kann 
dazu beitragen, das Zellwachstum zu 
begrenzen, Entzündungsprozesse ein-
zudämmen und das Immunsystem zu 
stärken. Im Hinblick auf Endometriose 
reguliert das Vitamin das Zellwachstum, 
die gesunde Struktur von Körpergewe-
be und die Östrogenproduktion. Zu vie-
le Östrogene führen zu übermäßigem 
Wachstum und erhöhter Durchblutung 
der Gebärmutterschleimhaut (Taylor et 
al. 2015).

Vitamin D
Vitamin D beeinflusst die Immunfunkti-
on und fördert antientzündliche Prozes-
se, ein Mangel spielt möglicherweise ei-
ne Rolle bei der Entstehung der Endo-
metriose. Nach einem systematischen 
Review mit Metaanalyse haben Frauen 
mit Endometriose niedrigere Vitamin-D-
Spiegel im Vergleich zur Kontrollgruppe. 
Außerdem besteht eine negative Korre-
lation zwischen Vitamin-D-Spiegel und 
der Schwere der Erkrankung. Zu wenig 
Vitamin D gilt demnach als möglicher Ri-
sikofaktor für Endometriose (Qiu et al. 
2020; Soave et al. 2018).

Magnesium 
Eine hohe Aufnahme an Magnesium ist 
mit geringeren Spiegeln an proinflamm-
atorischen Markern assoziiert. Zudem 
hat Magnesium einen entspannenden 
Effekt auf glatte Muskelzellen in Gebär-
mutter und Eileitern (Schink et al. 2019).

Bioaktive Pflanzenstoffe
Die meisten bioaktiven Pflanzenstoffe  
beeinflussen Entzündungsprozesse 
 über ihre antioxidative Kapazität. Man-
che wirken aber auch direkt entzün-
dungshemmend wie Quercetin aus 
Zwiebel und Apfel oder Epigallocate-
chingallat aus grünem Tee. Phytoöstro-
gene beeinflussen Immunsystem und 
Östrogenspiegel, zum Beispiel Geni-
stein aus der Sojabohne. Höhere Auf-
nahmen an Phytoöstrogenen sind mit 
einem reduzierten Risiko für Endomet-
riose verbunden (Youseflu et al. 2020a). 

Phytoöstrogene wie Isoflavone, Lig-
nane und Coumestane entfalten in Ab-
hängigkeit der Höhe des endogenen 
Östrogenspiegels östrogene oder anti-
östrogene Wirkungen. Deshalb bezeich-
net man sie auch als SERM (selektive 
Ös trogene-Rezeptor-Modulatoren).  Sie 
wirken deutlich schwächer als Östroge-
ne und können die Östrogenrezeptoren 
blockieren (www.fet-ev.eu vom 12.12. 
2016).

Nach Untersuchungen von Harris et 
al. (2018) geht ein erhöhter Konsum 
von Früchten, vor allem Zitrusfrüchten 
verbunden mit Beta-Kryptoxanthin, 
ebenfalls mit einem reduzierten Risi-
ko für Endometriose einher. Anderer-

seits steigerte ein hoher täglicher Ver-
zehr von Kohlgemüse (z. B. Weißkohl, 
Rotkohl, Brokkoli, Blumenkohl, Kohl-
rabi, Pak Choi, Chinakohl, Weiße Rübe, 
Steckrübe, Rettich, Radieschen, Meer-
rettich, Kresse) Endometriose-beding-
te Schmerzen und Magen-Darm-Sym-
ptome. Vor allem Blumenkohl, Kopf-
kohl und Rosenkohl waren mit einem 
erhöhten Endometriose-Risiko verbun-
den. Kohl ist schwer verdaulich, denn 
er enthält reichlich fermentierbare Oli-
go-, Di- und Monosaccharide sowie Po-
lyole (FODMAPs). Gleichzeitig enthält 
Kohlgemüse verschiedene bioaktive 
Pflanzenstoffe, Ballast- und Nährstof-
fe, die nachweislich gesundheitliche 
Vorteile bieten. So beschreiben Garcia-
Ibanez et al. (2020) in ihrem Review die 
Fähigkeit von Kohl, über bioaktive, anti-
entzündliche Pflanzenstoffe wie Gluko-
sinolate und Isothiocyanate die chroni-
sche Entzündung bei Endometriose ab-
zuschwächen.

Ernährungsmuster 
Die Auswertung von 22 Reviews und 
52 Originalartikeln erbrachte teilwei-
se widersprüchliche Aussagen zur Wir -
-kung von Nahrungsmitteln oder ih-
ren Inhaltsstoffen auf die Erkrankung. 
Empfehlenswert ist demnach eine reiz-
arme ausgewogene Ernährung mit ei-
nem hohen Anteil an Obst und Gemüse, 
der richtigen Menge an mehrfach unge-
sättigten Fettsäuren und einem ausge-
wogenen Verhältnis von Omega-3- zu 
Omega-6-Fettsäuren. Positiven Einfluss 
haben Vitamin-B-reiche Lebensmittel  
(z.  B. grünes Gemüse, grüne Salate), 
Zink (Haferflocken, Nüsse) oder Antioxi-
dantien (Obst, v. a. Beerenfrüchte, Ge-
müse). Die individuelle Krankenge-
schichte ist zu berücksichtigen. Unver-
träglichkeiten und Allergien, aber auch 
andere entzündliche Erkrankungen ins-
besondere des Verdauungssystems sind 
bei Frauen mit Endometriose häufig und 
erschweren das Finden der „richtigen“ 
Ernährung. Hinzu kommt, dass einzel-
ne Nahrungsmittel sowohl positive wie 
negative Wirkungen aufweisen können 
(Brandes, Heinze 2018). So kann Vollkorn-
getreide das für empfindliche Personen 
ungünstige Gluten, aber auch gesund-
heitsfördernde Ballaststoffe liefern.

Das Wichtigste
 • Ernährungstherapeutische Begleitung ist empfehlens-
wert, denn sie kann unterstützen,
– Begleiterkrankungen wie Nahrungsmittelunverträglich-

keiten, Reizdarmsyndrom und gastrointestinale Symp-
tome zu berücksichtigen,

– Trends von individuell notwendigen Empfehlungen zu 
 unterscheiden, 

– eine ausgewogene Versorgung mit einzelnen Nährstof-
fen sicherzustellen.

 • Eine ausgewogene Ernährung mit hohem antientzündli-
chem und antioxidativem Potenzial verzeichnet positive 
Effekte.

 • Eine aus Ernährungstherapie, Sport und Stressmanage-
ment resultierende gesündere Stoffwechsellage senkt das 
Risiko für Herz-Kreislauf-Erkrankungen.

https://endometriose.app/chronische-unterbauchschmerzen/
https://endometriose.app/chronische-unterbauchschmerzen/
http://www.fet-ev.eu
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Antientzündliche Ernährung
Möglicherweise spielt eine „Western 
diet“ mit vielen Fertiglebensmitteln und 
wenig Obst und Gemüse eine Rolle  
bei der Entwicklung der Endometriose 
(Soave et al. 2018). Laut einer Fall-Kon-
troll-Studie essen Frauen mit Endome-
triose eher proinflammatorisch als die 
Kontrollen und leiden häufiger unter 
Schmerzen wie Dysmenorrhoe oder 
chronischen Unterbauchbeschwerden. 
Endometriose ist eine inflammatorische 
Erkrankung und geht mit erhöhten pro-
inflammatorischen (entzündungsför-
dernden) Mediatoren wie Interleukin-6, 
Interleukin-1 und Tumornekrosefaktor-
alpha einher. Antientzündliche Ernäh-
rung ist in der Lage, die Entzündungs-
aktivität zu modulieren (Demezio da Silva 
et al. 2020). Zu den antientzündlich wir-
kenden Lebensmitteln zählen Gemüse, 
Obst, Hülsenfrüchte, Nüsse, fetter Fisch, 
Kräuter und Gewürze (z. B. Curcuma, 
Ingwer, Knoblauch, Meerrettich, Zwie-
beln und Petersilie (Rösch 2018). Zu den 
antientzündlichen Komponenten gehö-
ren Omega-3-Fettsäuren, Phytöstroge-
ne, Vitamin D und Epigallocatechingal-
lat (aus z. B. grünem Tee) (Saguyod et al. 
2018).

Mediterrane Ernährung
Eine Studie aus Österreich wies nach, 
dass eine „mediterrane Kost“ über fünf 
Monate die Schmerzen der Studienteil-
nehmerinnen mit Endometriose um die 
Hälfte senken konnte (Ott et al. 2012).
Mediterrane Ernährung umfasst 

 ∙ viel frisches Obst und Gemüse,
 ∙ Vollkornprodukte, 
 ∙ pflanzliches Fett/Öl,
 ∙ Fisch,
 ∙ wenig rotes Fleisch,
 ∙ wenig tierisches Fett,
 ∙ wenig Zucker.

Glutenfreie Ernährung 
Bisher existiert eine Studie von Marzi-
ali et al. (2012), die zeigt, dass eine glu-
tenfreie Ernährung die Symptome von 
Endometriose bei 75 Prozent der Frau-
en verbessert. Dennoch sollte individu-
ell sorgfältig geprüft werden, ob das tat-
sächlich der Fall ist. Schließlich gehören 
Vollkornprodukte zu einer gesundheits-
förderlichen Ernährung dazu (Huiys, Nap 
2020). Sie sind reich an entzündungs-

hemmenden Nährstoffen wie B-Vitami-
nen und Antioxidantien. Eine Ernährung 
reich an Vollkornprodukten steht mit ei-
nem niedrigeren Entzündungsniveau in 
Zusammenhang (Xu et al. 2018). 

FODMAP-Diät 
Viele Frauen mit Endometriose entwi-
ckeln gastrointestinale Symptome. Zu-
sätzlich leiden viele Frauen am Reiz-
darmsyndrom. Aus diesem Grund grei-
fen sie gern auf eine FODMAP-Diät 
(Fermentable Oligosaccharides, Disac-
charides, Monosaccharides and Poly-
ols) zurück, um die Schmerzen zu re-
duzieren. Grund für den Rückgang der 
Schmerzen ist wahrscheinlich eine ver-
ringerte Dehnung des Darms und ei-
ne daraus folgende reduzierte viszerale 
Nervenaktivierung. Allerdings fehlt dann 
ein hoher Anteil an gesundheitlich vor-
teilhaften Lebensmitteln wie Getreide, 
Hülsenfrüchte, Milchprodukte sowie ei-
nige Früchte und Gemüse. Hier und bei 
glutenfreier Ernährung ist die Beweisla-
ge zu gering, um eine FODMAP-Diät ge-
nerell zu empfehlen (Armour et al. 2019; 
Huiys, Nap 2020; Schink et al. 2019).

Einfluss des Lebensstils

Bei Frauen mit Endometriose war die 
Schlafqualität in einer Studie von Youse-
flu (2020b) niedriger als bei gesunden 
Personen. Obst-, Milch- und Nusskon-
sum sowie Bewegung können sich auf 
die Schlafqualität von Frauen mit Endo-
metriose auswirken. Milchprodukte und 
einige Früchte (Banane, Kiwi, Apfel, Pfir-
sich, Erdbeere und Orange) sind Quel-
len von Tryptophan. Es wird über Sero-

Die mediterrane Ernährungsweise wirkt unter anderem antientzünd-
lich und kann deshalb bei Endometriose hilfreich sein.  

Adressen für betroffene Frauen
Endometriose-App: Digitale Begleitung soll Frauen mit En-
dometriose aus allen möglichen Blickwinkeln der Medizin 
und der Ernährung unterstützen und ihnen helfen, eigenver-
antwortlich zur Besserung ihres Befindens beizutragen. 
https://endometriose.app/die-app

Stiftung Endometriose Forschung: unterstützt Fortbildun-
gen und Wissenschaft, eigene elektronische Zeitschrift
(Endometriose-Aktuell). www.endometriose-sef.de

Endometriosevereinigung Deutschland: Informationsma-
terial, Möglichkeiten der Online- oder Telefonberatung, Liste 
mit Endometriosezentren und Selbsthilfegruppen. 
www.endometriose-vereinigung.de
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tonin in Melatonin umgewandelt, das 
Entzündungen und Immunfunktion re-
guliert und vor oxidativem Stress schüt-
zen kann (Youseflu 2020b). 
Frauen, die mehr als drei Stunden Sport 
pro Woche treiben, leiden seltener un-
ter der Erkrankung. Möglicherweise 
senkt Bewegung das Endometriose-Risi-
ko (Youseflu 2020b). Körperliche Aktivität 
ist für die Schmerzlinderung bedeu-
tend, kann im Übermaß aber Beschwer-
den verstärken. Um die körperliche Ak-
tivitätstoleranz zu verbessern, bietet es 
sich an, sportliche Aktivitäten schrittwei-
se zu steigern (Armour et al. 2019).

Bedeutung ernährungs-
therapeutischer Ansätze 

Die Ernährung gewinnt zunehmend 
an Bedeutung sowohl als veränderba-
rer Risikofaktor als auch als neuarti-
ger therapeutischer Ansatz. Für die be-
troffenen Frauen bedeutet es, selbst 
Verantwortung für die Erkrankung zu 

übernehmen, was sich positiv auf die 
Lebensqualität auswirken kann. Neben 
der Ernährung zählen auch Bewegung 
und Stressbewältigung zu den mögli-
chen Strategien (Huiys, Nap 2020).
Eine schwedische Untersuchung zeig-
te mittels qualitativer Interviews mit 
zwölf betroffenen Frauen die Möglich-
keit, durch Änderung der Ernährungs-
gewohnheiten das Wohlbefinden zu 
beeinflussen. Die Ergebnisse weisen 
darauf hin, dass die Teilnehmerinnen 
nach einer Ernährungsumstellung we-
niger Symptome, vor allem weniger 
Schmerzen und geringere Müdigkeit, 
erlebten und ein besseres Verständnis 
für ihren Körper entwickeln konnten 
(Karlsson et al. 2020). Eine Studie aus 
2008 untersuchte den Einfluss der in-
dividuellen Ernährungsberatung bei 19 
Frauen mit Endometriose. Der Krank-
heitsverlauf war positiv, Schmerzen 
gingen deutlich zurück, das allgemei-
ne Wohlbefinden nahm zu. Hier galten 
die Empfehlungen der Deutschen Ge-
sellschaft für Ernährung (DGE), ein Zu-

viel oder Zuwenig wurde – angepasst 
an das Krankheitsbild – ausgeglichen. 
Zudem sollten die Frauen unverträgli-
che Nahrungsmittel meiden (Kaiser, Ko-
rell 2008). Bisher durchgeführte Diäten 
beruhen oft auf Ratschlägen aus dem 
Internet, einzelnen Studien (z. B. zur 
glutenfreien  Kost) oder eigenen Expe-
rimenten, weniger auf wissenschaftlich 
fundierten Grundlagen. Hier droht die 
Gefahr von Nährstoffimbalancen, weil 
einige nährstoffreiche Lebensmittel 
nicht verzehrt und nicht angemessen 
ersetzt werden. Die Forschung hierzu 
ist allerdings noch sehr jung und reicht 
für verlässliche Empfehlungen nicht 
aus. 
Eine wissenschaftlich fundierte Endo-
metriose-Diät existiert nicht. Eine in-
dividuelle, auf den eigenen Körper ab-
gestimmte, gut verträgliche und aus-
gewogene Ernährung kann jedoch das 
Wohlbefinden erheblich verbessern. 
Eine Ernährungsfachkraft unterstützt 
dabei, eventuelle Begleiterkrankun-
gen wie das Reizdarmsyndrom zu er-
kennen, zu behandeln und dabei Imba-
lancen vorzubeugen (Huiys, Nap 2020; 
Schink et al. 2019).

