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Einleitung

Kardiovaskuläre Erkrankungen sind weltweit die häufig-
ste Todesursache in Industrieländern. Rauchen, Blut-
hochdruck und ein hoher Cholesterinspiegel im Blut sind
die hauptsächlichen Risikofaktoren für kardiovaskuläre Er-
krankungen; mit zahlreichen, öffentlichen Gesundheits-
vorsorgemaßnahmen sollen diese Risikofaktoren minimiert
werden. 

In diesem Zusammenhang wird immer wieder die Rolle
des Cholesterins diskutiert. Um einen ausgeglichenen
Plasma-Cholesterinspiegel zu erreichen, bedarf es einer
Ernährungsumstellung, hauptsächlich durch eine redu-
zierte Gesamtfettaufnahme sowie eine reduzierte Auf-
nahme von gesättigten Fettsäuren und Cholesterin. Als
gesichert gilt, dass der Plasma-Cholesterinspiegel - ins-
besondere der „low-density“ Lipoprotein-Spiegel (LDL,
das so genannte „schlechte Cholesterin“) - durch den
übermäßigen Verzehr von gesättigten Fettsäuren erheb-
lich ansteigt, wohingegen ein Zusammenhang zwischen
dem Cholesteringehalt von Nahrungsmitteln und dem Cho-
lesterinspiegel im Plasma bisher nicht nachgewiesen wer-
den konnte und daher Thema umfassender Diskussionen
bleibt.

Zahlreiche klinische Studien und epidemiologische Um-
fragen während der letzten zwei Jahrzehnte haben sich
mit der Beziehung von Cholesterin in der Nahrung und ei-
ner kardiovaskulären Erkrankung beschäftigt und haben
keinerlei Zusammenhang zwischen Cholesterin in der Nah-
rung und dem Auftreten einer kardiovaskulären Erkran-
kung ergeben (McNAMARA, 2000). Es hat sich klar her-
ausgestellt, dass der Verzicht auf Nahrungsmittel mit ho-
hem Cholesteringehalt (z. B. Eier) das Risiko für eine
kardiovaskuläre Erkrankung wenig reduziert und einen
negativen Einfluss auf die qualitative Ernährung hat. Da
das Cholesterin Stigma des Eies an Bedeutung verloren
hat, konzentriert sich die Aufmerksamkeit von Ernährungs-
physiologen jetzt auf den positiven Nährwert von Eiern
(McNAMARA et. al., 2000).

Historischer Hintergrund

Über 30 Jahre lang wurde eine Aufnahme von weniger
als 300 mg Cholesterin pro Tag empfohlen. Diese Emp-
fehlung basierte auf drei Säulen:

1. Tierversuche die zeigten, dass Cholesterin in der
Nahrung den Cholesterinspiegel im Blut erhöht und
zu Arteriosklerose führt; 

2. Daten epidemiologischer Studien, die eine Bezie-
hung zwischen Cholesterin in der Nahrung, Chole-
sterin im Blutplasma und kardiovaskulären Erkran-
kungen zeigen sollten, 

3. klinische Versuche, die zeigten, dass der Verzehr
von Cholesterin die Cholesterin-Konzentration im
Plasma verändert. 

Aus diesen Daten wurden in den 70er Jahren Empfeh-
lungen für eine Reduzierung der Cholesterinaufnahme
über die Nahrung abgeleitet. Heute gibt es neuere Er-
kenntnisse, die die theoretische Beziehung von Nahrungs-

Cholesterin und einer kardiovaskulären Erkrankung in Fra-
ge stellen.

Die Interpretation von Tierversuchen wird durch zwei Fak-
toren beeinträchtigt: zum einen durch extrem hohe Ga-
ben von Cholesterin, um bei einigen Tierarten eine Hy-
percholesterolämie und dem gegenüber bei anderen Tier-
arten eine extreme Sensibilität gegenüber Cholesterin in
der Nahrung zu erzielen, und zum anderen durch die ar-
tenspezifischen, mit dem Menschen nicht vergleichbaren
Lipoproteinprofile im Blut in den meisten Tiermodellen.
Überwiegend kommt bei den meisten Tieren das chole-
sterinhaltige „high-density“ Lipoprotein (HDL, das so ge-
nannte „gute Cholesterin“) vor, wohingegen bei Menschen
hauptsächlich das LDL vorkommt. In Tierversuchen konn-
te nur unzureichend dargelegt werden, dass Cholesterin
in der Nahrung ein Grund für Arteriosklerose ist.