Fazit 

Endometriose ist bislang nicht heilbar, 
alle Therapieoptionen weisen zudem 
Nebenwirkungen auf. Die Erkrankung 
über die Ernährung zu beeinflussen, er-
scheint vielversprechend, zumal sie den 
Frauen die Möglichkeit gibt, selbst Ein-
fluss auf ihre Lebensqualität zu neh-
men. Es fehlen jedoch qualitativ hoch-
wertige Studien, um evident zu belegen, 
welche Ernährung das Endometriose-Ri-
siko senkt oder den Verlauf der Erkran-
kung positiv beeinflusst. Außerdem lie-
gen teilweise widersprüchliche Ergeb-
nisse vor.    
Bisher lässt sich wissenschaftlich fun-
diert ableiten, dass eine ausgewoge-
ne Ernährung mit hohem antiinflamm-
atorischem und antioxidativem Poten-
zial entsprechend den Zehn Regeln der 
Deutschen Gesellschaft für Ernährung 
(DGE) positive Effekte zeigt. ●

>> Die Literaturliste finden Sie im Internet  
unter „Literatur verzeichnis“ als kostenfreie 
pdf-Datei. <<

Ernährung und Lebensstil
(Gaibisso 2020; Heinze 2018; Kaiser, Korell 2008; www.semainehealth.com) 

Berücksichtigen der individuellen Vorlieben, Abneigungen und Möglichkeiten im Alltag (kocht zuhause/ist auf 
 Kantinenverpflegung/Restaurant angewiesen)

Regelmäßiges, langsames Essen, gutes Kauen 

Ausgewogene Ernährung, etwa nach den Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft für Ernährung (DGE)

Mediterrane oder antientzündliche Kost

Günstiges Fettsäuremuster erzielen durch:
 • Reduzierung der Arachidonsäure beispielsweise durch bewussten Konsum tierischer Lebensmittel, vor allem 
von rotem Fleisch und Wurstwaren

 • Mehr Omega-3-Fettsäuren über Fisch und pflanzliche Öle, Nüsse und Samen
 • Optimales Verhältnis zwischen Omega-3- und Omega-6-Fettsäuren (nicht zu viel Linolsäure, z. B. aus Sonnen-
blumen-, Maiskeim- und Distelöl)

 • Möglichst wenig trans-Fettsäuren aus zum Beispiel Blätterteig, Chips, Snacks, Kleingebäck, Pommes, Fett-
gebackenes und stark verarbeiteten Lebensmitteln

Möglichst häufig frische Lebensmittel zubereiten, wenig Zucker und Alkohol konsumieren, ausreichend Flüssig-
keit aufnehmen

Regelmäßig Vollkornprodukte und Hülsenfrüchte wählen (ballaststoffreich und entzündungshemmend)

Antioxidanzien und bioaktive Pflanzenstoffe über Gemüse, Früchte, Kräuter und Gewürze wie Ingwer oder 
 Curcuma aufnehmen

Reichlich Nüsse und Samen essen (reich an Zink, Magnesium, Vitamin E und B-Vitaminen) 

Vermeiden von Nahrungsmitteln, die zu einer individuellen Beeinträchtigung führen, Ernährungsberatung in 
Anspruch nehmen (Aufspüren von Unverträglichkeiten, unnötiges Auslassen von Lebensmitteln verhindern,  
bei Bedarf Alternativen aufzeigen) 

Obstipation: mehr Ballaststoffe aufnehmen

Blähbauch: blähende Speisen meiden, entschäumende Medikamente testen, Anis, Fenchel, Kümmel, Pfeffer-
minztee, Wärmepackungen, medizinisches Vollbad, Kolon- oder Bindegewebsmassage, Tapen, Akupunktur 
oder Entspannungsverfahren ausprobieren

Vernünftiger Lebensstil: genug Schlaf, Rauchstopp, adäquate Bewegung, Aufenthalt im Freien, Stressmanage-
ment

Alternative Therapien: TCM, Homöopathie, Phytotherapie

http://www.semainehealth.com
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Insgesamt existieren 350 verschiedene Kopf-
schmerzformen. Die meisten Untersuchun-
gen zum Zusammenhang zwischen Ernäh-
rung und Kopfschmerzen beziehen sich auf 
Migräne, gefolgt von Spannungskopfschmer-
zen. Die WHO führt die Migräne weltweit un-
ter den zehn Erkrankungen mit den gravie-
rendsten Auswirkungen auf Lebensqualität 
und Funktionalität der Betroffenen (DGS Pra-
xisleitlinie; Kries, Straube 2014). Dennoch wer-
den sie vom Arzt häufig übersehen (DMGK 
vom 17.3.2021). Der Versorgungsgrad von 
Patienten mit Kopfschmerzen ist gering, 
Selbstmedikation ist weit verbreitet und da-
mit auch das Risiko von Medikamentenüber-
gebrauchskopfschmerzen (RKI 2020).

Kopfschmerzarten  
und  Prävalenz

Kopfschmerzen zählen mit einer Lebens-
zeitprävalenz von 90 Prozent zu den häu-
figsten Beschwerdebildern (Holzhammer, 
Wöber 2006). Man unterscheidet primäre 
und sekundäre Kopfschmerzen. Bei primä-
ren Kopfschmerzen ist der Schmerz selbst 
die Erkrankung, bei sekundären ist er Sym-
ptom einer zugrundeliegenden Erkrankung 
(Trauma, Entzündung, Tumor, Blutung, 
System erkrankungen, wie Hypertonie, In-
fektionen) oder Nebenwirkung medizini-
scher Therapien.
92 Prozent aller Patienten leiden am primä-
ren Kopfschmerz. Man unterscheidet chro-
nische (ab 15 Tage im Monat und über drei 
Monate in Folge) von episodischen oder re-
zidivierenden Kopfschmerzen (unter 15 Ta-
ge im Monat). 50 bis 70 Prozent leiden zu-
mindest zeitweise an Kopfschmerzen, zehn 
bis 20 Prozent chronisch oder wiederkeh-
rend. Rund 15 Prozent der Frauen und sechs 
Prozent der Männer erfüllen die komplet-
ten Kriterien von Migräne, zehn Prozent der 
Frauen und 6,5 Prozent der Männer die von 
Spannungskopfschmerzen (RKI 2020). Welt-

weit leiden 0,7 bis ein Prozent der Bevöl-
kerung an Kopfschmerzen durch Überge-
brauch von Schmerz- und Migränemitteln; 
in Deutschland sind das mindestens eine 
halbe Million Menschen (DMKG 2018; Sitzer, 
Steinmetz 2011; Übersicht 1).
Auch Kinder erkranken zunehmend an wie-
derkehrenden Kopfschmerzen, der häufigs-
ten chronischen Schmerzstörung im Kindes- 
und Jugendalter. Von wöchentlichem Kopf-
schmerz berichten zehn Prozent. 60 Prozent 
aller Kinder nehmen Migräne mit ins Erwach-
senenalter (Kröner-Herwig 2014). 

Pathophysiologie und   
Ursachen

Das Gehirn selbst schmerzt nicht. Der 
Schmerz rührt von den das Gehirn umgeben-
den Gefäßen, Knochen und Weichteilen her. 
Spannungskopfschmerzen entstehen durch 
Muskelverspannungen in Nacken und Schul-
tern. 

Migräne ist eine komplexe Erkrankung, die 
nicht auf eine einzelne Ursache zurück-
zuführen ist. Neurovaskuläre, neuroche-
mische und genetische Einflüsse werden 
diskutiert (Aurora, Kaur 2008; Sitzer, Stein-
metz 2011). Während einer Migräneattacke 
kommt es zu einer vorübergehenden Fehl-
funktion schmerzregulierender Systeme, 
der Migränepatient reagiert überempfind-
lich auf Reize. Die exakte Migräneätiologie 
ist nicht bekannt. 
Prädisponierende Faktoren von primären 
Kopfschmerzen sind: familiäre Disposition, 
psychische Belastung, Stress, Klimaeinflüs-
se (Wetterumschwung, Föhn), Schlafman-
gel, Menstruation (meist prämenstruell) so-
wie Genuss- und Nahrungsmittel. Das sorg-
fältige Erkennen und Vermeiden der indivi-
duellen Triggerfaktoren stellt insbesondere 
bei Migräne einen wichtigen Behandlungs-
schritt dar (Holzhammer, Wöber 2006; Gonul-
lu et al. 2015; www.neurologen-und-psychia-
ter-im-netz.org). 
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Kopfschmerzen und Ernährung
DR. LIOBA HOFMANN

Kopfschmerzen sind die am häufigs-
ten auftretende und am häufigsten 
bagatellisierte Gesundheitsstörung 
in den Industrienationen der west-
lichen Welt. Sie ge hören für viele 
Menschen zum Alltag. Welche Rolle 
spielt die Ernährung?

http://www.neurologen-und-psychiater-im-netz.org
http://www.neurologen-und-psychiater-im-netz.org
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Kopfschmerzen und   
ernährungsmitbedingte 
 Erkrankungen

Migräne ist mit verschiedenen gastrointesti-
nalen Erkrankungen wie dem Reizdarmsyn-
drom, CED und Zöliakie assoziiert. Mögliche 
Gemeinsamkeiten sind eine erhöhte Darm-

permeabilität, ein verändertes Mikrobiom 
sowie Entzündungen (Van Hemert et al. 2014). 

Zöliakie/Nichtzöliakie  
bedingte Glutensensitivität
Zöliakiepatienten leiden viermal häufiger an  
Migräne als Stoffwechselgesunde. Unter glu- 

ten freier Diät verschwand die Migräne bei  
25 Prozent der Patienten. Bei 38 Prozent  
besserte sie sich (Kopishinskaya, Gustov 
2015). Bei Zöliakie und bei Nichtzölia-
kie bedingter Glutensensitivität können 
Kopfschmerzen und Migräne als extraintes-
tinale Symptome auftreten, die sich unter 
glutenfreier Diät bessern. Es existieren je-
doch keine Studien, die belegen, dass eine 
Ernährung mit wenig Gluten Kopfschmer-
zen lindert, wenn nicht eine der beiden Er-
krankungen vorliegt (Martin, Brinder 2016a).

Adipositas
Adipositas ist möglicherweise ein Risikofak-
tor für episodische und chronische Migrä-
ne. Bei Erwachsenen und Kindern besteht 
neueren Studien zufolge eine inverse Be-
ziehung zwischen Gewicht/BMI und Präva-
lenz, Häufigkeit und Schweregrad von Mi-
gräneattacken (Verrotti et al. 2014). So hat-
ten nach Recober und Peterlin (2014) Adi-
pöse im Vergleich zu Normalgewichtigen 
ein um 81 Prozent erhöhtes Risiko für epi-
sodische Migräne. Auch ein Zusammen-
hang zwischen Migräne und dem Meta-
bolischen Syndrom ist möglich (Sachdev, 
Marmura 2012). So wurde Besserung der 
Migräne nach Gewichtsreduktion durch 
bariatrische Chirurgie beschrieben. In ei-
ner Studie mit 81 Patienten, die einen Ma-
genbypass bekommen hatten, berichte-
ten 90 Prozent nach neun Jahren von ver-
schiedenen Graden der Heilung bis zur 
vollständigen Gesundung. Mögliche Erklä-
rungen sind gemeinsame pathophysiologi-
sche Stoffwechsellagen wie Veränderungen 
in der hypothalämischen Aktivierung oder 
der Modulation von Neurotransmittern (z. 
B. Serotonin), Adiponektin sowie ein inak-
tiver Lebensstil. Es fehlen jedoch Studien 
zum Gewichtsverlust durch Reduktionsdi-
äten im Hinblick auf die Verbesserung der 
Kopfschmerzen (Gunay et al. 2013). Peterlin 
(2016) vermutet eine Beziehung zwischen 
Migräne und im Fettgewebe gebildeten 
Adipocytokinen, die an der Energiehomöo-
stase und entzündlichen Prozessen betei-
ligt sind. 

Kardiovaskuläre Erkran kungen
Frauen mit Migräne weisen ein erhöhtes Ri-
siko für kardiovaskuläre Erkrankungen wie 
Herzinfarkt (39 %), Schlaganfall (62 %) oder 
Angina Pectoris (73 %) und eine um 37 Pro-
zent erhöhte kardiovaskuläre Mortalität auf 
(Kurth et al. 2016).

Übersicht 1: Steckbriefe verschiedener Kopfschmerzarten (Viegener 2015)

Migräne
 • Pulsierende, einseitige Kopfschmerzen, die 4 bis 72 Stunden andauern
 • Körperliche Routineaktivitäten verstärken den Kopfschmerz.
 • Alltagsaktivitäten (Schule, Arbeit, Freizeit) werden erheblich behindert. 
 • Die Attacke kann von Übelkeit und Erbrechen begleitet sein.
 • Bei rund 20 Prozent der Patienten kann eine Aura dem Anfall vorausgehen (Ausfälle des Nervensystems,   
z. B. Seh- oder Sprachstörungen).

Spannungskopfschmerz
 • Beidseitig lokalisiert, drückend, beengend aber nicht pulsierend
 • Appetit normal, ohne Übelkeit und Erbrechen
 • Alltags- und körperliche Routineaktivitäten verstärken den Schmerz nicht.

Cluster-Kopfschmerz
 • Heftige, in Attacken einseitige, im Augen-/Schläfenbereich auftretende Kopfschmerzen (15 Minuten bis drei 
Stunden, mehrmals täglich)

 • Augenrötung, Augentränen, Nasenverstopfung, Nasenlaufen, hängendes Augenlid an schmerzender Seite 
oder  körperliche Unruhe

Kopfschmerzen bei Medikamentenübergebrauch
 • Medikamentenkonsum zur Akutbehandlung von Kopfschmerzen an über zehn Tagen im Monat 
 • Kopfschmerzen an über 15 Tagen im Monat nehmen an Häufigkeit zu .
 • Fixkombinationen von Medikamenten erhöhen das Risiko.
 • Sport und Entspannung senken den Bedarf an Schmerzmitteln.

Übersicht 2: Verschiedene mögliche Mechanismen von Lebensmittelinhaltsstoffen/
Nährstoffen als Auslöser von Migräne (Martin, Brinder 2016b)

Aktivierung des sympathischen Nervensystems
 • Fett- oder kohlenhydratreiche Mahlzeiten verstärken die Funktionen des sympathischen Nervensystems (ver-
setzt den Körper in Leistungsbereitschaft) zulasten des parasympathischen Nervensystems (dient der Regene-
ration des Körpers). Beide stehen in einem dynamischen Gleichgewicht.

 • Koffein und Tyramin aktivieren das sympathische Nervensystem  (erhöhen z. B. Noradrenalin, Herzfrequenz 
und  Blutdruck).

Effekte auf die Gefäße
 • Lebensmittel mit Histamin und Nitrit können eine Gefäßerweiterung bewirken.
 • Kaffeeentzug bewirkt eine Gefäßerweiterung.
 • Zöliakie ist mit einer Vasculitis (Gefäßentzündung) assoziiert.

Entzündungen
 • Omega-6-Fettsäuren steigern systemische Entzündungen.
 • Adipositas erhöht Adipocytokine (vom Fettgewebe produzierte Hormone, die außerhalb des Fettgewebes Ent-
zündungen fördern). 

 • Vitamin-D-Mangel erhöht entzündungsfördernde Cytokine (Botenstoffe des Immunsystems).

Effekte auf Neuropeptide, Neurorezeptoren und Ionenkanäle
 • Aus Omega-6-Fettsäuren entstehen Arachidonsäure und Prostaglandine. Sie binden an TRP(transient receptor 
 potential = Ionenkanäle)-Rezeptoren und steigern damit die Sensibilität der Trigeminusnerven.

 • Adipositas erhöht im Tiermodell die Freisetzung von CGRP (Calcitonin gene-related peptides = Neuropeptide) 
aus der Hirnhaut. Sie wirken gefäßerweiternd und spielen eine wichtige Rolle bei der Entstehung der Migräne.

 • Natriumglutamat und Aspartam aktivieren periphere Glutamatrezeptoren. Der Neurotransmitter Glutamat 
spielt eine Rolle bei der Wahrnehmung von Schmerz.

 • Geringe oder hohe Salzaufnahme modulieren die Natriumkanäle.

Kortikale Effekte
 • Folsäurearme Ernährung erzeugt durch erhöhte Homocysteinspiegel im Gehirn eine „Cortical spreading de-
pression“ (sich ausdehnende elektrische Nervenerregung, der eine Übererregbarkeit im Nervengewebe zu-
grunde liegt, ver ursacht die Aura, aber möglicherweise auch Kopfschmerzattacken).
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Ernährungsfaktoren

Bestimmte Ernährungsmuster, Nah rungs-
bestandteile und Nährstoff defizite können 
im Zusammen hang mit Kopfschmerzen ste-
hen (Übersicht 2).
 

Ernährungsmuster
Sowohl Migränepatienten als auch solche 
mit Spannungskopfschmerzen geben Hun-
ger und das Auslassen von Mahlzeiten als 
Kopfschmerztrigger an. Möglicherweise löst 
die Hypoglykämie eine Sympathikusaktivie-
rung aus. Auch veränderte Serotonin- und 
Noradrenalinspiegel sowie eine zerebrale 
Gefäßerweiterung nach dem Fasten können 
Kopfschmerzen hervorrufen. Empfehlens-
wert sind drei ausgewogene Mahlzeiten und 
das Meiden großer Mengen niedermolekula-
rer Kohlenhydrate, süße Getränke, Süßigkei-
ten und Weißmehlprodukte.
Auch Durst bewirkt Kopfschmerzen, die sich 
bei Ausgleich des Flüssigkeitsdefizits bei na-
hezu allen Probanden bessern (Arora, Kaur 
2008; Finocchi, Sivori 2012; Holzhammer, Wö-
ber 2006). Nach einer Forsa-Umfrage im Auf-
trag der DAK aus dem Jahr 2013 gaben im-
merhin 34 Prozent der Befragten Flüssig-
keitsmangel als Ursache für Kopfschmerzen 
an (https://de.statista.com).
Nach Evans und Mitarbeitern (2015) unter-
scheidet sich das Essmuster (Mikro- und Ma-
kronährstoffaufnahme, Essfrequenz) von 
Frauen mit und ohne Migräne oder schwe-
ren Kopfschmerzen nicht. Lediglich bei nor-
malgewichtigen Frauen ging die Migräne mit 
einer unausgewogenen Ernährung einher. 
Sie aßen wenig Gemüse, Obst und Hülsen-
früchte.

Salz 
Andere Studien fanden einen Zusammen-
hang zur Salzaufnahme. Frauen mit Migrä-
ne hatten einen doppelt so hohen Salzkon-
sum wie empfohlen. Möglicherweise beein-
flusst die Salzaufnahme Hydratationsstatus 
und Blutdruck. Zusammen mit anderen prä-
disponierenden Faktoren könnte das Migrä-
ne auslösen.

Fettsäuren
Außerdem konsumierten die Frauen elfmal 
mehr proinflammatorisch wirkende Omega-
6-Fettsäuren als antientzündlich wirkende  
Omega-3-Fettsäuren. Eine geringe Aufnahme 
an Omega-6-Fettsäuren verringerte Schwe-
re  und Länge chronischer Kopfschmer-
zen. Linolsäure kann möglicherweise über 
eine erhöhte Serotoninfreisetzung aus den 

Thrombozyten Migräne auslösen, während 
Omega-3-Fettsäuren Migräneattacken ver-
hindern helfen, indem sie die Membranen 
der Nervenzellen stabilisieren (Arora, Kaur 
2008; Evans et al. 2015). Entscheidend ist aber 
vermutlich das Verhältnis der beiden Fett-
säuren zueinander (Martin, Brinder 2016b). 
Nach Ramsden et al. (2021) führte eine Er-
nährungsintervention mit einem höheren 
Anteil an fettem Fisch und geringerem Anteil 
an linolsäurereichen Pflanzenölen zu einer 
Reduzierung um 30 bis 40 Prozent der Ge-
samtkopfschmerzstunden pro Tag, der Stun-
den mit starken Kopfschmerzen pro Tag und 
der gesamten Kopfschmerztage pro Monat 
im Vergleich zur Kontrollgruppe. Das redu-
ziert den Bedarf an Schmerzmedikamenten 
deutlich.
Nach Ferrara und Mitarbeitern (2015) nah-
men Anzahl und Schwere der Migräneatta-
cken nach zweimonatiger Fettreduktion in ei-
ner Cross-Over-Studie im Vergleich zu einer 
Ernährung mit normalen Fettanteilen signifi-
kant ab. 