Epidemiologische Studien nutzen einfache Korrelationen
für statistische Datenanalysen, die darauf schließen las-
sen, dass das Cholesterin in der Nahrung in einer positi-
ven Beziehung zum Cholesterinspiegel im Plasma und
dem Auftreten einer kardiovaskulären Erkrankung steht.
Bedingt durch die Co-Linearität von Cholesterin mit den
gesättigten Nahrungsfettsäuren ist dies jedoch eine un-
geeignete Methode zur Datenanalyse. Die Daten sollten
daher vorzugsweise mit einer mehrfachen Korrelations-
analyse ausgewertet werden. Eine entsprechende Da-
tenberechnung zeigt eindeutig, dass keine signifikante
Korrelation zwischen Nahrungs-Cholesterin und dem Auf-
treten einer kardiovaskulären Erkrankung besteht (HEG-
STED et al., 1988). Mittels Regressionsanalyse konnte bei
keiner epidemiologischen Studie der 90er Jahre eine po-
sitive Beziehung zwischen Cholesterin in der Nahrung und
dem Auftreten einer kardiovaskulären Erkrankung belegt
werden.

Während der letzten 40 Jahre gab es mehr als 166 klini-
sche Ernährungsversuche über den Effekt von Choleste-
rin in der Nahrung auf den Gesamt-Lipoprotein-Chole-
sterin-Spiegel im Blut. Meta-Analysen dieser Daten bele-
gen, dass das Nahrungs-Cholesterin beim Menschen
einen geringen, kaum feststellbaren Effekt auf dessen
Plasma-Cholesterinspiegel hat (HOWELL et al., 1997;
CLARKE et al., 1997; WEGGEMANS et al., 2001). Die Da-
ten deuten darauf hin, dass der Nahrungs-Cholesterin-
gehalt den Plasma-Cholesteringehalt um durchschnittlich
0,022 bis 0,025 mg/dl pro mg/Tag Cholesterin verändert.
Somit würde eine Cholesterinergänzung von 100 mg pro
Tag den durchschnittlichen Cholesterinspiegel im Plasa-
ma um ungefähr 1 % erhöhen. Dieser Effekt scheint un-
abhängig von anderen ernährungsphysiologischen Fak-
toren wie beispielsweise Fettart und Fettgehalt zu sein und
betrifft Probanden mit normalen und hohen Plasma-Cho-
lesterinkonzentrationen.

Cholesterin-Forschung in den 90er Jahren

Eine Auswertung von 166 Studien zur Cholesterinaufnah-
me (mit 3.498 Testpersonen) lässt den Schluss zu, dass
das mit der Nahrung aufgenommene Cholesterin den Ge-
samt-Cholesteringehalt im Blutplasma um 0,023 mg/dl pro
mg/Tag Cholesterin verändert (McNAMARA, 2000). Da-
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von entfallen 0,019 mg/dl auf das LDL-Cholesterin und
0,004 mg/dl auf das HDL-Cholesterin. Die Daten zeigten,
dass das Cholesterin in der Nahrung sowohl die athero-
gene LDL-Fraktion als auch die anti-atherogene HDL-Frak-
tion mit geringem Einfluss auf das Risiko für eine kardio-
vaskuläre Erkrankung erhöhte, da das LDL:HDL Verhältnis
- ein ausschlaggebender Faktor für das Risiko einer kar-
diovaskulären Erkrankung - von der Nahrungs-Choleste-
rinaufnahme unbeeinflusst blieb. 