Zucker 
Eine exzessive Zuckerzufuhr bewirkt eine ra-
sche Insulinausschüttung und reaktiv gerin-
ge Blutglukosewerte, die über eine Sympa-
thikusaktivierung möglicherweise eine Mig-
räne auslösen (Arora, Kaur 2008). Laut einer 
Pilotstudie von Ray und Mitarbeitern (2016) 
zur Beziehung zwischen Migräne und adipo-
genem Essverhalten mit 60 an Migräne lei-
denden Kindern war die Frequenz der Atta-
cken mit einem hohen Fett- und Zuckeranteil 
assoziiert.

Vegane Kost 
Brunner und Mitarbeiter (2014) erzielten Er-
folge mit einer veganen fettarmen Diät, die 
in einer Cross-Over-Studie die Migräne mil-
derte. Die Autoren führen das Ergebnis auf 
die hohe Menge an Antioxidantien und an-
tientzündlichen Substanzen in der Kost zu-
rück. Die rein pflanzliche Ernährung schließt 
zudem einige Migränetrigger automatisch 
aus. Zusätzlich ist ein Umstellen auf vegane 
Kost oft mit einer Gewichtsreduk tion verbun-
den. 

Nahrungsbestandteile als 
 Auslöser von Kopfschmerzen
Bis zu 30 Prozent der von Migräne Betrof-
fenen schreiben bestimmten Lebensmit-
teln das Auslösen einer Migräneattacke 
zu. Die Liste an Lebensmitteln mit ihren In-
haltsstoffen ist lang. Bei Studien fehlen oft 
Mengenangaben zum Verzehr des verdäch-

tigen Nahrungsmittels und die Zeitspanne 
zwischen Verzehr und Auftreten der Kopf-
schmerzen (Arora, Kaur 2008; Martin, Brinder 
2016b). Auch bei den seltenen Clusterkopf-
schmerzen können Alkohol, Histamin in Le-
bensmitteln, Kaffee, Nüsse oder Glutamat 
Trigger sein (Neurologen und Psychiater im 
Netz 2018).

Biogene Amine 
Biogene Amine wie Histamin, Tyramin und 
Phenylethylamin (in Schokolade) können Mi-
gräne auslösen. Sie kommen natürlicherwei-
se in Lebensmitteln vor oder Bakterien bil-
den sie bei der Fermentation. Tyramin trig-
gert vor allem in Verbindung mit bestimmten 
Antidepressiva, den MAO-Inhibitoren, eine 
Attacke. Diese hemmen das Enzym Mono-
aminoxidase zur Metabolisierung von Tyra-
min. Möglicherweise existiert auch ein ver-
erblicher MAO-Mangel in Leber und Blut und 
deshalb eine unzureichende Fähigkeit, Tyra-
min abzubauen. Tyramin findet sich vor al-
lem in altem, gereiftem Käse, aber auch in 
Bier, Wein, eingelegtem Hering oder Hefe (Ar-
ora, Kaur 2008). 
Histamin kann im Rahmen des Histamin-
intoleranzsyndroms, einer Imbalanz zwi-
schen Histaminaufnahme und -abbau, Kopf-
schmerzen hervorrufen. Es kommt vor al-
lem in Fisch, Käse, verarbeitetem Fleisch, 
bestimmten Früchten, fermentierten Le-
bensmitteln und alkoholischen Getränken 
vor. So haben Betroffene niedrige Spiegel an 
Diaminoxidase, einem Enzym, das Histamin 
abbaut. Polymorphismen bewirken eine ge-
ringere Enzymaktivität, sodass zu wenig His-
tamin abgebaut wird (Martin, Brinder 2016a).

Aspartam
Aspartam verschlimmert möglicherweise 
Kopfschmerzen von Migränepatienten (Aro-
ra, Kaur 2008). Verschiedene, aber nicht al-
le Studien bestätigen einen Zusammenhang 
verglichen mit einem Plazebo, die Dosierun-
gen waren jedoch höher als in der üblichen 
Nahrung. Auch Sucralose, ein weiteres Sü-
ßungsmittel, stand in Einzelfällen mit Kopf-
schmerzen in Verbindung (Martin, Brinder 
2016a). 

Natriumglutamat
Natriumglutamat kann in Verbindung mit 
dem „Chinese Restaurant Syndrome“ Kopf-
schmerzen hervorrufen. Der Geschmacks-
verstärker wird oft verarbeiteten Produkten 
und Snacks zugegeben (Arora, Kaur 2008). 
Neuere Studienauswertungen stellen den 
Zusammenhang von Fertiggerichten zuge-
setztem Natriumglutamat und Kopfschmer-

https://de.statista.com
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Blutgefäße. Unterlässt man das Kaffeetrin-
ken daraufhin, bewirken die Gefäßerweite-
rung und der erhöhte zerebrale Blutfluss die 
Kopfschmerzen (Arora, Kaur 2008). Studiener-
gebnisse zu Kaffeekonsum und Kopfschmer-
zen sind widersprüchlich, überzeugend ist je-
doch das Auftreten von Kopfschmerzen nach 
Kaffeeentzug bei regelmäßigen Kaffeetrin-
kern. Knapp die Hälfte der Probanden lei-
det bis zu neun Tage daran. Je höher der Kaf-
feekonsum, desto höher das Risiko für Kopf-
schmerzen. Sie wurden jedoch schon bei 
100 Milligramm Koffein pro Tag beschrieben 
(Martin, Brinder 2016a).

Nährstoffdefizite
Laut verschiedener Studien sind die Vitamin-
D-Serumspiegel invers mit Kopfschmerzen 
assoziiert. So verminderte nach Mottaghi et 
al. (2015) eine Vitamin-D-Supplementation 
die Frequenz von Kopfschmerzattacken. 
Auch die Aufnahme von Folsäure korreliert 
invers mit dem Auftreten von Migräne bei 
bestimmten Genvarianten des MTHFR-Gens. 
Hier sind die Vitamine Pyridoxin und Coba-
lamin ebenfalls involviert (Martin, Brinder 
2016a). 
Eine Eisenmangelanämie ist signifikant mit 
menstrualer Migräne assoziiert. Möglicher-
weise besteht ein komplexer Zusammen-
hang zwischen Östrogenen, Eisenstoffwech-
sel und einer Dopamindysfunktion (Gür-Öz-
men, Karahan-Özcan 2015). Studien zufolge 
gibt es auch eine menstruale Migräne, die 
erst am Ende der Monatsblutung einsetzt 
und nicht auf den Östrogenabfall, sondern 
auf zu niedrige Ferritinspiegel zurückzufüh-
ren ist. Betroffene Frauen entleeren ihre Ei-
senspeicher schneller als Frauen mit norma-
len Ferritinwerten (Calhoun, Gill 2016). Auch 
bei Kindern kann eine Eisenmangelanämie 
die Häufigkeit und Schwere von Migräne stei-

gern, während Eisensulfat effektiv prophy-
laktisch wirkt (Fallah et al. 2015). Sowohl Ei-
senmangel als auch Eisenüberschuss füh-
ren zu oxidativen DNA-Schäden. Patienten 
weisen während einer Migräneattacke höhe-
re Eisen-, aber niedrigere Kupfer-, Zink- und 
Magnesiumspiegel auf.
Magnesium spielt eine wichtige Rolle in der 
mitochondrialen Energieproduktion, der Ent-
spannung der zerebralen Gefäße sowie für 
die Produktion und Regulation bestimmter 
Neurotransmitter. Eine mitochondriale Dys-
funktion beeinträchtigt den Oxygenmeta-
bolismus. Zink vermag bestimmte Rezepto-
ren zu hemmen, die eine wichtige Rolle beim 
Schmerzempfinden spielen (Gonullu et al. 
2015). Ein Mangel an Magnesium fördert die 
Depolarisierung der Hirnrinde (häufig bei Mi-
gräneaura) sowie die Hyperaggregation von 
Thrombozyten. Verschiedenste Studien be-
stätigen einen signifikant häufigeren Mag-
nesiummangel bei Migränepatienten (bei bis 
zur Hälfte) als bei gesunden Personen (Maus-
kop, Varughese 2012).

Präventive und thera  peu tische 
Maßnahmen

Ein Riboflavinmangel liefert über die mito-
chondriale Dysfunktion einen Beitrag zur Mi-
gräne. Einem Review zufolge reduzierte ei-
ne Supplementation mit Riboflavin Frequenz 
und Dauer von Migräneattacken bei Kindern 
und Erwachsenen (Namazi et al. 2015). Ho-
he Homocysteinspiegel können die Inzidenz 
von Migräne steigern. In diesem Kontext tra-
gen eine Pyridoxin-, Cobalamin- und Folat-

Links 
 • Deutsche Migräne- und  Kopfschmerz- 
Gesellschaft e. V.: www.dmkg.de

 • Kopfschmerzkalender:  
www.dmkg.de/patienten/dmkg-kopfschmerz-
kalender

 • Migräne-Liga e. V. Deutschland:  
www.migraeneliga.de

zen infrage. Gleichzeitig konnten hohe Men-
gen Natriumglutamat in Flüssigkeit gelöst 
in vier von fünf Provokationsstudien Kopf-
schmerzen auslösen (Martin, Brinder 2016a).

Nitrite
Nitrite befinden sich als Konservierungsmit-
tel in verarbeiteten Fleischwaren. Vereinzelt 
wurden Zusammenhänge zum Auftreten von 
Kopfschmerzen beschrieben (Martin, Brinder 
2016a).

Schwermetalle
Schwermetalle spielen möglicherweise bei 
der Entstehung von oxidativem Stress bei 
Patienten mit akuter Migräne eine Rolle. Go-
nullu et al. (2015) fanden während einer Mi-
gräneattacke höhere Cadmium-, Eisen-, Blei- 
und Manganwerte bei Patienten, lediglich bei 
Kobalt bestand kein Unterschied. 

Alkohol 
Alkohol erweitert die cranialen Blutgefäße, 
aber auch Histamin- und Tyramingehalt so-
wie Sulfite und Flavonoidphenole können zu 
den Kopfschmerzen beitragen (Arora, Kaur 
2008). Da nur zehn Prozent der Migränepa-
tienten Alkohol als häufigen und 30 Prozent 
als gelegentlichen Trigger angeben, lässt sich 
eine Alkoholabstinenz zur Migränevermei-
dung nicht allgemein raten (Panconesi 2008). 
Studien zufolge trinken Kopfschmerzpati-
enten per se wenig Alkohol (Rist et al. 2015). 
Manche Studien stellen einen Zusammen-
hang von Alkohol zu Migräne mit und ohne 
Aura sowie zu Cluster- und Spannungskopf-
schmerzen her (Panconesi 2016). 

Koffein
Koffein befindet sich nicht nur in Kaffee, son-
dern kann auch in Tee, Schokolade, Soft-
drinks und Medikamenten vorkommen. Es 
verursacht Verengungen der cerebralen 
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Regelmäßig entspannen beugt Kopfschmerzen vor.

Tipp der Redaktion 
Der achteinhalbminütige Comicfilm zur Kopf-
schmerzprävention für Kinder und Jugendliche 
„Mütze hat den Kopfschmerz satt“ vermittelt 
medizinische Fakten und ermutigt Kinder und 
Jugendliche, Kopfschmerzen im Alltag auch ohne 
Medikamenten zu begegnen. 

www.zies-frankfurt.de/animationsfilm.html
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supplementation dazu bei, Schwere und Fre-
quenz von Migräneattacken abzusenken. Py-
ridoxin ist in viele metabolische Reaktionen 
involviert und verbessert die Gefäßfunktion. 
Eine Pyridoxinsupplementation hat bei Mig-
ränepatienten mit Aura positive Effekte auf 
Schwere und Dauer der Migräne, nicht aber 
auf die Frequenz (Sadeghi et al. 2015). Magne-
sium kann sowohl zur Prophylaxe als auch in 
der Therapie nützlich sein, vor allem bei Kin-
dern und menstrualer Migräne (Armstrong, 
Gossard 2016). Die Migräneleitlinien weisen 
nichtmedikamentösen Verfahren einen ho-
hen Stellenwert zu. Vorbeugend helfen auch 
Ausdauersport, Entspannungsübungen und 
Stressmanagement Kopfschmerzattacken 
vorzubeugen (DMKG 2018).

Die Migränetherapie ist multifaktoriell und  
benötigt eine individuelle, ganzheitliche Be-
handlung. Das Verhindern von Anfällen  durch  
Meiden der bekannten Auslöser ist besser  
als die häufige Einnahme von Schmerzmit-
teln (Arora, Kaur 2008; Übersicht 3). Welche 
Faktoren bei einem Migränepatienten eine 
Attacke auslösen können, ist sehr individu-
ell. Nicht bei allen Patienten spielen spezi-
elle Nahrungsmittel eine Rolle. Es ist daher 
nicht sinnvoll, generell Nahrungsmittel zu 
meiden, die bekanntermaßen einen Migrä-
neanfall provozieren. Daher gibt es auch kei-
ne allgemeine „Migräne diät“. Zu beachten ist 
ebenfalls, dass zwischen der Aufnahme ei-
nes Nahrungsmittels und einer Schmerzatta-
cke mehrere Stunden bis ein ganzer Tag lie-
gen können. Außerdem lösen sie zuweilen 
nur eine Attacke aus, wenn andere Trigger 
dazukommen. Daher sind nur solche Auslö-
ser wegzulassen, die eindeutig mithilfe eines 
sorgfältig geführten Kopfschmerzkalenders 
identifiziert wurden. Wichtig ist eine gesun-
de, ausgewogene Ernährung mit vielen fri-
schen Lebensmitteln (Arora, Kaur 2008; DMKG 
2005; Martin, Brinder 2016b). 

Fazit

Eine pauschale Kopfschmerz- oder Migräne-
diät gibt es nicht. Einfach alle potenziellen 
Migräneauslöser wegzulassen, entbehrt je-
der Grundlage und schränkt den Speiseplan 
zu sehr ein. Kopfschmerzen, vor allem Migrä-
ne, erfordern eine multifaktorielle, individu-
elle, ganzheitliche Prävention und Therapie. 
Die sorgfältige Aufmerksamkeit gegenüber 
individuellen Auslösern, eine vollwertige Er-
nährung ohne Nährstoffdefizite, ausreichend 
Flüssigkeit und ein gesunder Lebensstil kön-
nen dazu beitragen, Häufigkeit, Schwere und 

Dauer von Kopfschmerzen zu mildern, die 
Lebensqualität zu verbessern und Medika-
mente einzusparen. Der Zusammenhang 
zwischen Mi gräne und anderen Erkrankun-
gen sollte mehr Auf merksamkeit erhalten. 
Der wahrscheinliche Zusammenhang zwi-

Übersicht 3: Tipps bei Kopfschmerzen/Migräne (Medical Tribune 2011;  
www.neurologen-und-psychiater-im-netz.org; Jetter 2013) 

 • Insbesondere bei Migräne lässt ein Kopfschmerztagebuch möglicherweise ein klares Muster erkennen, sodass 
Betroffene Auslöser meiden können (vgl. Kopfschmerztagebuch der Deutschen Migräne- und Kopfschmerzge-
sellschaft)

 • Möglichst regelmäßiger Tagesablauf mit regelmäßigem Schlaf-Wach-Rhythmus
 • Entspannungsübungen wie Autogenes Training oder Yoga, progressive Muskelrelaxation nach Jacobson, Bio-
feedback

 • Regelmäßige Pausen, Stressmanagement
 • Regelmäßige Bewegung, am besten an der frischen Luft, Ausdauertraining
 • Verzicht auf übermäßigen Kaffee- und Alkoholkonsum
 • Normalgewicht erhalten, anstreben, einseitige Diäten meiden
 • Ausgewogene Ernährung, vor allem auf Eisen, B-Vitamine, Vitamin D und Magnesium achten
 • Auf gute Fett- und Kohlenhydratqualität achten, hoher Anteil an Omega-3-Fettsäuren, wenig niedermolekulare 
 Kohlenhydrate, möglichst viel frische Kost

 • Regelmäßige Mahlzeiten
 • Ausreichend trinken

Mögliche Trigger für Kopfschmerzen 
(nach FET e. V. 2021)

Inhaltsstoffe:
 • Mononatriumglutamat (MSG)
 • künstliche Süßstoffe (z.B. Aspartam, Sucralose)
 • biogene Amine (z. B. Histamin, Tyramin und Phenylethylamin)
 • Koffein
 • Nitrite
 • Gluten

Lebensmittel und Getränke:
 • Schokolade, Milch und - Milchprodukte (z. B. Käse), Eis
 • fermentierte/eingelegte/marinierte Lebensmittel
 • verarbeitete und geräucherte Fleischwaren
 • Zitrusfrüchte, Tomaten, Zwiebeln, Bohnen, Avocados, Bananen
 • fetthaltige Lebensmittel und Speisen; Nüsse
 • Kaffee, alkoholische Getränke

Betroffene sollten mithilfe eines Ernährungs-Symptom-Tagebuchs Unverträglichkeitsreaktionen mög-
lichst detailliert dokumentieren:

 • was sie wann und wo essen (alle Zutaten inkl. Gewürze; Mengenangaben; Art der Zubereitung, z. B. roh, 
gekocht, gebraten, frittiert; bei Fertigprodukten empfiehlt es sich, die Zutatenliste aufzubewahren/abzu-
fotografieren)

 • welche Beschwerden auftreten (Art, Dauer, Intensität)
 • welche weiteren Einflüsse eine Rolle spielen könnten (z. B. Stress, Stimmung, Hormonveränderungen, 
Medikamenteneinnahme, körperliche Aktivität, Wetterveränderungen)

Die Reaktion auf alimentäre Trigger kann von Dosierung, Zeitpunkt der Exposition sowie genetischen 
Faktoren abhängen und muss nicht immer gleich stark ausfallen.

 • Unverträglichkeitsreaktionen äußern sich nicht immer unmittelbar nach der Nahrungsaufnahme. Häu-
fig zeigen sich Symptome erst ein bis zwei Tage nach Exposition.

 • Ein Lebensmittel oder ein Inhaltsstoff sollte erst als Trigger angesehen werden, wenn in über 50 % der 
Fälle innerhalb eines Tages nach der Exposition Kopfschmerzen auftreten.

 • Da Speisen und Mahlzeiten aus mehreren Zutaten bestehen, ist es nicht immer leicht (wenn nicht gar 
unmöglich), einzelne Trigger zu ermitteln. Wird ein Trigger vermutet, ist dieser wenn möglich einzeln zu 
testen.

schen Übergewicht und  Migräne liefert einen 
Grund mehr,  einen gesunden Lebensstil zu 
fördern. ●

Die Literaturliste finden Sie im Internet unter 
 „Literaturverzeichnis“ als kostenfreie pdf-Datei.
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Viele Gewichtsreduktionsdiäten wirken nicht nachhaltig, führen oft zum Rückfall 
in alte Ernährungsmuster und bewirken dann eine Gewichtszunahme über das Aus-
gangsniveau hinaus. Daher gewinnen verschiedene Formen des periodischen Kalo-
rienentzugs zunehmend an Popularität (Horne et al. 2015; Schmidt, Krämer 2016). 
Möglicherweise ist ihnen einfacher zu folgen als der traditionellen Kalorienrestrik-
tion über längere Zeit. Außerdem bieten sie neben der Gewichtsabnahme weitere 
gesundheitliche Vorteile (Barnosky et al. 2014).

chen sowie das religiöse Fasten, zum 
Beispiel das jährliche Ramadanfasten 
(Longo, Mattson 2014).

Aufbau des Intervall fastens

Die Nahrungspausen beim Intervallfas-
ten dauern je nach Modell zwischen 16 
Stunden und zwei Tagen. Die Pläne rei-
chen von Fasten an jedem zweiten Tag, 
dem „Alternate Day Fasting“ bis zur 
„Fünf-zu-Zwei-Diät“. Hier soll an zwei Ta-
gen in der Woche nur maximal 20 bis 
25 Prozent der benötigten Kalorien ge-
gessen werden. Die bekannteste Vari-
ante ist die von der Ernährungsmedizi-

nerin Michelle Harvie entwickelte „Fünf-
zu-Zwei-Diät“, die vorsieht, idealerweise 
zwei Tage hintereinander zu fasten. An-
sonsten empfiehlt sie eine mediterrane 
Kost mit Vollkorngetreideprodukten. An 
den Fastentagen sind reichlich Flüssig-
keit in Form von ungesüßtem Tee, Was-
ser und schwarzem Kaffee sowie klei-
ne Fastenmahlzeiten erlaubt, idealer-
weise nährstoffreich und kohlenhydrat-
arm (Harvie, Howell 2014). Nach Mosley 
und Spencer (2014) liegen die Fastenta-
ge beliebig. An den fünf fastenfreien Ta-
gen wird ad libitum gegessen. Eine an-
dere Möglichkeit ist die „Eat-Stop-Eat-
Methode“ nach Brad Pilon. Hier wird bis 
zu zweimal in der Woche von Mittages-
sen zu Mittagessen oder von Abendes-
sen zu Abendessen gefastet. So ist die 
Essenswahl nie den ganzen Tag einge-
schränkt (www.inutro.com). Auch exis-
tieren Methoden mit einem Zeitfens-
ter von zehn bis 20 Stunden, in denen 
man eine Mahlzeit auslässt. Es handelt 
sich oft um ein verlängertes nächtliches 
Fasten, indem das Frühstück ausbleibt. 
Ein Beispiel ist die 16:8-Methode, bei 
der man in einem Zeitfenster von acht 
Stunden essen darf und 16 Stunden  
auf das Essen verzichtet (Patterson et al. 
2015; Schürrmann 2016). Diese „Lean-
gains-Methode“ wird Sportlern häufig 
empfohlen (www.inutro.com). Eine wei-
tere Methode ist das Dinner-cancelling, 
hier wird auf das Abendessen verzichtet 
(DGE 2020).

Wissenschaftlicher 
 Hintergrund

Die wissenschaftliche Basis für das In-
tervallfasten stammt hauptsächlich aus 
Tierversuchen, aus dem religiösen Fas-
ten sowie aus experimentellen Studien 
mit geringer Teilnehmerzahl (Patterson 
et al. 2015). Klinische Studien mit hoher 
wissenschaftlicher Evidenz sind selten 
(Horne et al. 2015).

Auswirkungen des 
 Intervallfastens 
Körpergewicht
Der Körper ist so konzipiert, dass er 
längere Hungerperioden übersteht. 
Auch in früheren Zeiten bestand kein 
kontinuierlicher Zugang zur Nahrung. 
Da man beim Intervallfasten die Kalo-
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Intervallfasten
Auswirkungen  auf Gewicht und Gesundheit
DR. LIOBA HOFMANN

Unter Intervallfasten oder intermittie-
rendem Fasten versteht man den Ver-
zicht oder die starke Einschränkung von 
Nahrung in bestimmten Zeitfenstern, 
die von Perioden normaler Nahrungs-
aufnahme unterbrochen sind. Davon 
abzugrenzen sind:

 ∙ Die Nulldiät mit Verzicht auf jegliche 
Nahrung

 ∙ Modifiziertes Fasten durch Aufnahme 
einer Mindestmenge an Nährstoffen

 ∙ Heilfasten mit Aufnahme von Wasser, 
Tee, Molke und Gemüsebrühen (Bau-
meister et al. 2015).

Zusätzlich gibt es das periodische Fas-
ten von einigen Tagen bis zu zwei Wo-

http://www.inutro.com
http://www.inutro.com
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rienzufuhr nur an ein bis zwei Tagen dros-
selt, tritt kein Jo-Jo-Effekt ein. Die längeren 
Esspausen regen den Körper zur Mobilisie-
rung von Reserven an. Nach dem in Leber 
und Muskel gespeicherten Glykogen baut 
er die Fettreserven ab. Im Tierversuch wird 
der Stoffwechsel flexibler und schaltet leich-
ter zwischen Fett- und Kohlenhydratverbren-
nung hin und her (Schürrmann 2016). Einer 
Studienanalyse zufolge ist der Gewichtsver-
lust durch Intervallfasten beim Menschen 
durchaus mit dem durch traditionelle Kalo-
rienreduktion vergleichbar. Allerdings ist die 
Reduktion der Fettmasse mit 90 Prozent im 
Vergleich zu 75 bis 80 Prozent bei traditio-
nellen Gewichtsreduktionen deutlich höher 
und es geht weniger stoffwechsel aktive Ma-
germasse verloren (Varady et al. 2011). Nach 
Harvey und Mitarbeitern (2010) sind auch 
im direkten Vergleich ähnliche Ergebnisse 
bezüglich des Gewichtsverlustes erzielbar. 
Nach dem Fastentag mit nur 25 Prozent der 
benötigten Energie findet am Folgetag kein 
Überessen statt, Bewegungsgewohnheiten 
bleiben selbst am Fastentag erhalten (Klem-
pel et al. 2010). Barnosky et al. (2014) dage-
gen berichten in einem Review über stärke-
re Gewichtsabnahmen bei der traditionellen 
Gewichtsreduktion als bei intermittierendem 
Fasten, die Auswirkungen auf die Bauchfett-
masse war jedoch vergleichbar. Nach drei bis 
24 Wochen Intervallfasten war bei zehn bis 
107 Erwachsenen ein Gewichtsverlust von 
drei bis acht Prozent möglich. Zudem verbes-
serten sich Stimmung und Selbstwertgefühl, 
die Reizbarkeit ging zurück (Patterson 2015). 
Die Compliance Adipöser ist beim Intervall-
fasten deutlich besser als bei der traditionel-
len Kalorienreduktion (Azevedo et al. 2013). 

Stoffwechsel
Intervallfasten verhindert bei Mäusen das 
Auftreten von Diabetes, indem es vor allem 
die Menge an Leberfetten senkt, die in Ver-
dacht stehen eine Insulinresistenz zu för-
dern. Fette liegen in der Leber in winzigen 
Fetttröpfchen vor, die wiederum mit ver-
schiedenen Proteinen verbunden sind. Ei-
ne ungünstige Zusammensetzung geht mit 
erhöhten Mengen freier toxischer Lipid-
zwischenprodukte und geringerer metaboli-
scher Flexibilität einher. Sowohl die durch In-
tervallfasten veränderte Größe der Fetttröpf-
chen als auch die veränderte Zusammenset-
zung der mit den Tröpfchen verbundenen 
Proteine sind möglicherweise für die Effekte 
verantwortlich. Intervallfastende Mäuse wie-
sen im Gegensatz zu Mäusen mit traditionel-
ler Kalorienreduktion einen signifikant gerin-
geren Diacylglyceringehalt in der Leber auf. 
Diacylglycerin aktiviert die Proteinkinase Cɛ, 
ein Enzym, das eine zentrale Rolle bei der 
zellulären Signalweiterleitung spielt. Sie blo-
ckiert durch Phosphorylierung des Insulin-
Rezeptor-Substrats die Insulinsignalkaskade 
und verursacht eine Insulinresistenz. Weitere 
Untersuchungen der molekularen Mechanis-
men stehen noch aus. Außerdem beugt eine 
größere Stoffwechselflexibilität einer Insulin-
resistenz vor, indem sie die Menge an schäd-
lichen freien Fetten reduziert (Baumeister et 
al. 2015). Im Tiermodell senkt intermittieren-
des Fasten Blutglukose- und Insulinspiegel 
und verändert den Fettstoffwechsel positiv, 
indem es das viszerale Fett reduziert und die 
Widerstandsfähigkeit gegenüber Stress er-
höht. Zwar sind humane Studien begrenzt, 
aber auch beim Menschen verbessert sich 
durch Intervallfasten das Lipidprofil, sinken 
Entzündungsantworten über gesteigerte Se-
rumadiponektinspiegel und veränderte Gen-
expression, tritt weniger oxidativer Stress 
auf, so dass sich kardiovaskuläre Erkrankun-
gen und Risikoprofile verbessern (Azevedo et 
al. 2013, Übersicht 1). Zwölfwöchiges pro-
teinreiches Intervallfasten besserte bei adi-
pösen Männern und Frauen signifikant Kör-
perzusammensetzung, Lipidprofil, arterielle 
Funktionen und damit die Herzgesundheit 
(He et al. 2016). 

Erfahrungen aus dem Ramadanfasten be-
stätigen weniger proinflammatorische Cyto-
kine und Immunzellen, eine Verbesserung 
von Lipid- und Glukoseprofil sowie ein Absin-
ken des Blutdrucks. Speziell bei Diabetes be-
steht jedoch die Gefahr einer erhöhten Fre-
quenz an Hypoglykämien, postprandialen 
Hyperglykämien, Dehydratation und Throm-

bose (Meshaly 2014). Beim Gesunden senkt 
das Ramadanfasten Nüchternglukose, Insu-
lin und Insulinresistenz bei ein bis zwei Pro-
zent Gewichtsverlust nach vier Wochen. Acht 
Wochen alternierendes Fasten hatte laut ei-
ner Studie am Menschen keinen Effekt auf 
die Glukosehomöostase (Varady 2016). Nach 
einem Review von Barnosky et al. (2014) sen-
ken traditionelle Gewichtsreduktion und in-
termittierendes Fasten über vergleichbare 
Auswirkungen auf Nüchterninsulin und Insu-
linresistenz das Diabetesrisiko. Erste Meta-
analysen zeigen, dass das Intervallfasten ins-
gesamt keine Vorteile gegenüber dem konti-
nuierlichen Fasten bietet – weder für den Ge-
wichtsverlust noch für den Stoffwechsel. Es 
weist jedoch auch keine Nachteile auf (DGE 
2020). Die Einschränkung des Zeitfensters, 
in dem die Nahrungszufuhr stattfindet, kann 
unabhängig von einer Gewichtsreduktion zu 
einer Verbesserung des Stoffwechsels füh-
ren. Dabei erweist sich die Nahrungszufuhr 
am Morgen und das Weglassen am Abend 
als günstig. Hier spielt der zirkadiane Rhyth-
mus des Stoffwechsels auf Insulinsensitivität, 
beta-Zellantwort, Blutdruck, oxidativen Stress 
und Appetit eine Rolle. Das Weglassen des 
Frühstücks birgt eher gesundheitliche Nach-
teile wie erhöhte Blutfettspiegel und eine ge-
ringere Glukosetoleranz, vor allem wenn die 
Ernährung im Rest des Tages unausgewogen 
ist (Update Ernährungsmedizin 2018).

Übersicht 1: Mögliche Effekte von Fasten/
Intervallfasten (Hottenrott 2015) 

Gehirn 
 • Verbesserte kognitive Funktion 
 • Erhöhte neurotrophische Faktoren 
 • Erhöhte Stressbelastbarkeit 
 • Verminderte Entzündung

Herz
 • Verminderter Ruhepuls 
 • Verminderter Blutdruck 
 • Erhöhte Stressbelastbarkeit

Fettzellen
 • Lipolyse 
 • Vermindertes Leptin 
 • Erhöhtes Adiponektin 
 • Verminderte Entzündung

Muskel
 • Erhöhte Insulinsensitivität
 • Gesteigerte Effektivität 
 • Verminderte Entzündung

Darm
 • Verminderte Entzündung
 • Verminderte Energieaufnahme 
 • Verminderte Zellproliferation

Leber
 • Erhöhte Insulinsensitivität 
 • Produktion von Ketonkörpern 
 • Verminderte IGF-1 Level 

Blut 
 • Vermindertes Insulin, IGF-1 und Leptin
 • Vermehrte Ketonkörper, Adiponektin,  Ghrelin
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An den Fastentagen ist viel  
Gemüse und Obst „erlaubt“.
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Alterungsprozess

Die Geschwindigkeit des Eintretens und das 
Ausmaß von Alterserscheinungen ist zwar 
genetisch determiniert, vor allem regelmä-
ßige Fastenphasen verlangsamen jedoch 
den Alterungsprozess, indem „verschleiß-
fördernde Substanzen“ in geringerem Aus-
maß anfallen (Ritzmann-Widderich 2006). Die 
Lebenszeit von Hefen und Mäusen steigt 
durch Fasten. Die Mäuse zeigten niedrigere 
Blutzuckerspiegel und einen erheblichen An-
stieg an Ketonkörpern. Insulin und IGF-1 (In-
sulin-like growth factor) sanken ab, IGFBP-1 
(Insulin-like growth factor-binding protein), 
das IGF hemmt, stieg bis zum Ende des Fas-
tens an. Fasten triggert adaptive zelluläre 
Stressantworten, was eine erhöhte Stress-
resistenz bewirkt und Erkrankungsprozes-
sen entgegenwirkt. Indem Fasten die Zellen 
vor DNA-Schäden schützt, das Zellwachstum 
hemmt sowie die Apoptose geschädigter Zel-
len fördert, kann es Entstehung und Wachs-
tum von Krebs verzögern oder verhindern 
helfen. In einer Pilotstudie am Menschen re-
duzierte periodisches Fasten Risikofaktoren 
und -marker für das Altern, Diabetes, Herz-
Kreislauferkrankungen und Krebs (Longo, 
Mattson 2014; Brandhorst et al. 2015). Weg-
mann und Mitarbeiter (2015) fanden bei al-
ternierendem Fasten insgesamt eine steigen-
de SIRT3-(Sirtuin)-Expression als adaptive, 
protektive Antwort auf steigenden oxidativen 

Stress bei gesunden Probanden, die nicht 
mit dem Ziel der Gewichtsreduktion fasteten. 
Sirtuine gehören zu einer Gruppe von Pro-
teinen, die den Körper vor Stress schützen 
und Alterungsprozesse verlangsamen sol-
len. In der Fastenphase zwischen den Nah-
rungsaufnahmen soll die Autophagie, ein 
Prozess zellulärer Selbstreinigung bewirken, 
dass die Zelle aufgrund des Energiemangels 
auch schädliche Stoffwechselprodukte und 
Zellbestandteile abbaut, die im Alter anstei-
gen und zu neurodegenerativen Erkrankun-
gen und Krebs führen können. Eine große 
österreichische Studie, die Interfast-Studie, 
soll diese Zusammenhänge wissenschaftlich 
prüfen (Presse cbmed 2015). So verglichen 
zwei österreichische Studien (InterFAST 1 
und 2) die Laborwerte von Intervallfastenden 
mit einer Kontrollgruppe ohne Diät. Neben 
den bereits nach vier Wochen beobachte-
ten günstigen Wirkungen auf Körpergewicht, 
Fettgewebe, Ketonkörper und Trijodthyronin 
T3 (Schilddrüsenhormon) war nach einem 
halben Jahr auch der sICAM (soluble intercel-
lular adhesion molecule)-1-Spiegel vermin-
dert. sICAM ist ein Entzündungsmarker, der 
mit beschleunigter Alterung in Verbindung 
steht. Kritikpunkt ist jedoch, dass kein Ver-
gleich mit einer klassischen Reduktionsdiät 
erfolgte, die möglicherweise ähnliche Effekte 
hervorruft (Deutsches Ärzteblatt 2019).

Elf Monate intermittierendes Fasten ver-
bessert kognitive Funktionen und Gehirn-
strukturen in Mäusen (Li et al. 2013). Es ver-
mag durch Stimulation adaptiver zellulärer 
Stressantworten die Widerstandsfähigkeit 
der Neuronen bezüglich Verletzungen und 
Erkrankungen zu stärken und verzögert bei 
männlichen Ratten die altersassoziierte Be-
einträchtigung von Gehirnfunktionen, etwa 
die motorische Koordination. So fördert es 
gesundes Altern durch Beeinflussung ver-
schiedener Mechanismen wie energieregu-
lierender Neuropeptide (Singh et al. 2015; 
Vasconcelos et al. 2015). 