Dies kann an einem Beispiel verdeutlicht werden: Eine
Person mit einem Gesamt-Cholesterinspiegel von 240
mg/dl und einem HDL-Cholesterinspiegel von 45 mg/dl,
die ein Ei pro Tag (+200 mg Cholesterin) isst, würde ihren
Gesamt-Cholesterinspiegel im Blut um 5 mg/dl, den LDL-
Cholesterinspiegel um 4 mg/dl und den HDL-Choleste-
rinspiegel um 1 mg/dl erhöhen. Basierend auf diesen Än-
derungen würde das LDL:HDL Verhältnis bei 3,67 gleich
bleiben und da das LDL:HDL Verhältnis sich nicht ändert,
würde sich auch das Risiko für eine Herzerkrankung nicht
ändern. Dieser fehlende Effekt des Nahrungs-Cholesterins
auf das LDL:HDL Verhältnis erklärt die Befunde von epi-
demiologischen Studien, wonach das Cholesterin in der
Nahrung keinen Einfluss auf das Risiko einer kardiovas-
kulären Erkrankung hat.

Einige Studien ergaben, dass manche Menschen gene-
tisch bedingt auf eine Zufuhr von Cholesterin mit der Nah-
rung mit einem stärkeren Anstieg des Plasma-Choleste-
rinspiegels reagieren. Die Daten belegen, dass ungefähr
20 % der Bevölkerung zu dieser Hyperreaktion neigen,
wohingegen 80 % der Bevölkerung eine abgeschwächte
Reaktion (Hypo-Responder) auf Cholesterin in der Nah-
rung aufweisen. Änderungen des Plasma-Cholesterin-
spiegels in Folge von Cholesterin in der Nahrung ist na-
hezu 3 Mal höher bei einer Hyperreaktion (0,039 mg/dl
pro mg/Tag Cholesterin) als bei einer Hyporeaktion
(0,014 mg/dl pro mg/Tag Cholesterin) (McNAMARA, 2000).
Das bedeutet, dass eine Erhöhung des Cholesterins in
der Nahrung um 200 mg/Tag (ein Ei am Tag) den Plas-
ma-Cholesterinspiegel bei 20 % der Bevölkerung (Hyper-
reaktion) um 8 mg/dl erhöhen würde. Bei den restlichen
80 % der Bevölkerung (Hyporeaktion) würde der Chole-
sterinspiegel im Plasma lediglich um 3 mg/dl steigen.

Epidemiologische Studien

Die Ausgabe des Journal of the American Medical Asso-
ciation vom 21. April 1999 (HU et al., 1999) berichtete über
eine von der Harvard School of Public Health durchge-
führte Untersuchung mit 177.000 Männern und Frauen, in
der keine Beziehung zwischen dem Verzehr von Eiern und
einer koronaren Herzkrankheit nachgewiesen werden konn-
te. Es gab keinen Unterschied in Bezug auf das Risiko für
eine Herzkrankheit zwischen denjenigen, die ein Ei in der
Woche aßen und denjenigen, die mehr als ein Ei am Tag
aßen. Die Wissenschaftler beobachteten 80.082 Frauen
über einen Zeitraum von 14 Jahren und 37.851 Männer
über einen Zeitraum von 8 Jahren und untersuchten das
Auftreten von tödlichen und nicht-tödlichen koronaren
Herz-Krankheiten und die Häufigkeit von Schlaganfällen.
Der wöchentliche Verzehr von Eiern hatte nachweislich
keinen Einfluss auf eine kardiovaskuläre Erkrankung. Die
Autoren folgerten: Diese Ergebnisse lassen darauf
schließen, dass der Verzehr von bis zu einem Ei pro Tag
bei gesunden Männern und Frauen keinen Einfluss auf
das Risiko hat, an einer koronaren Herzerkrankung oder an
einem Schlaganfall zu erkranken.