Vor- und Nachteile des 
 Intervallfastens

Intervallfasten lässt sich relativ leicht in 
den Alltag integrieren, das Kochen kom-
plizierter Gerichte entfällt und eine ausrei-
chende Nährstoffversorgung bleibt bei an-
sonsten ausgewogener Kost gewährleis-
tet. Beim Fünf-zu-zwei-Fasten kann man die 
Fastentage frei wählen und das „Widerste-
hen“ beschränkt sich auf zwei Tage pro Wo-
che. Es gibt keine speziellen Nahrungsmit-
tel und keinen ständigen Verzicht. An den 
„normalen“ Tagen wird nicht ausgespro-
chen viel mehr gegessen, Heißhungeran-
fälle bleiben aus. Außerdem kann Intervall-
fasten bewirken, dass sich an den Fasten-

Allgemeines
 • Es ist von Vorteil, eine Strategie zu entwickeln, die den eigenen Bedürfnissen, Tagesablauf, Familie, Verpflich-
tungen, Vorlieben und Verfassung entspricht, und das Fasten beliebig und spontan anzupassen; keine Ein-
heitsregeln

 • Ein Frühstück muss nicht für alle Menschen sein. Studien zufolge kann ein umfangreiches Frühstück auch ein 
umfangreicheres Mittag- und Abendessen nach sich ziehen.

 • Strategie flexibel und nachsichtig umsetzen – aufhören bei nicht gutem Gefühl
 • Einkaufen und Kochen außerhalb der Fastentage erspart unnötige Versuchungen.
 • Unterstützung suchen durch einen „Fasten-Freund“
 • Günstig erweist sich eine Ernährung mit niedrigem Glykämischen Index an den Fastentagen, um den Blutzu-
ckerspiegel nicht zu stark zu belasten. Proteine und eine pflanzliche Kost stehen im Vordergrund, auch um 
Nährstoffmangel zu vermeiden. 

 • Egal ob Fastentag oder nicht – Genuss und Zeit für das Essen ist wichtig.
 • An den fastenfreien Tagen kann man zwar ad libitum essen, sollte sich aber nicht „vollstopfen“. Oft tritt am 
Tag nach der Kalorienbeschränkung kein übermäßiger Appetit auf. Erfahrungen zufolge reguliert Intervallfas-
ten den Appetit, macht ihn aber nicht extremer.

 • Im Erhaltungsmodus wird Fasten auf einen Tag die Woche reduziert.

Empfehlungen für die Fastentage
 • Viel trinken, mindestens zwei Liter pro Tag
 • Geeignete Getränke an den Fastentagen sind zum Beispiel 
– Misosuppe und Gemüsebrühe 
– heißes Wasser mit Zitrone, Minzblättern, einer Scheibe Ingwer, Kräutern … 
– heiße Instant-Schokolade kalorienarm 
– stark verdünnte alkoholfreie Schorlen (auch mit Eis)

 • Am Fastentag selbst entscheiden, ob viele „Snacks“ oder wenige Mahlzeiten gegessen  werden sollen
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Übersicht 2: Tipps für das Intervallfasten (Mosley, Spencer 2014; Harvie, Howell 2014)
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tagen nicht alles ums Essen dreht und der 
Genuss an den übrigen Tagen wächst. Es 
besteht die Möglichkeit, über die Fasten-
perioden ungünstige Essgewohnheiten 
abzulegen, ein neues Gefühl für Portio-
nen und sein eigenes Befinden nehmen zu  
(Schürrmann 2016; Mosley, Spencer 2014; 
Übersicht 2). 

Gleichzeitig ändern sich ungünstige Essge-
wohnheiten durch Intervallfasten nicht au-
tomatisch und Fastentage können sie in der 
Regel nicht kompensieren. Um die Compli-
ance zu verbessern, sollte die Wahl unter 
den Varianten des Intervallfastens individu-
elle Umstände und Zielsetzung berücksich-
tigen. Ungeeignet ist Fasten für Typ-1-Dia-
betiker, Menschen mit Essstörungen, Kinder 
unter 18 Jahren, Frauen mit Kinderwunsch, 
Schwangere und Stillende. Bei der Einnahme 
von Medikamenten und bei chronischen Er-
krankungen ist das Fasten mit dem Arzt zu 
besprechen (www.fet-ev.eu). Menschen mit 
Typ-2-Diabetes haben ein erhöhtes Hypogly-
kämierisiko, vor allem bei Medikation mit In-
sulin oder Sulfonylharnstoffen. Blutzucker-
schwankungen während des Intervallfastens 
durch den Wechsel zwischen Hunger und 
Nahrungsaufnahme können das Risiko von 
mikro- und makrovaskulären Folgeerkran-
kungen erhöhen (Bächle 2020).

Vor allem bei längeren Fastenperioden 
kann es zum Abfall von Blutdruck und Blut-
zucker sowie Schwindelanfällen kommen. 
Kopfschmerzen sind eher Anzeichen von 
Flüssigkeitsmangel als von Energieman-
gel (www.fet-ev.eu). Das Britische Nationa-
le Gesundheitsforschungsinstitut (NHS) hält 
die Wirksamkeit der Fünf-zu-zwei-Diät zwar 
noch nicht für  ausreichend wissenschaft-
lich be legt, betrachtet sie jedoch ansons-
ten für gesunde Erwachsene als verträg lich 
und risikolos. Mögliche Neben wir kungen 
sind Schlafstörungen, schlech ter Atem, 
Tagesschläfrigkeit und Dehydratation (NHS 
2013). 

Fazit

Für den Tierversuch existieren zahlreiche 
Studien, die zeigen, dass Intervallfasten 
das Leben verlängert, die Gesundheit ver-
bessert und vor diversen Erkrankungen, 
zum Beispiel auch bestimmten Krebsarten 
und neurologischen Erkrankungen, schüt-
zen kann (Mesalhy 2014). Zwar unterstüt-
zen einige klinische und Beobachtungsstu-
dien am Menschen den Gesundheitsbenefit 
von intermittierendem Fasten bezüglich Ge-
wicht, Diabetes und Herz-Kreislauf-Erkran-
kungen und damit auch bezüglich verzöger-
tem Altern und optimierter Gesundheit, es 

fehlen jedoch umfangreiche langfristige, 
kontrollierte Studien, bevor es zur Präven-
tion metabolischer Erkrankungen eindeu-
tig empfohlen werden könnte (Horne et al. 
2015; Mesalhy 2014; Varady 2016). Die Fragen 
nach langfristigen Folgen sind nicht geklärt, 
auch sind ein optimales Fastenmuster und 
ein mögliches Kalorienlimit bislang nicht be-
kannt (Ells 2015). Nach bisherigen Ergebnis-
sen weist das Intervallfasten insgesamt kei-
ne Vorteile, aber auch keine Nachteile ge-
genüber der kontinuierlichen Gewichtsre-
duktion auf. Bisherige Studien decken ein 
breites Spektrum an Kostformen ab, wei-
sen allerdings teilweise methodische Män-
gel auf. Längerfristige Effekte über ein Jahr 
liegen noch nicht vor. Eine Veränderung hin 
zu einer ernährungsphysiologisch günstige-
ren Lebensmittelauswahl scheint nicht zu 
erfolgen (DGE 2020). Bei einem Lebensstil 
mit regelmäßiger körperlicher Aktivität und 
gesundheitsförderlicher, abwechslungsrei-
cher Ernährung klingt die Methode Inter-
vallfasten erfolgversprechend. Wichtig ist, 
für sich selbst einen Weg zu entwickeln, den 
man gut verfolgen kann (www.vill.it/down-
load/pdf/Expertenstatements.pdf; Schürr-
mann 2016). ●

 
Die Literaturliste finden Sie im Internet unter 
„Literaturverzeichnis“ als kostenfreie pdf-Datei.

 • Gemüse kann in beliebiger Menge gegessen werden und eignet sich gut, wenn man ein bestimmtes Volumen 
braucht. Fastentage nicht fettfrei gestalten, etwas Olivenöl über das Gemüse geträufelt eignet sich zur Ge-
schmacksverbesserung (leichte Ölmarinade, Nüsse),  Zitronensaft sorgt für eine bessere Verwertbarkeit von 
Eisen aus dem Gemüse.

 • Antihaftbeschichtete Pfanne, fettarme Milchprodukte und weniger fetten Käse verwenden, Vollkornerzeugnis-
se anstatt Weißmehlprodukten, Hülsenfrüchte, Quinoa, Haferbrei zum Frühstück, Haferflocken, Äpfel und Bir-
nen mit Schale, Aromen wie Peperoni, Balsamico oder frische Kräuter geben dem Essen eine besondere Note, 
ebenfalls Senf, Meerrettich, Soja- oder Worcestersoße, getrocknete Kräuter und Gewürze.

 • Protein macht länger satt, am besten ist Protein aus fettarmen Proteinquellen, auch aus Nüssen oder Bohnen.
 • Suppe oder eine leichte Brühe mit viel Blattgemüse sättigt gut. 
 • Zum Süßen eignet sich Agavendicksaft mit niedrigem GIykämischen Index.
 • Nicht mit leerem Magen einkaufen gehen, Lunchpakete für die Arbeit vorbereiten, gesunde Snacks in der 
Handtasche oder im Auto helfen unterwegs.

 • Freunde, Familie und Umgebung um Unterstützung bitten (Ermutigung, kein Überreden zum Naschen)
 • Im Restaurant kein All-you-can-eat-Angebot wählen, Vorspeisen bestellen, langsam essen, Vorsicht bei „Knab-
berzeug“, Soßen und Dressings; nachfragen, falls die Speisenzubereitung unklar ist

 • Bewusstmachen „erlernter“ Reaktionen auf äußere Reize (z. B. Duft oder Anblick einer  Spei- 
 se, Gefühle wie Wut, Enttäuschung …) – der Körper kann mit Hungerperioden umgehen.

 • Ablenken durch Spazierengehen, Sport, Telefonate; Sich bewusst machen, dass man am nächs ten Tag alles 
essen kann

Lebensstil
 • Strategien entwickeln, um Stress besser zu bewältigen
 • Auf genügend Schlaf achten
 • Sich für jeden Erfolg belohnen und Abweichungen von der Diät als normale Ausrutscher  akzeptieren
 • Körperliche Aktivität in den Alltag integrieren, Sport auch an den Diättagen treiben, dann  besonders auf ausrei-
chend Flüssigkeit achten und eventuell besonders anstrengenden Sport auf die „normalen“ Tage verschieben; 
Ausdauerübungen mit Kraft- und Dehnübungen kombinieren
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http://www.fet-ev.eu
http://www.vill.it/download/pdf/Expertenstatements.pdf
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Gesünder mit vegetarischer Ernäh-
rung!? − Fakten und Fiktionen 
DR. ALEXANDER STRÖHLE • DR. ANDREAS HAHN

Etwa zehn Prozent der 18- bis 29-jäh-
rigen Frauen und rund fünf Prozent 
der Männer ernähren sich derzeit in 
Deutschland vegetarisch (Abb. 1) (Men-
sink et al. 2016). Die Gründe für die-
se Kostform sind vielschichtig. Neben 
ethischen Überlegungen spielen ge-
sundheitliche Motive eine zentrale Rol-

Waren Vegetarier noch in den 1990er-Jahren 
eine belächelte Randgruppe, so ist die fleisch-
lose Kost inzwischen in der Mitte der Gesell-
schaft angekommen. Besonders beliebt sind 
vegetarische Ernährungsformen bei jungen, 
gebildeten Frauen in den urbanen Zentren.
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Übergewicht und  Adipositas 

Der BMI vegetarisch lebender Perso-
nen liegt im Mittel ein bis zwei Einhei-
ten niedriger als der von vergleichba-
ren Nichtvegetariern. Differenziert nach 
Art der vegetarischen Ernährung wei-
sen vegan lebende Personen im Allge-
meinen den niedrigsten BMI auf (Dinu 
et al. 2016). In der Adventist Health Stu-
dy 2 (AHS-2) beispielsweise hatten Vega-
ner einen um fünf Einheiten und Lakto-
Ovo-Vegetarier einen um zwei Einheiten 
niedrigeren BMI als Mischköstler (Tab. 1,  
Orlich, Fraser 2014). Damit sind vegeta-
risch lebende Personen seltener von 
Übergewicht oder Adipositas betrof-
fen als die Normalbevölkerung (Key, Da-
vey 1996; Newby et al. 2005). Die im Lauf 
des Erwachsenenalters üblicherweise 
zu beobachtende Zunahme des Körper-
gewichts fällt bei vegetarisch lebenden 
Personen ebenfalls geringer aus (Rosell 
et al. 2006; Japas et al. 2014). Auch Inter-
ventionsstudien zeigen, dass eine be-
wusst zusammengestellte vegetarische 
Kost günstig auf die Körpergewichtsent-
wicklung einwirken kann. In einer Meta-
analyse von 17 Untersuchungen errech-
nete sich unter vegetarischer Kost eine 
Gewichtsreduktion von im Mittel 3,4 Ki-
logramm (Barnard et al. 2015).
Allerdings ist der BMI ohne gleichzeitige 
Betrachtung weiterer Parameter (Tail-
len- und Bauchumfang, Blutdruck, Glu-
kose- und Lipidwerte, körperliche Fit-
ness) für gesundheitsbezogene Aussa-
gen ungeeignet. Er trennt nicht zwischen 
metabolisch „gesund“ und „krank“. Ak-
tuelle Untersuchungen sprechen da-
für, dass nicht „Übergewicht“ (bemes-
sen am BMI) an sich gesundheitlich 
problematisch ist. Das eigentliche me-
tabolische Risiko scheint vielmehr von  
Fetteinlagerungen in Leber, Pankreas  
und Skelettmuskulatur auszugehen. 
Daher sind auch Schlanke nicht grund-
sätzlich vor den für Übergewichtige und 
Adipöse typischen Gesundheitsstörun-
gen (Insulinresistenz, gestörte Glukose-
toleranz, Typ-2-Diabetes) gefeit (Über-

le. Mediale Berichte, unterfüttert mit 
Aussagen von Prominenten, vermitteln 
dabei mitunter den Eindruck, dass ei-
ne vegetarische – und speziell eine ve-
gane Ernährungsweise – die gesündes-
te Ernährungsform überhaupt sei. Ob 
Schutzfaktor vor Adipositas, Typ-2-Di-
abetes, kardiovaskulären Ereignissen 
oder Krebserkrankungen – das präventi-
ve Potenzial der fleischlosen Lebenswei-
se scheint übergroß zu sein (Überblick 
bei Craig 2012; Ohrlich, Fraser 2014; Ap-
pleby et al. 2016; Ströhle et al. 2016). Ge-
sünder und länger leben also mit vege-
tarischer Kost?
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sicht bei Ströhle, Worm 2014). Eine nur 
auf den BMI gestützte Beurteilung des 
gesundheitlichen Risikos ist somit nicht 
sachgerecht.

Diabetes mellitus Typ 2

Bereits ältere epidemiologische Studien 
deuteten bei vegetarisch lebenden Per-
sonen auf ein geringeres Risiko hin, an 
Typ-2-Diabetes zu erkranken (Jenkins et 
al. 2003). Daten der AHS-2 zeigen für Ve-
ganer ein um 50 bis 60 Prozent und für 
Lakto-Ovo-Vegetarier ein um 40 bis 50 
Prozent reduziertes Risiko für Typ-2-Di-
abetes – und zwar unabhängig von BMI, 
körperlicher Aktivität und anderen Ein-
flussgrößen (Tab. 1, Orlich, Fraser 2014). 
Auch das mit Typ-2-Diabetes eng assozi-
ierte metabolische Syndrom tritt bei ve-
getarisch lebenden Personen seltener 
auf als bei Mischköstlern. Außerdem er-
gab eine metaanalytische Auswertung 
aller relevanten Querschnitts- und Be-
obachtungsstudien bei Vegetariern ei-
nen um fünf bis sechs Milligramm je De-
ziliter geringeren Nüchternblutzucker-
wert, verglichen mit nicht vegetarisch le-
benden Personen (Dinu et al. 2016). Das 
spricht für eine bessere Insulinsensitivi-
tät der Vegetarier.
Dass eine vegetarische Ernährung nicht 
per se vor Typ-2-Diabetes schützt, zeigt 
die Indian Migration Study. Hier gab es 
zwischen Vegetariern und Nichtvege-
tariern keinen Unterschied in der Dia-
betes-Typ-2-Prävalenz (Shridhar et al. 
2014).
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Abbildung 1: Verbreitung der vegetarischen Ernährung in der deutschen 
Bevölkerung nach Geschlecht und Alter (Mensink et al. 2016)

Tabelle 1: Prävalenz und Risiko von Typ-2-Diabetes und metabolischem Syndrom – Ergebnisse der Adventist Health Study 2  
(Orlich, Fraser 2014)

Endpunkt Veganer Lakto-Ovo-Vegetarier Pesco-Vegetarier Mischköstler

BMI (Mittelwert) 23,6 25,7 26,3 28,8

Typ-2-Diabetes

 • Prävalenz (%)
 • Odds-Ratio und 95-%-CI (Querschnittsstudie)1

 • Odds-Ratio und 95-%-CI (Kohortenstudie)2

2,9
0,51 

(0,40–0,66)
0,38  

(0,24–0,62)

3,2
0,54  

(0,49–0,60)
0,62  

(0,50–0,76)

4,8
0,70  

(0,61-0,80)
0,79  

(0,58–1,09)

7,6
1,00

1,00

Metabolisches Syndrom

 • Prävalenz
 • Odds-Ratio und 95-%-CI (Querschnittsstudie)3

25,2
0,44  

(0,30–0,64)

25,2
0,44 

(0,30–0,64)

37,6
k. A.