Dies ist nur eine von vielen Untersuchungen die zeigt,
dass der Verzehr von Eiern und die tägliche Aufnahme
von Cholesterin mit der Nahrung in keinem Verhältnis zum
Auftreten einer Hypercholesterolämie oder einer kardio-
vaskulären Erkrankung stehen. Sowohl die Lipid Research
Clinics Follow-Up Studie (ESREY et al., 1996) als auch die
Framingham Heart Studie (DAWBER et al., 1982) und die
Alpha-Tocopherol, Beta-Carotene Cancer Prevention Stu-
die (PIETIENEN et al., 1997) zeigten ähnliche Ergebnisse
einer nicht-signifikanten Beziehung zwischen Cholesterin
in der Nahrung und dem Risiko für eine kardiovaskuläre
Erkrankung. Daten aus dem Multiple Risk Factor Inter-
vention Versuch (MRFIT) zeigten eine negative Beziehung
zwischen der Cholesterinaufnahme mit der Nahrung und
dem Plasma-Cholesterinspiegel (bei Grundversorgung)
sowie eine negative Korrelation zwischen dem Verzehr
von Eiern und dem Plasma-Cholesterinspiegel (TILLOT-
SON et al., 1997).

Abbildung 1: Der Einfluss des Eierverzehrs auf die durch
kardiovaskuläre Herzerkrankungen verur-
sachte Sterblichkeitsrate

Die Ergebnisse dieser epidemiologischen Studien stim-
men mit denen anderer Untersuchungen überein. Eine
Analyse zum Zusammenhang zwischen dem Pro-Kopf-
Verbrauch von Eiern (Daten der Internationalen Eier Kom-
mission) und der Sterblichkeitsrate in Folge einer korona-
ren Herz-Krankheit unter Einbeziehung von 24 Ländern
(Daten der Weltgesundheitsorganisation) ergab eine sig-
nifikant negative Korrelation (r = 0,54, P = 0,0053). Drei
der Länder mit dem höchsten Eier-Verbrauch der Welt
sind Japan, Spanien und Frankreich; in diesen Länder ist
die Sterblichkeitsrate in Folge einer kardiovaskulären Er-
krankung am niedrigsten! Obwohl diese einfachen Kor-
relationsanalysen die ernährungsphysiologischen Unter-
schiede zwischen diesen Ländern unberücksichtigt las-
sen, so zeigen sie doch, dass Eier das Risiko einer
kardiovaskulären Erkrankung nicht erhöhen.

Eier: Vom „Giftimage“ zu Health Food

Da die Veröffentlichung zum Thema Ei sich in der Ver-
gangenheit hautsächlich auf den Cholesterinaspekt kon-
zentrierten, fanden die zahlreichen positiven, ernährungs-
physiologischen Eigenschaften des Eies bislang kaum
Beachtung. Die Forschung beschäftigt sich nun jedoch
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zunehmend mit dem Ei nicht nur als Lieferant für hoch-
wertiges Eiweiß sondern auch als Quelle für natürliche An-
tioxidantien und Fettsäuren.

In der letzten Zeit wird häufig über zwei auch im Ei vor-
kommende Carotinoide, Lutein und Zeaxanthin, berich-
tet. Verbraucher werden zunehmend mit Produkten um-
worben, die mit Lutein angereichert sind. Warum sind die-
se Carotinoide plötzlich so interessant? Aufgrund
verschiedener Untersuchungen kann davon ausgegan-
gen werden, dass Lutein und Zeaxanthin im Hinblick auf
die Reduzierung des Risikos von Katarakten (Glaukom)
und von altersgebundener Makuladegeneration (MOEL-
LER et al., 2000) sowie von kardiovaskulären Erkrankun-
gen (DWYER et al., 2001) sehr bedeutsam sein können.
In den Vereinigten Staaten von Amerika ist die altersab-
hängige Makuladegeneration die häufigste Ursache für
den Verlust des Augenlichts und betrifft bis zu 30 % der
über 75 Jährigen.

Die Carotinoide Lutein und Zeaxanthin reichern sich in der
Makularegion im Auge an. Die antioxidativen Eigenschaften
dieser beiden Carotinoide sollen helfen, das Auge vor
Schäden in Folge von ultravioletten Strahlen zu bewah-
ren. Einige Studien lassen darauf schließen, dass eine ho-
he Aufnahme von Lutein und Zeaxanthin aus der Nahrung
(z. B. aus Spinat oder aus Brokkoli) helfen können, dass Ri-
siko für Katarakte und altersbedingte Makuladegenerati-
on zu senken. Es gibt deutliche Zusammenhänge zwi-
schen dem Luteinspiegel im Blut und dem Luteingehalt
in der Makularregion des Auges.