39,7
1,00

1 Adjustiert um Alter, Geschlecht, ethnische Herkunft, BMI, körperliche Aktivität, Bildungsgrad, Einkommen, Schlafdauer, TV-Konsum und Alkoholaufnahme 
2 Adjustiert um Alter, Geschlecht, ethnische Herkunft, BMI, körperliche Aktivität, Bildungsgrad, Einkommen, Schlafdauer, TV-Konsum, Tabakkonsum und Alkoholaufnahme 
3 Adjustiert um Alter, Geschlecht, ethnische Herkunft, BMI, körperliche Aktivität, Tabakkonsum sowie Alkohol- und Energieaufnahme
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getariern. Auch kardiovaskuläre Ereig-
nisse insgesamt treten bei vegetarisch 
lebenden Personen etwas seltener 
auf, wobei die Unterschiede knapp die 
statistische Signifikanz verfehlen. Kei-
nen Vorteil haben Vegetarier bei zere-
brovaskulären Erkrankungen (Abb. 2, 
Dinu et al. 2016). 
Bei genauer Betrachtung fällt auf, dass 
der risikosenkende Effekt der vegetari-
schen Lebensweise gegenüber ischä-
mischen Ereignissen in den Adventis-
ten-Studien deutlicher ausgeprägter 
war als in den übrigen Kohorten. Auch 
die Dauer der vegetarischen Lebens-
weise wirkt sich offenbar aus. So lag 
die Risikoreduktion bei Studien mit ei-
ner Beobachtungsdauer von mindes-
tens 14 Jahren bei 30 Prozent. Bei ei-
nem Beobachtungszeitraum von unter 
14 Jahren lag sie bei 16 Prozent (Dinu et 
al. 2016). 

Vegetarische Ernährungsformen –  
Gemeinsamkeiten und Unterschiede

(Ströhle, Hahn 2016a)

Der Begriff Vegetarismus leitet sich aus dem Lateinischen vegetare (= wachsen, leben) ab. „Vegetarismus“ 
kennzeichnet also im ursprünglichen Sinn eine „lebende“ Ernährungsweise, in der neben pflanzlichen Le-
bensmitteln nur solche Produkte tierischen Ursprungs verzehrt werden, die von lebenden Tieren stam-
men. In diesem Sinn hatte der griechische Philosoph Pythagoras (570–510 v. Chr.) als Begründer des klas-
sischen Vegetarismus die Kostform benannt.

Der Vegetarismus ist keine einheitliche Ernährungsform, sondern wird in unterschiedlichen Ausprägungen 
praktiziert. In Abhängigkeit der Lebensmittelauswahl lassen sich folgende Formen unterscheiden:

 • Lakto-Ovo-Vegetarier verzehren neben pflanzlicher Nahrung Milchprodukte und Eier.
 • Lakto-Vegetarier konsumieren zusätzlich zur pflanzlichen Kost Milch und Milchprodukte, aber keine 
Eier.

 • Ovo-Vegetarier nehmen weder Fleisch und Fisch noch Milch(produkte) zu sich, verzehren jedoch Eier.
 • Veganer lehnen als strenge Vegetarier den Verzehr sämtlicher vom Tier stammender Lebensmittel ab. 
Teilweise bezieht das auch Honig und andere vom Tier stammende Erzeugnisse (z. B. aus Schafwolle 
gewonnenes Vitamin D3) oder Bekleidung und Taschen aus Leder mit ein. Sonderformen des Veganis-
mus sind „Roh-Veganer“, Personen, die ausschließlich oder bevorzugt frische, unerhitzte (max. 42 °C) 
pflanzliche Lebensmittel verzehren sowie Fruganer, die nur essen, was die Natur „freiwillig“ zur Verfü-
gung stellt (Obst, Nüsse).

 • „Pudding-Vegetarier“ ernähren sich zwar ohne Fleisch und Fisch, konsumieren aber überwiegend stark 
verarbeitete Produkte mit hoher Energie- und geringer Nährstoffdichte. 

Vegetarische Kostformen stellen sich damit als heterogen dar. Am weitesten verbreitet ist die lakto-ovo-ve-
getarische Ernährung. In der Praxis finden sich viele Misch- und Übergangsformen, die nicht der Definition 
des Vegetarismus genügen, bei Studien aber häufig mit berücksichtigt wurden. Dazu zählen beispielsweise 
„Teilzeit-Vegetarier“ oder „Flexitarier“, Menschen, die vorwiegend vegetarisch leben, aber selten bis gele-
gentlich Fleisch und Fisch verzehren („Semi-Vegetarier“) sowie „Pesco-Vegetarier“, die zwar kein Geflügel 
und Fleisch von Säugern essen, wohl aber Fisch und Meeresfrüchte. 

Insgesamt wird deutlich, dass es die vegetarische oder vegane Ernährung so wenig gibt wie die Mischkost 
– ein Aspekt, den es bei der gesundheitlichen Bewertung vegetarischer Kostformen zu berücksichtigen gilt. 

Herz-Kreislauf-Erkrankun-
gen 

Aufgrund ihrer gesundheitsbewusste-
ren Lebensweise sind Vegetarier selte-
ner von kardiovaskulären Risikofakto-
ren wie Rauchen, Bewegungsmangel, 
(viszerale) Adipositas, Bluthochdruck 
und Hypercholesterinämie betroffen 
als die Durchschnittsbevölkerung. Da-
her sollten sie auch weniger oft an kar-
diovaskulären Ereignissen erkranken 
als Nichtvegetarier. Allerdings ist die 
Studienlage keinesfalls eindeutig und 
differiert zum Beispiel in Abhängig-
keit vom Endpunkt, das heißt von der 
Krankheit bzw. Mortalität.

Kardiovaskuläre Morbidität 

Das Risiko für die ischämische Herzer-
krankung ist bei Vegetariern signifikant 
um ein Viertel geringer als bei Nichtve-

Kardiovaskuläre Mortalität

Inwieweit vegetarisch lebende Perso-
nen seltener an kardiovaskulär beding-
ten Ereignissen versterben als Nichtve-
getarier, untersuchten mehrere Kohor-
tenstudien. In einer gepoolten Analyse 
von fünf Kohorten mit 27.808 Vegeta-
riern und 48.364 Nichtvegetariern, die 
im Mittel elf Jahre unter Beobachtung 
standen, lag die Mortalität aufgrund 
ischämischer Herzerkrankungen bei 
den Vegetariern um 24 Prozent niedri-
ger als bei den Nichtvegetariern. Kein 
Unterschied bestand in der Sterblich-
keit aufgrund zerebrovaskulärer Er-
krankungen. Aufgeschlüsselt nach der 
Ausrichtung der vegetarischen Ernäh-
rung ergab sich für Lakto-Ovo-Vegeta-
rier ein um 34 Prozent und für Veganer 
ein um 26 Prozent vermindertes Sterb-
lichkeitsrisiko für ischämische Ereignis-
se. Ebenfalls um 34 Prozent reduziert 
war die Mortalität bei Personen, die 
zwar Fisch, aber kein Fleisch verzehr-
ten. Für Menschen, die nur gelegentlich 
Fleisch aßen, war das Mortalitätsrisiko 
aufgrund  ischämischer Erkrankungen 
um 20 Prozent vermindert (Key et al. 
1999). Da bei der statistischen Auswer-
tung nur wenige nicht ernährungsmit-
bedingte Einflussgrößen, darunter Al-
ter, Geschlecht und Rauchgewohnhei-
ten, vollständig Berücksichtigung fan-
den, bleibt unklar, welchen Anteil die 
Ernährungsweise an der verminderten 
Mortalität hat. Aufschlussreich sind in 
diesem Zusammenhang jüngste Aus-
wertungen der britischen Vegetarier-
studien (Appleby et al. 2016) sowie der 
AHS-2-Korte (Orlich et al. 2013). Um den 
Einfluss sonstiger Lebensstileffekte auf 
das Ergebnis möglichst auszuschlie-
ßen, wurden zahlreiche Störgrößen wie 
Geschlecht, Alkoholkonsum, Rauchver-
halten, körperliche Aktivität und BMI 
bei der Datenauswertung berücksich-
tigt. Ergebnis: Weder für Veganer noch 
für Lakto-Ovo-Vegetarier war ein ver-
mindertes Mortalitätsrisiko aufgrund 
ischämischer und kardiovaskulärer Er-
krankungen nachweisbar (Orlich et al. 
2013; Appleby et al. 2016). 

Insgesamt dürfte das reduzierte Risiko 
für kardiovaskuläre Erkrankungen, vor 
allem für ischämische Herzerkrankun-
gen bei Vegetariern, zu einem Großteil 
auf ihrem niedrigeren Blutdruck und 
ihrem günstigeren Lipidprofil beruhen 
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Ein Forest-Plot ist die graphische Darstellung einer Metaanalyse mehrerer Einzelstudien. Der englische Begriff forest plot („Waldzeichnung“) weist auf die visuelle Darstellung hin, die aufgrund der 
vertikal ausgerichteten parallelen Linien an eine Baumgruppe erinnern. Ein Forest-Plot ermöglicht den raschen Überblick über die Ergebnisse der Einzelstudien. Dabei wird das quantitative Ergebnis 
jeder Einzelstudie (hier das relative Risiko; RR) durch ein auf einer horizontalen Achse befindlichen Kästchen repräsentiert. Üblicherweise gilt: Je größer das Kästchen, desto größer die Teststärke 
(„Power“) der entsprechenden Studie. Die durch die Einzelkästchen laufenden horizontalen Linien repräsentieren die Streubreite der Messwerte, in diesem Fall das 95-%-Konfidenzintervall, also der 
Bereich, in dem mit 95 % Wahrscheinlichkeit der „wahre“ Mittelwert liegt.

Endpunkte – Vegetarier Anzahl der Studien 
(Anzahl der  
Kohorten)

Anzahl der 
Studien-

teilnehmer

Risk Ratio  
(Modell mit zufälligen Effekten, 95 % CI)

Risk Ratio  
(95 % CI)

P-Wert

Gesamtmortalität 5 (7) 66.018 0,94 (0,86; 1,04) 0,24

Kardiovalkuläre Erkrankungen 4 (5) 47.757 0,93 (0,86; 1,00) 0,07

Ischämische Herzerkrankungen 5 (7) 65.058 0,75 (0,68; 0,82) < 0,001

Zerebrovaskuläre Herzerkran-
kungen 3 (6) 43.616 0,93 (0,78; 1,10) 0,39

Krebsinzidenz 2 (3) 38.033 0,92 (0,87; 0,98) 0,002

Krebsmortalität 3 (4) 31.676 0,98 (0,86; 1,11) 0,76

Brustkrebsinzidenz 2 (3) 24.789 0,94 (0,84; 1,06) 0,31

Brustkrebsmortalität 2 (5) 28.618 0,94 (0,56; 1,58) 0,81

Kolorektale Krebsmortalität 3 (6) 46.368 0,90 (0,76; 1,05 0,18

Prostatakrebsmortalität 2 (5) 28.618 0,90 (0,63; 1,29) 0,56

Lungenkrebsmortalität 2 (2) 27.515 0,86 (0,62; 1,19) 0,36

Endpunkte – Veganer
Gesamtmortalität 2 (6) 6.301 0,88 (0,75; 1,02) 0,10

Krebsinzidenz 2 (3) 7.168 0,85 (0,75; 0,95) 0,006

Protektiv Schädlich
0,4 0,6 0,8 1,1 1,2 1,4 1,6

(McEvoy et al. 2012; Appleby, Key 2015). Auf 
der anderen Seite nehmen Vegetarier durch 
das Meiden von Fisch keine hochungesät-
tigten Omega-3-Fettsäuren auf; auch die 
Taurinaufnahme ist marginal. Beides steht 
mit einer erhöhten Thrombozytenaggrega-
tionsneigung in Verbindung (McCarty 2004; 
Li 2011). Ebenso ist die Serumkonzentrati-
on an Homocystein bei Vegetariern, vor al-
lem bei Veganern, meist erhöht (Ursache: 
Mangel an Vitamin B12) (Obersby et al. 2013). 
Die vegetarische Ernährung übt in dieser 
Hinsicht keinen kardioprotektiven Effekt 
aus, sondern könnte sogar das Auftreten 
atherothrombotischer Ereignisse begüns-
tigen. Das erklärt möglicherweise, dass Ve-
getarier trotz ihrer insgesamt vorteilhaften 
Risikokonstellation nicht seltener von zere-
brovaskulären Ereignissen betroffen sind 
als Nichtvegetarier (Kwok et al. 2014; Dinu et 
al. 2016). 
Insgesamt sind vegetarische Ernährungs-
formen nicht grundsätzlich mit günstigen 
Effekten auf das kardiovaskuläre System 
verbunden, wie Studien an Indern und Pa-
kistani zeigen, die sich in Großbritannien 
niedergelassen haben. Obwohl ein Großteil 
dieser Ethnie vegetarisch lebt, sind kardiale 
Ereignisse wie Myokardinfarkt weit verbrei-
tet (Balarajan 1996; Balarajan, Raleigh 1997; 
Obeid et al. 1998). 

Abbildung 2: Forest-Plot-Darstellung des relativen Risikos (Risk Ratio) für verschiedene Erkrankungen und 
die Mortalität von vegetarisch und vegan lebenden Personen im Vergleich zu Nichtvegetariern – Ergebnisse 
einer Metaanalyse von Kohortenstudien (Ströhle, Hahn 2016; nach Dinu et al. 2016)

Insgesamt sind vegetarische Ernährungs formen nicht grundsätzlich 
mit günstigen Effekten auf das kardiovaskuläre System verbunden.  
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Vitamin B12
Zufuhr und Versorgung bei vegetarischer Ernährung

 • Die mittlere Vitamin-B12-Zufuhr bei lakto-(ovo)-vegetarischer Ernährung liegt 
 zwischen 1,6–3,1 µg/d (Davey et al. 2003; Sobiecki et al. 2016; Schüppbach  
et al. 2017) und damit etwas niedriger als bei üblicher Mischkost (im Mittel  
4,1–8,7 mg/d) (Davey et al. 2003; Elorinne et al. 2016; Sobiecki et al. 2016; 
Schüpbach et al. 2017). 

 • Deutlich geringere Mengen nehmen Veganer üblicherweise mit ihrer Ernäh-
rung auf. Sofern sie keine Vitamin-B-12-Supplemente oder angereicherte Le-
bensmittel konsumieren, liegt die Zufuhr rechnerisch bei 0 µg/d (Ströhle et 
al. 2016). Erhebungen mit Veganern zeigen jedoch, dass auch sie mit 0,2–0,75 
µg/d geringe Mengen zu sich nehmen (Davey et al. 2003; Waldmann et al. 
2003; Sobiecki et al. 2016; Schüpbach et al. 2017). In der Deutschen Vegan-
Studie lag die Vitamin-B12-Aufnahme bei Frauen im Mittel zwischen 0,25 und 
0,78 µg/d und bei Männern zwischen 0,84 und 0,87 µg/d, über 90 % der Stu-
dienteilnehmer erreichten die Zufuhrempfehlung von 3,0 µg/d nicht (Wald-
mann et al. 2003). 

 • Vergleichsweise hohe Vitamin-B12-Zufuhren von im Durchschnitt 23,3 µg/d für 
Veganer und 24,1 µg/d für Lakto-(Ovo)-Vegetarier wurden in der US-amerika-
nischen AHS-2-Kohorte ermittelt, was auf die Verwendung von mit Vitamin B12  
angereicherten Lebensmitteln zurückzuführen war (Rizzo et al. 2013). 

 • Bei vielen Veganern, aber auch einem Teil der Lakto-(Ovo)-Vegetarier, zeigen 
sich Zeichen einer defizitären Vitamin-B12-Versorgung, wie eine Auswertung 
von 35 Studien mit Erwachsenen im Alter von 18 bis 97 Jahren belegt (Pawlak 
et al. 2014). Bezogen auf die Vitamin-B12-Konzentration im Serum (Cutoff:  

< 110 – < 250 pmol/l) sind bis zu 86,5 % unzureichend versorgt. Basierend 
auf den funktionalen Vitamin-B12-Markern MMA (Cutoff: > 271 nmol/l) und 
Holo-Transcobalamin (Cutoff: < 35 pmol/l) liegt der Anteil mit marginaler oder 
defizitärer Versorgung bei 32–83 % oder 61–92 % (Pawlak 2015). Differenziert 
nach Art der vegetarischen Ernährung ergibt sich folgendes Bild (Obersby et 
al. 2013; Pawlak 2015):
– Lakto-(Ovo)-Vegetarier. MMA < 271 nmol/l: 32–83 %; Holo-Transcobalamin  

(< 35 pmol/l): 76–92 %; Mittlerwert Serum-B12: 209 pmol/l
– Veganer. MMA < 271 nmol/l: 43–83 %; Holo-Transcobalamin (< 35 pmol/l): 

72–93 %; Mittlerwert Serum-B12: 172 pmol/l 

Vitamin D
Zufuhr und Versorgung bei vegetarischer Ernährung
Die Vitamin-D-Zufuhr bei lakto-(ovo)-vegetarischer Ernährung liegt im Mittel 
 zwi  schen 1,2 und 2,2 µg/d und ist damit etwas geringer als bei Mischkost  
(1,5–4,0 µg/d) (Sobiecki et al. 2016; Schüppbach et al. 2017). Noch geringere 
Mengen Vitamin D nehmen sich vegan ernährende Personen auf. Studien in 
Europa, darunter Finnland (Outila et al. 2000), Dänemark (Kristensen et al. 
2015), Großbritannien (Davey et al. 2003; Crowe et al. 2011; Sobiecki et al. 2016), 
Deutschland (Waldmann et al. 2003) und Schweiz (Schüppbach et al. 2017),  
zeigten für die veganen Studienteilnehmer eine durchschnittliche Zufuhr von  
0,1–0,96 µg Vitamin D/d. In der Deutschen Vegan-Studie wurde für Frauen eine 
Zufuhr von 0,5 µg/d und für Männer von 0,8 µg/d ermittelt (Waldmann et al. 
2003). Damit erreicht praktisch kein Veganer den Referenzwert von 20 µg/d.  
Das gilt allerdings auch für die meisten Mischköstler (Sobieckie et al. 2016; 
Schüppbach et al. 2017).

 • Vergleichsweise hohe, aber immer noch zu geringe Vitamin-D-Zufuhren erga-
ben die AHS-2-Kohorte und eine finnische Untersuchung (Vegetarier 6,3 µg/d, 
Veganer 5–8,6 µg/d, Mischköstler 10,6–14 µg/d), was auf die Verwendung von 
Vitamin-D-angereicherten Lebensmitteln oder Supplementen zurückzuführen 
sein dürfte (Rizzo et al. 2013; Elorinne et al. 2016).

 • Die Beurteilung der Vitamin-D-Versorgung erfolgt anhand der Konzentration 
von Calcidiol (25-Hydroxycholecalciferol) im Serum. Das Risiko für eine unzu-
reichende Vitamin-D-Versorgung ist bei Veganern ohne Supplementierung 
oder Verwendung von mit Vitamin-D-angereicherten Lebensmitteln erhöht 
– vor  allem in den Wintermonaten (Lamberg-Allardt et al. 1993; Outila et al. 

2000; Crowe et al. 2011). In der EPIC-Oxford-Kohorte beispielsweise erreich-
ten im Winter und Frühjahr nur 20 % der Veganer den Zielwert für eine opti-
male Vitamin-D-Versorgung von ≥ 75 nmol/l. Im Sommerhalbjahr waren es  
45 % (Crowe et al. 2011).

Calcium
Zufuhr und Versorgung bei vegetarischer Ernährung

 • Die mittlere Calciumzufuhr bei lakto-(ovo)-vegetarischer Ernährung liegt zwi-
schen 1.100 und 1.470 mg/d (Crowe et al. 2011; Rizzo et al. 2013; Clarys et al. 
2014; Sobiecki et al. 2016; Schüppbach et al. 2017) und ist mit Zufuhren bei 
üblicher Mischkost (im Mittel 1.020–1.330 mg/d) vergleichbar (Crowe et al. 
2011; Rizzo et al. 2013; Sobiecki et al. 2016; Schüpbach et al. 2017). 

 • Deutlich geringere Mengen von im Schnitt 560–1.150 mg Calcium/d nehmen 
Veganer üblicherweise zu sich (Waldmann et al. 2003; Crowe et al. 2011; Riz-
zo et al. 2013; Clarys et al. 2014; Kristensen et al. 2015; Elorinne et al. 2016; 
Sobiecki et al. 2016; Schüpbach et al. 2017). Die Deutsche Vegan-Studie ermit-
telte für Frauen eine durchschnittliche Calciumzufuhr von rund 790 mg/d und 
für Männer von etwa 900 mg/d. Die zur Osteoporoseprävention empfohlene 
Calciummenge (1.000–1.200 mg/d) unterschritten rund 75 % der Studienteil-
nehmer (Waldmann et al. 2003).

Anmerkungen und Empfehlungen
 • Vitamin B12 ist der kritische Nährstoff bei veganer und zum Teil auch bei 
lakto-(ovo)-vegetarischer Ernährung. 

 • Aufgrund der Gefahr von irreversiblen neurologischen Schäden (funikulä-
re Myelose) und anderen Gesundheitsstörungen (erhöhtes Schlaganfall-
risiko; neurodegenerative Erkrankungen) sollten Veganer mit Vitamin B12 
angereicherte Lebensmittel verzehren oder auf Vitamin-B12-Supplemente 
(Dosis: 3–6 µ/d) zurückgreifen (Melina et al. 2016). Nicht empfehlenswert 
sind nach derzeitigem Kenntnisstand Nahrungsergänzungsmittel auf 
Spirulinabasis oder andere Produkte mit Cyanobakterien (Richter et al. 
2016). Auch Hefe ist zur Bedarfsdeckung ungeeignet.

 • Die regelmäßige Kontrolle des Vitamin-B12-Status (Holo-TC und MMA im 
 Serum/Plasma) ist zu empfehlen.

Anmerkungen und Empfehlungen
 • Veganern ist der regelmäßige Konsum von Lebensmitteln mit hohem 
Gehalt an gut verfügbarem Calcium (calciumreiche Mineralwässer, calci-
umangereicherte Soja- und Fruchtsäfte, grüne oxalatarme Gemüse wie 
Brokkoli und Grünkohl, Nüsse und Hülsenfrüchte) zu empfehlen. Gegebe-
nenfalls ist ein Calciumsupplement (Tagesdosis 250–500 mg) zu erwägen 
(Ströhle, Hahn 2017).

 • Das in Supplementen in Form von Salzen wie Calciumcarbonat und -citrat 
eingesetzte Calcium ist ähnlich gut verfügbar wie das aus Milchproduk-
ten; Calciumcarbonat und -citrat sind bei Gesunden bioäquivalent (Hea-
ney et al. 1990, 2001; Recker et al. 1988).

Tabelle 2: Potenziell kritische Mikronährstoffe einer vegetarischen und veganen Ernährung (nach Ströhle et al. 2016; Ströhle, Hahn 2017)

Anmerkungen und Empfehlungen
 • Eine unzureichende Vitamin-D-Versorgung ist kein Spezifikum der vegeta-
rischen oder veganen Ernährung, sondern betrifft praktisch alle Bevölke-
rungsgruppen in Mitteleuropa. 

 • Ergebnisse der US-amerikanischen AHS-2-Studie belegen, dass der 
Vitamin-D-Status nur unwesentlich von der Ernährungsweise abhängt. 
Entscheidende Determinanten der Vitamin-D-Versorgung sind die Son-
nenexposition, der Grad der Hautpigmentierung und die Einnahme von 
Vitamin-D-Supplementen (Chan et al. 2009).

 • Bei unzureichender Sonnenexposition sowie bei Personen, die sich über-
wiegend in geschlossenen Räumen aufhalten, ist vegetarisch und vegan 
lebenden Personen die Einnahme eines Vitamin-D-Supplements zu emp-
fehlen (20–50 μg/d; Soll-Serum-Spiegel an Calcidiol mindestens 50 nmol/l, 
besser ≥ 75 nmol/l). 
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Jod
Zufuhr und Versorgung bei vegetarischer Ernährung

 • Die mittlere Jodzufuhr bei lakto-(ovo)-vegetarischer Ernährung liegt zwischen 
140 und 146 µg/d (Sobiecki et al. 2016); Veganer nehmen mit 55–90 µg/d 
deutlich geringere Mengen auf (Davey et al. 2003; Kristensen et al. 2015; So-
biecki et al. 2016). In der Deutschen Vegan-Studie betrug die Jodaufnahme bei 
Frau en im Mittel 80 µg/d und bei Männern 90 µg/d; die Zufuhrempfehlung 
von 200 µg/d wurde von praktisch allen Studienteilnehmern nicht erreicht 
(Waldmann et al. 2003). 

 • Gemessen an der Urin-Jodausscheidung war in einem US-amerikanischen 
Kollektiv aus dem Raum Boston der Jodstatus der Lakto-(Ovo)-Vegetarier im 
Durchschnitt adäquat, während ein Großteil der Veganer von einem Jodman-
gel (Grad I) betroffen war. Die Jodausscheidung lag hier bei den Veganern im 
Mittel bei 79 µg/l und damit deutlich unter dem Referenzwert für eine ausrei-
chende Jodversorgung von 100–199 µg/l (Leung et al. 2011). 

 • Dass vegan lebende Personen eine Risikogruppe für ein Joddefizit darstellen, 
zeigen auch Studien aus der Slowakei (Krajcovicova et al. 2003), aus Finnland 
(Elorinne et al. 2016) und der Schweiz (Schüpbach et al. 2017). In der Schwei-
zer Vegankohorte lag die mittlere Jodausscheidung bei 56 µg/l (zum Vergleich: 
mittlere Jodidurie von Lakto-Ovo-Vegetariern 75 µg/l und von Mischköstlern 

83 µg/l). Die wünschenswerte Jodidurie von mindestens 100 µg/l unterschrit-
ten rund 79 % der Veganer (Schüpbach et al. 2017). 

Eisen
Zufuhr und Versorgung bei vegetarischer Ernährung

 • Die mittlere rechnerische Eisenzufuhr von Lakto-(Ovo)-Vegetariern (15–34 
mg/d) (Davey et al. 2003; Rizzo et al. 2013; Clarys et al. 2014; Schüpbach et 
al. 2017) und Veganern (13,5–31,6 mg/d) (Davey et al. 2003; Waldmann et al. 
2003; Rizzo et al. 2013; Clarys et al. 2014; Kristensen et al. 2015; Elorinne et al. 
2016; Sobiecki et al. 2016; Schüpbach et al. 2017) in westlichen Industrienati-
onen entspricht oder übersteigt meist die von Nichtvegetariern und die der 
Zufuhrempfehlungen. 

 • Aufgrund der reduzierten Verfügbarkeit von Eisen aus pflanzlichen Lebens-
mitteln lässt sich bei vegetarischer und veganer Ernährung allerdings nicht 
von der Eisenzufuhr auf die Eisenversorgung schließen.

 • Die Konzentration der beiden Versorgungsparameter (Hämoglobin [HB] und 
 Serumeisen) liegt bei Personen mit vegetarischer oder veganer Ernährung 
meist im Normbereich und unterscheidet sich nicht grundsätzlich von Perso-
nen, die  eine übliche Mischkost konsumieren. Zeichen einer Eisenmangelan-
ämie (Hb < 12 g/dl; Serumeisen < 60 µg/l) finden sich bei veganer Ernährung 
im Allgemeinen nicht häufiger als bei Mischköstlern (Craig 1994; Elorinne et 
al. 2016; Schüpbach et al. 2017). Eine Ausnahme bilden vegan lebende Frauen 
vor der Menopause, von denen etwa jede 20. von  einer Eisenmangelanämie 
betroffen ist. In der Deutschen Vegan-Studie wiesen 6 % der Veganerinnen im 
Alter von 10–50 Jahren einen Hämoglobinwert von < 12 g/dl auf; 4 % hatten 
eine Eisenmangelanämie (Waldmann et al. 2004).

 • Die Eisenspeicher von Vegetariern und Veganern, bemessen am Serumfer-
ritin, sind im Allgemeinen niedriger als die von Mischköstlern. In einer Me-
taanalyse aller relevanten Querschnittsstudien hatten männliche Vegetarier 
einen um 62,0 µg/l und Vegetarierinnen einen um 13,5 µg/l geringeren Ferri-

tinspiegel als Mischköstler (Haider et al. 2016). In der Deutschen Vegan-Studie 
wiesen 40 % der Veganerinnen im Alter von 19–50 Jahren eine Ferritinkonzen-
tration von < 12 µg/l auf, was auf eine mangelhafte Eisenversorgung hinweist 
(Normwert: 25–250 µg/l) (Waldmann et al. 2004).

Zink
Zufuhr und Versorgung bei vegetarischer Ernährung

 • Die rechnerische Zinkzufuhr beträgt für Lakto-(Ovo)-Vegetarier im Mittel  
10–21 mg/d (Davey et al. 2003; Rizzo et al. 2013; Sobiecki et al. 2016; Schüpp-
bach et al. 2017) und für Veganer 9–21 mg/d (Davey et al. 2003; Waldmann et  
al. 2003; Rizzo et al. 2013; Clarys et al. 2014; Kristensen et al. 2015; Elorinne  
et al. 2016; Sobiecki et al. 2016; Schüpbach et al. 2017). In der Deutschen 
Vegan-Studie lag die Zinkaufnahme bei Frauen bei 10 mg/d und bei Männern 
bei 13,5 mg/d (Waldmann et al. 2003). 

 • Die Zinkzufuhr bei vegetarischer und veganer Ernährung liegt im Mittel bei 
etwa 10 mg/d und rund 1,7 mg/d unter der Zufuhr von Mischköstlern (Foster 
et al. 2013). Der D-A-CH-Referenzwert (Frauen: 7 mg/d; Männer: 10 mg/d) ist 
bei einer vegetarischen und veganen Ernährung dennoch meist erreicht oder 
überschritten.

 • Aufgrund der reduzierten Verfügbarkeit von Zink aus pflanzlichen Lebensmit-
teln lässt sich bei vegetarischer und veganer Ernährung allerdings nicht von 
der Zinkzufuhr auf die Zinkversorgung schließen.

 • Die Zinkkonzentration in Serum oder Plasma von sich lakto-(ovo)-vegetarisch 
und vegan ernährenden Personen liegt im Mittel 1,8 und 1,2 µmol/l unter 

dem von Nichtvegetariern (Foster et al. 2013). In einem Schweizer Kollektiv 
unterschritten 47 % der Veganer, aber nur 1 % der Ovo-(Lakto)-Vegetarier 
den Normbereich von 74–130 µg/l für Männer und 70–130 µg/dl für Frauen 
(Schüpbach et al. 2017).

Anmerkungen und Empfehlungen
 • Tierisches Protein und Histidin verbessern die Bioverfügbarkeit von Zink. 
Hemmend auf die Absorption wirken Phytate (Vollkorn) und Tannine (Kaf-
fee, Tee) sowie ein hoher Cal ciumgehalt der Nahrung (Hahn et al. 2016).

 • Lebensmitteltechnologische Verfahren wie die Herstellung von Vollkorn-
broten auf Sauerteigbasis sowie das Keimen oder mehrstündige Einwei-
chen von Hülsenfrüchten, Nüssen und Samen in Wasser, reduzieren den 
Phytatgehalt und verbessern die Zinkverfügbarkeit (Gibson et al. 2006; 
Schlemmer et al. 2009).

 • Aufgrund der reduzierten Verfügbarkeit von Zink aus  pflanzlichen Le-
bensmitteln wird Veganern eine 50 % höhere Zinkzufuhr empfohlen als 
Mischköstlern. Das entspricht 10,5 mg/d für Frauen und 15 mg/d für 
Männer (Ströhle et al. 2016). 

Anmerkungen und Empfehlungen
 • Die körperliche und geistige Leistungsfähigkeit scheint bei einem redu-
zierten Eisenstatus auch ohne Vorliegen einer Anämie eingeschränkt zu 
sein (Coad, Conlon 2011). Gleichzeitig sprechen epidemiologische Befun-
de dafür, dass Ferritinspiegel im unteren Normbereich im Hinblick auf 
das Risiko für Typ-2-Diabetes (Orban et al. 2014) und metabolisches Syn-
drom (Abril-Ulloa et al. 2014) günstig zu bewerten sind.

 • Die Verfügbarkeit der in pflanzlichen Nahrungsmitteln enthaltenen an-
organischen Eisenverbindungen (Fe3+ und Fe2+) ist eingeschränkt und 
liegt im Mittel zwischen 1 und 7 % (Fleisch und Fleischwaren: etwa 20 %; 
Fisch: 9–13 %). Vegetariern und Veganern wird daher eine 1,8-fach höhe-
re Eisenzufuhr empfohlen als Personen, die Mischkost zu sich nehmen 
(National Health and Medical Research Council 2006). Das entspricht 
einer Eisenzufuhr von 18 mg/d für Männer und 27 mg/d für Frauen im 
gebärfähigen Alter.

 • Die Absorption von Nicht-Hämeisen lässt sich verbessern, indem mehr 
reduktiv wirksame Substanzen wie Vitamin C und organische Säuren (Ci-
trat, Milchsäure) mit der Nahrung aufgenommen werden. Eisen aus Sau-
erkraut ist mit 25–30 % sehr gut bioverfügbar. Eisen aus Sojabohnen wird 
– anders als vielfach behauptet – ähnlich gut aufgenommen wie Eisen aus 
Präparaten mit Eisensulfat (Lönnerdal 2009).

Anmerkungen und Empfehlungen
 • Der Jodgehalt von Lebensmitteln pflanzlicher Herkunft wird vom Jodge-
halt des Bodens bestimmt. Dadurch können hohe Gehaltsschwankungen 
auf treten. Jodreich sind Seegras, Meeresalgen und mit Jodsalz hergestell-
te Lebensmittel (z. B. Backwaren).

 • Veganer können ihren Jodbedarf prinzipiell durch den Verzehr kleiner 
Mengen Speisealgen (z. B. Nori) decken. Bei Meeresalgen sollten sie die 
auf der Verpackung befindlichen Angaben zur Vor- und Zubereitung so-
wie zur mengenmäßigen Verwendung einhalten (Ströhle et al. 2016). Ab-
zuraten ist vom Verzehr getrockneter Algenprodukte mit einem Jodgehalt 
von über 20 mg/kg (Richter et al. 2016).

 • Vegan lebende Personen, die keine oder nur unregelmäßig Meeresal-
gen verzehren, ist die Einnahme eines jodhaltigen Supplements in einer 
Tagesdosis im Bereich des D-A-CH-Referenzwertes (150–200 µg/d) zu 
empfehlen.
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Krebserkrankungen

Die epidemiologischen Befunde zum 
Einfluss der vegetarischen Lebensweise 
auf onkologische Endpunkte sind hete-
rogen. 

Morbidität

Das Risiko für Krebserkrankungen jed-
weder Lokalisation ist bei Vegetari-
ern um acht Prozent und bei Vega-
nern um 15 Prozent reduziert, vergli-
chen mit Nichtvegetariern (Abb. 2, Di-
nu et al. 2016). Für die drei häufigsten 
Krebserkrankungen – kolorektale Tu-
moren sowie Brust- und Prostatakarzi-

Kardiovaskuläres Risikoprofil von vege tarisch lebenden   
Personen in westlichen Industrienationen

(Ströhle, Hahn 2016a)

Blutdruck
Lakto-(Ovo)-Vegetarier und Veganer haben einen im Mittel sieben Millimeter Quecksilbersäule (mmHg) 
niedrigeren systolischen und einen um rund fünf Millimeter Quecksilbersäule geringeren diastolischen 
Blutdruck als Nichtvegetarier (Yokoyama et al. 2014). Vegetarier leiden entsprechend seltener an Hyperto-
nie (Appleby et al. 2002; Chuang et al. 2016). Unter Berücksichtigung von Alter und BMI verringern sich die 
Unterschiede im Hypertonierisiko deutlich (Appleby et al. 2002). Doch selbst wenn Störgrößen wie Alter, 
Geschlecht, Bauchumfang und Höhe des Nüchternblutzuckers berücksichtigt werden, haben Vegetarier 
ein um rund 30 Prozent reduziertes Hypertonierisiko, verglichen mit Nichtvegetariern (Chuang et al. 2016). 