Sowohl Lutein als auch Zeaxanthin findet man im Ei. Eier
in den USA enthalten im Durchschnitt 30 µg Lutein/100 g
Ei und 25 µg Zeaxanthin/100 g Ei. Der Gehalt an Lutein
und Zeaxanthin in Eiern ist sehr variabel und hängt vom
verwendeten Futter ab. Wie verschiedene Untersuchun-
gen zeigen, enthält das Ei diese beiden Carotinoide in ei-
ner für den menschlichen Organismus sehr gut verfüg-
baren Form. Lutein und Zeaxanthin aus Hühnereiern wer-
den vom Körper besser verwertet als aus grünblättrigem
Gemüse. Die Untersuchungen zeigen, dass die Zugabe
von 1,3 Eigelben pro Tag zur Nahrung den Lutein- und
Zeaxanthin-Gehalt im Blut signifikant um 38 % bzw. 128 %
erhöht (HANDELMAN et al., 1999). Basierend auf diesen
Daten kann man annehmen, dass dieser Anstieg ein ge-
ringeres Risiko für eine altersbedingte Makuladegeneration
bedeutet. 

Daten aus der Beaver Dam Eye Studie belegten eine ne-
gative Korrelation zwischen dem Verzehr von Eiern und
dem Risiko für Katarakte bei Personen, die jünger als 65
Jahre waren (LYLE et al., 1999). Das relative Risiko für Ka-
tarakte lag bei 0,4 für Menschen mit höchstem Eier-Ver-
zehr und bei 1,0 für diejenigen mit dem geringsten Eier-
Verzehr. Diese Studie belegt eindeutig, dass der Verzehr
von Eiern einen günstigen Einfluss auf das alternde Auge
hat. Eine Einschränkung des Eierkonsums bei älteren Men-
schen würde daher bedeuten, dass man dieser Gruppe
ein ernährungsphysiologisch wertvolles Produkt mit ho-
her Nährstoffdichte und wenig Kalorien und einer wichti-
gen Quelle für zwei bedeutsame Xantophylle vorenthält.

Weitere wichtige Nährstoffe des Eies sind das Cholin und
auch das Phospholipid, besser bekannt als Lecithin oder
auch als Phosphotidylcholin. Die National Academy of
Sciences wies kürzlich darauf hin, dass Cholin ein es-
senzieller Nährstoff ist, für den eine angemessene Auf-
nahme sowohl für Männer als auch Frauen und Kinder
empfohlen wird. 

Empfehlungen für eine angemessene Cholinaufnahme 

Neugeborene 125 mg pro Tag 

Kleinkinder bis zu 375 mg pro Tag

Erwachsene (Frauen) 425 mg pro Tag 

Erwachsene (Männer) 550 mg pro Tag

Schwangere und stillende Frauen sollten ihre Cholinzu-
fuhr erhöhen. 

Ein großes Ei enthält 215 mg Cholin, was bereits 50 % der
empfohlenen Tagesdosis entspricht (ZEISEL, 2000).

In Tierversuchen konnte nachgewiesen werden, dass Cho-
lin eine essenzielle Rolle in der Entwicklung der Gehirn-
funktion und des Gedächtnisses spielt. Bei Ratten führte
die Ergänzung von Cholin während der Trächtigkeit zu ei-
nem verbesserten räumlichen Gedächtnis im Erwachse-
nenalter. Andere Untersuchungen zeigten langfristige all-
gemeine Funktionssteigerungen durch eine pränatale Nah-
rungsergänzung mit Cholin beispielsweise die räumliche
Vorstellungskraft, das räumliche Gedächtnis und Effekte
auf Änderungen im cholinergischen Vorderhirn-System
(ZEISEL, 2000). Die Daten zeigten ebenfalls, dass eine
Behandlung mit Cholin dazu führen kann, dass das Erin-
nerungsvermögen durch eine Unterbrechung des Lern-
vorganges in geringerem Maße beeinträchtigt wird.