Für einen kausalen Zusammenhang zwischen vegetarischen Ernährung und Blutdruck sprechen Interven-
tionsstudien. Wie die metaanalytische Auswertung von sieben kontrollierten Diätstudien mit insgesamt 
311 Teilnehmern (mittleres Alter 44,5 Jahre) ergab, bewirkt die vegetarische Kost eine Absenkung des sys-
tolischen Blutrucks um im Mittel rund fünf Millimeter Quecksilbersäule und des diastolischen Wertes um 
etwa zwei Millimeter Quecksilbersäule (Yokoyama et al. 2014). Bereits eine vergleichsweise geringe Reduk-
tion des systolischen Blutdrucks (5 mmHg) mindert das Risiko koronarer Herzerkrankungen um etwa neun 
Prozent und das für Schlaganfälle um 14 Prozent (Yokoyama et al. 2014). Basierend darauf würde sich 
für Vegetarier mit ihrem im Schnitt 7 mmHg geringeren systolischen Blutdruck (Dinu et al. 2016) ein rund  
13 Prozent vermindertes KHK-Risiko errechnen. Für das Schlaganfallrisiko ergibt sich rein rechnerisch eine 
Risikosenkung um rund 20 Prozent.

Lipidprofil
Sich vegetarisch ernährende Personen weisen meist ein günstigeres Lipidprofil auf als Nichtvegetarier. Ihre 
Blutkonzentration an Gesamtcholesterol und LDL-Cholesterol liegen etwa 20 bis 30 Milligramm je Deziliter 
unter denen von Nichtvegetariern. Bezüglich des HDL-Cholesterols und der Triglyceride bestehen keine 
signifikanten Unterschiede (Dinu et al. 2016). 

Dabei liegt ein kausaler Zusammenhang zwischen der vegetarischen Ernährung und der Höhe der Blut-
lipide vor, wie Interventionsstudien belegen. In einer kürzlich veröffentlichen Metaanalyse von elf Inter-
ventionsstudien zeigte sich für die vegetarische Ernährung über alle Studien hinweg eine Senkung der 
Gesamtcholesterolkonzentration von im Mittel um 14 Milligramm je Deziliter und des LDL-Spiegels um 13 
Milligramm je Deziliter. Die Konzentration der Triglyceride blieb unverändert, während das HDL-Choleste-
rol geringfügig abfiel. Jede Absenkung des LDL-Spiegels um rund 40 Milligramm je Deziliter mindert das 
Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse um 30 Prozent (Wang et al. 2015). Für vegetarisch lebende Personen 
mit ihrem (um rund 30 mg/dl) geringeren LDL-Spiegel ergibt das rechnerisch eine Minderung des kardio-
vaskulären Risikos um 23 Prozent. Frühere Schätzungen hatten für Vegetarier aufgrund ihrer niedrigen 
Cholesterolwerte ein um 24 Prozent und für Veganer ein um 57 Prozent reduziertes KHK-Risiko ergeben 
(Thorogood et al. 1987).

nom – ist dagegen kein Vorteil der ve-
getarischen oder veganen Kost erkenn-
bar, wie eine gepoolte Auswertung von 
zwei britischen Kohorten mit insgesamt 
61.647 Studienteilnehmern zeigte (Key 
et al. 2014). Lediglich für die Gruppe der 
Fischesser war für jede der Krebsfor-
men ein reduziertes Erkrankungsrisiko 
um elf bis 33 Prozent nachweisbar (Key 
et al. 2014). Ähnliche Resultate ergaben 
sich in der AHS-2-Kohorte. Hier hatten 
Personen, die Fisch, aber kein Fleisch 
verzehrten, ein um 42 Prozent reduzier-
tes Risiko, an kolorektalen Tumoren zu 
erkranken, verglichen mit Nichtvegeta-
riern. Für Lakto-Ovo-Vegetarier und Ve-
ganer war dagegen kein statistisch ver-

mindertes Risiko nachweisbar (Orlich 
et al. 2015). Eine aktuelle Metaanalyse 
von neun US-amerikanischen und eu-
ropäischen Kohortenstudien mit einem 
Follow-up von fünf bis 20 Jahren unter-
streicht diesen Befund: Weder bei mali-
gnen Tumoren des Dickdarms noch bei 
Brust- und Prostatakrebs zeigte sich ein 
Schutzeffekt der vegetarischen Lebens-
weise (Godos et al. 2016). 

Mortalität 
Die Krebssterblichkeit insgesamt un-
terscheidet sich bei Vegetariern (Vega-
ner und Lakto-Ovo-Vegetarier) nicht von 
vergleichbaren Nichtvegetariern (Key et 
al. 1999; Chang-Claude et al. 2005; Orlich 
et al. 2013; Appleby et al. 2016). Das be-
stätigt auch eine Metaanalyse von vier 
Kohorten, in der sich für die Krebsmor-
talität von Vegetariern ein Risk-Ratio 
(syn. für relatives Risiko) von 0,98 er-
rechnete. Auch bei der Mortalität der 
häufigsten Krebsformen – Lunge, Brust, 
Prostata und kolorektale Tumoren – un-
terscheiden sich Vegetarier nicht von 
Nichtvegetariern (Abb. 2, Dinu et al. 
2016). 

Dass ein vollständiger Verzicht auf Fisch 
und Fleisch im Hinblick auf Krebserkran-
kungen offenbar ohne Vorteil ist, zei-
gen Studien, die Lakto-Ovo-Vegetarier 
und Veganer mit ähnlich gesundheits-
bewusst lebenden Nichtvegetariern ver-
glichen und Nicht-Ernährungsfaktoren 
wie Rauchen, Bewegungsverhalten und 
BMI bei der Datenauswertung berück-
sichtigten. Ergebnis: Beide Gruppen un-
terscheiden sich weder hinsichtlich der 
Krebshäufigkeit noch hinsichtlich der 
Krebsmortalität (Orlich et al. 2013; Key et 
al. 2014; Appleby et al. 2016). Die güns-
tigsten Effekte scheinen sich mit einer 
pflanzlich ausgerichteten Nahrung, die 
auch Fisch enthält, erzielen zu lassen. 
So war das Sterberisiko aufgrund ma-
ligner Erkrankungen in einer gepool-
ten Auswertung von zwei großen briti-
schen Vegetarierkohorten bei Personen 
mit Fischverzehr um 20 Prozent redu-
ziert (Appleby et al. 2016). Auch bezüg-
lich der Krebshäufigkeit insgesamt (Key 
et al. 2014) und im Hinblick auf Dick-
darmkrebs (Godos et al. 2016) schneiden 
Fischesser besser ab als Lakto-Ovo-Ve-
getarier oder Veganer. 
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Knochendichte und 
 Frakturen 

Die Knochenmineraldichte (BMD; bone 
mineral density) von Vegetariern, vor al-
lem Veganern, ist meist geringer als die 
von Nichtvegetariern. In einer Metaana-
lyse von neun epidemiologischen Un-
tersuchungen mit 2.749 Teilnehmern 
(1.880 Frauen, 869 Männer) wurde für 
Vegetarier eine um vier Prozent vermin-
derte BMD berechnet, verglichen mit 
Mischköstlern. Am stärksten waren die 
Unterschiede zwischen Veganern und 
Nichtvegetariern. Im Modell mit zufäl-
ligen Effekten hatten Veganer eine um 
sechs Prozent geringere Knochendich-
te des Oberschenkelhalses und der Len-
denwirbelsäule, verglichen mit Misch-
köstlern. Die Knochenmineraldichte von 
Lakto-Ovo-Vegetariern war dagegen nur 
unwesentlich geringer als die der Nicht-
vegetarier (Differenz der BMD der Len-
denwirbelsäule: 2 %) (Ho-Pham et al. 
2009).
Auch bei der Frakturrate ergaben sich 
Unterschiede zwischen Lakto-(Ovo)-Ve-
getariern und Veganern. So hatten in 
der EPIC-Oxford-Studie mit mehr als 
34.000 Teilnehmern vegan lebende Per-

sonen ein um 30 Prozent erhöhtes Frak-
turrisiko, während sich Lakto-(Ovo)-Ve-
getarier in der Frakturrate nicht von 
Mischköstlern unterschieden. Wie die 
Subgruppenanalyse ergab, war die ge-
steigerte Frakturrate der Veganer ab-
hängig von der Calciumzufuhr. Wurden 
nur Personen mit einer Calciumzufuhr 
von über 525 Milligramm pro Tag be-
trachtet, war auch bei veganer Ernäh-
rung kein erhöhtes Risiko für Frakturen 
nachweisbar (Appleby et al. 2007). 
Dass eine vegane Ernährung nicht 
grundsätzlich die Häufigkeit von Frak-
turen erhöht, zeigt auch eine asiatische 
Längsschnittstudie mit postmenopau-
salen Frauen (Ho-Pham et al. 2012). Das 
ist jedoch bei geringer Calcium- und Vit-
amin-D-Versorgung gegeben, wie sie bei 
einer nicht-sachgerechten veganen Le-
bensmittelauswahl auftreten kann (Ap-
pleby et al. 2007; Thorpe et al. 2008; Tu-
cker 2014). Vor diesem Hintergrund ist 
die oftmals geringe Calciumzufuhr von 
vegan lebenden Personen kritisch zu 
sehen. Veganer sollten daher regelmä-
ßig Lebensmittel mit hohem Gehalt an 
gut verfügbarem Calcium (calciumrei-
che Mineralwässer, calciumangereicher-
te Soja- und Fruchtsäfte, grüne Gemüse, 

Nüsse und Hülsenfrüchte) verzehren. 
Gegebenenfalls ist ein Calciumsupple-
ment (Tagesdosis 250–500 mg) in Kom-
bination mit Vitamin D (20–50 µg/d; Ziel-
wert Calcidiol: mind. 50 nmol/l, besser 
≥ 75 nmol/l) zu erwägen (Ströhle, Hahn 
2016b).

Gesamtmortalität

Die Lebenserwartung von Vegetariern 
liegt im Allgemeinen höher als die der 
Durchschnittsbevölkerung. Das trifft al-
lerdings auch auf ähnlich gesundheits-
bewusst lebende Nichtvegetarier zu 
(Chang-Claude et al. 2005; Key et al. 2009; 
Orlich et al.2013). Aktuelle Metaanalysen 
von Kohortenstudien zeigen keine signi-
fikanten Unterschiede im Sterblichkeits-
risiko zwischen Vegetariern/Veganern 
und Personen, die Mischkost praktizie-
ren (Kwok et al. 2004; Dinu et al. 2016) 
(Abb. 2) – ein Befund, der sich mit den 
Ergebnissen einer älteren gepoolten 
Analyse von fünf Kohorten deckt (Key et 
al. 1999). Auffallend ist die ausgeprägte 
Studienheterogenität. Subgruppenana-
lysen zeigen dann auch ein differenzier-
teres Bild. Während sich für US-ameri-

Insgesamt sind vegetarische Ernährungs formen nicht grundsätzlich 
mit günstigen Effekten auf das kardiovaskuläre System verbunden. 
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kanische Studien ein um 16 Prozent re-
duziertes Mortalitätsrisiko errechnete, 
ist das in den nicht-amerikanischen Stu-
dien nicht der Fall. Auch in Abhängigkeit 
von der Beobachtungsdauer variiert das 
Ergebnis (<  14 Jahre: Risikoreduktion 
um 16 % ≥  14 Jahre: Keine Risikoreduk-
tion) (Kwok et al. 2004; Dinu et al. 2016).
Zusammenfassend unterscheiden sich 
vegetarisch ernährende Personen in ih-
rer altersstandardisierten Sterblichkeits-
rate nicht von vergleichbar gesundheits-
bewusst lebenden Menschen die Fisch 
und/oder geringe Mengen Fleisch ver-
zehren. Auffällig ist, dass in der AHS-
2-Studie die Fischesser ein leicht ernied-
rigtes Sterberisiko hatten, nicht aber die 
Veganer und Lakto-Ovo-Vegetarier (Or-
lich et al. 2013). Auch in einer Neuaus-
wertung der beiden größten europäi-
schen Vegetarierstudien schnitten Per-
sonen mit geringem Fleischverzehr in 
punkto Mortalität am besten ab (Appleby 
et al. 2016).

Potenzielle Schwach-
punkte der  vegetarischen 
 Ernährung

Eine (rein) pflanzliche Kost geht ver-
ständlicherweise mit einer Einschrän-
kung des Lebensmittelspektrums ein-

her. Es verwundert daher nicht, dass 
die Deckung des Nährstoffbedarfs bei 
einigen Mikronährstoffen nur bedingt 
möglich ist – vor allem bei veganer Er-
nährung. Das betrifft in erster Linie je-
ne Substanzen, die entweder in pflanz-
lichen Lebensmitteln nicht oder nur in 
geringer Menge vorkommen oder die 
eine schlechte Bioverfügbarkeit aus 
Pflanzen aufweisen. Zu den potenziell 
kritischen Nährstoffen einer vegetari-
schen oder veganen Ernährung zählen 
neben Eisen und Calcium vor allem Vit-
amin B12. Auch die Versorgung mit Zink 
und Jod sowie Vitamin D kann sich pro-
blematisch gestalten. Wie sich die Da-
tenlage zu den genannten Nährstoffen 
bei vegetarischer Ernährung tatsäch-
lich darstellt und worauf in der Praxis zu 
achten ist, zeigt Tabelle 2. 

Fazit und Empfehlungen

Das bloße Meiden von Fisch und Fleisch 
bietet im Allgemeinen keine gesund-
heitlichen Vorteile. Tatsächlich schnit-
ten Personen, die Fisch verzehrten, in 
den großen Vegetarierstudien meist ge-
sundheitlich ähnlich gut oder sogar bes-
ser ab als Vegetarier (Orlich et al. 2013; 
2015; Key et al. 2014; Appleby et al. 2016). 
Insgesamt dürfte für die meisten Men-

schen eine vorwiegend pflanzliche Er-
nährung mit moderaten Mengen an 
Fisch, Geflügel, magerem Fleisch, Milch-
produkten und Eiern die empfehlens-
wertere Ernährungsform sein. Damit 
lassen sich die gesundheitlichen Vortei-
le einer pflanzlichen Kost nutzen, poten-
zielle Risiken hinsichtlich der Nährstoff-
versorgung jedoch vermeiden (McEvoy 
et al. 2012). Eine solche Ernährungswei-
se ähnelt der DASH-Diät, der mediter-
ranen Ernährung oder vergleichbaren 
„prudent diet“-Mustern, die sich in Ko-
horten- und Interventionsstudien als ge-
sundheitlich vorteilhaft erwiesen haben 
(Mente et al. 2009; Jacobs, Tapsell 2015; 
Schwingshackl et al. 2015; Mozaffarian 
2016). 
Gleichzeitig sind Fleisch und Fisch keine 
für den Menschen essenziellen Lebens-
mittel; es geht auch „ohne“. Eine auf ei-
ner breiten Lebensmittelauswahl beru-
hende lakto-ovo-vegetarische Kost mit 
reichlich Gemüse, Obst, Hülsenfrüchten, 
Vollkornprodukten, Samen und Nüssen, 
ergänzt um mäßige Anteile an Milch-
produkten und Eiern stellt bei Erwach-
senen im Allgemeinen die Versorgung 
mit allen Nährstoffen sicher. Bei einigen 
 Nährstoffen, insbesondere Vitamin B12,  
Eisen und Jod, können Versorgungslü-
cken auftreten, vor allem dann, wenn – 
wie bei einer veganen Ernährung – al-
le Lebensmittel tierischen Ursprungs in 
der Kost fehlen. Bei entsprechenden Er-
nährungskenntnissen, breiter Lebens-
mittelauswahl sowie gezielter Supple-
mentierung oder dem Konsum von mit 
Vitamin B12 (3–6 µg/d), Vitamin D (20–50 
µg/d; Zielwert mind. 50 nmol Calcidiol/l) 
und Jod (100–150 µg/d) angereicherten 
Lebensmitteln ist eine bedarfsdeckende 
Nährstoffversorgung bei Erwachsenen 
auch mit einer veganen Ernährung mög-
lich (Melina et al. 20; Ströhle et al. 2016; 
16). Allen vegan lebenden Personen ist 
die regelmäßige Kontrolle ihres Eisen-
status (Ferritin im Serum) und ihrer Vit-
amin-B12-Versorgung (Holo-TC und MMA 
im Serum/Plasma) zu empfehlen. Das 
gilt insbesondere für Frauen im gebärfä-
higen Alter. ●

>> Die Literaturliste finden Sie im Internet 
unter „Literaturverzeichnis“ als kostenfreie 
pdf-Datei. <<
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Für die meisten Men schen dürfte eine 
vorwiegend pflanzliche Er nährung eine 
empfehlens werte gesundheitsförder-
liche Kostform sein.
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Ernährungspsychologie – Werkzeug für die Beratung
Ernährungspsychologie ist nur zu verstehen und hilfreich anzuwenden, wenn sie auch geschichtlich 
verortet wird. So gibt es seit 2.500 Jahren eine europäische Haupttugend, die der Mäßigung, die 
sich heute in einem radikalen Schlankheitsideal wiederfindet. Ganz im Gegensatz dazu leben wir 
– einmalig in der Menschheitsgeschichte – in einer Überflussgesellschaft, die es uns leicht macht, 
unserer genetischen Programmierung zu folgen. Diese gibt uns vor: „Esse so viel Du kannst, wenn 
Nahrung verfügbar ist!“ Aus diesem Zwiespalt können Essprobleme und Übergewicht entstehen, 
denen die Ernährungspsychologie beizukommen sucht. Diverse psychologische Modelle der 
Verhaltens änderung wurden entwickelt, die dabei helfen können, ungünstiges Verhalten zu „ver-
lernen“ und günstiges aufzubauen. Einige sind in dieser Sonderausgabe zusammengestellt. 

Die nächste Sonderausgabe erscheint im Frühjahr 2022.

Ernährungspsychologie –  
Werkzeug für die Beratung 
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