Die Verabreichung von Lecithin an Mäuse mit Demenz
verbesserte deren Gedächtnis und erhöhte die Cholin-
und Acetylcholin-Konzentrationen im Gehirn gegenüber
der Kontrollgruppe mit gesunden Mäusen. Dass die Se-
rumcholin-Konzentration bei Mäusen, die Lecithin erhiel-
ten, bei beiden Mäusestämmen auf ein ähnliches Niveau
anstieg, zeigte, dass die Absorption von Lecithin bei Mäu-
sen mit Demenz nicht beeinträchtigt war. Die Ergebnisse
zeigten, dass eine Verabreichung von Ei-Lecithin an Mäu-
se mit Demenz zu einer erhöhten Acethylcholin-Konzen-
tration im Gehirn führte und die Gedächtnisleistung ver-
besserte.

Diese Untersuchungen belegen, dass Cholin in der Nah-
rung eine wichtige Rolle bei der Entwicklung des Gehirns
und dessen Funktionen hat. Eier stellen eine hervorra-
gende Cholinquelle dar, die gleichzeitig fettarm ist.
Ernährungsexperten empfehlen sogar, dass Schwange-
re und stillende Frauen den Verzehr von Eiern erhöhen
sollten, um eine optimale Cholinaufnahme zu gewährlei-
sten.

Zusammenfassung

In den 90er Jahre gab es eine Reihe sehr positiver Veröf-
fentlichungen zu Eiern, zum Thema „Nahrungs-Choleste-
rin und Herzerkrankungen“ sowie über den wertvollen Bei-
trag von Eiern in der menschlichen Ernährung (McNA-
MARA, 2000). Sowohl klinische als auch epidemiologische
Untersuchungen zeigten, dass Eier nur einen geringen
Einfluss auf den Plasma-Cholesterinspiegel haben und in
keiner Beziehung zum Risiko für Herzkrankheiten stehen.
Dass Cholesterin in der Nahrung sowohl den LDL- als
auch den HDL-Cholesterinspiegel ohne negative Effekte
auf das LDL:HDL Verhältnis erhöht, stimmt mit den Er-
gebnissen von epidemiologischen Versuchen überein, die
zeigen, dass der Verzehr von Eiern das Risiko für eine
Herzerkrankungen nicht beeinflusst. Die Daten unterstüt-
zen die These: „Ein Ei am Tag oder zwei ist vollkommen
unbedenklich“. Sogar der „American Heart“ Verband hat
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inzwischen eingestanden, dass Cholesterin aus Eiern kein
Risiko für eine Herzerkrankung darstellt. Infolgedessen
hat der Verband in seinen neuen Ernährungsrichtlinien
nun empfohlen, lieber ein Ei am Tag als 3 Eier in der Wo-
che zu essen (KRAUSS et al., 2000).

Da die negative Cholesterindiskussion an Bedeutung ver-
loren hat, findet das Ei jetzt endlich als ernährungsphy-
siologisch wertvolles Nahrungsmittel Beachtung, das ei-
ne wichtigen Beitrag für eine ausgewogene und gesun-
de Ernährung liefert. Dieser Aspekt spielt einer aktuellen
Studie zufolge (SONG et al., 2000) insbesondere in Fa-
milien mit geringem Einkommen und bei älteren Menschen
sowie in sozial schwachen Schichten der Bevölkerung ei-
ne bedeutende Rolle. Die Befunde über die potenzielle
vorbeugende Wirkung von Eidottercarotinoiden gegen die
altersbedingte Makuladegeneration belegen, dass das Ei
nicht nur ein hochwertiges Nahrungsmittel ist, sondern
sich auch positiv auf die Gesundheit auswirken kann. 

Die im Zusammenhang mit Eiern oftmals vorhandene As-
soziationen von „zu viel Fett“ und „zu viel Cholesterin“
werden hoffentlich bald der Vergangenheit angehören
und dem Image des Eis als gesundes, qualitativ hoch-
wertiges und bezahlbares Nahrungsmittels Platz machen.
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