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eit Jahrzehnten ist der dosisabhingige
Effekt des Nahrungscholesterins auf
das LDL-Cholesterin (LDL-C) bekannt
[1]. Metaanalysen von Interventionsstu-
dien konnten jedoch keinen Zusammen-
hang zwischen der Zufuhr von Choles-
terin mit der Nahrung bzw. dem Verzehr
von Eiern und kardiovaskuldren End-
punkten aufzeigen [2]. In der Folge wa-
ren das Nahrungscholesterin und das
Hiihnerei rehabilitiert. Vor wenigen Wo-
chen verkiindete die BILD-Zeitung sogar:
»Neue Studie raumt mit Mythen auf: Eier
senken den Cholesterinspiegel “ [3].

Die von der European Society of Car-
diology und der European Atherosclero-
sis Society gemeinsam herausgegebenen
Leitlinien zur Therapie von Dyslipid-
amien sehen dennoch eine Begrenzung
des Nahrungscholesterins auf <300 mg/
Tag vor [4]. Aber aus welchen Griinden
halten die Fachgesellschaften an diesen

Eier sind nahrstoffreich, aber bei einem
erhohten Herz-Kreislauf-Risiko nur in
MaBen zu genieflen.
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Empfehlungen fest? Und aus welchem
Grund schreibt die BILD von einem ver-
wirrenderweise cholesterinsenkenden
Effekt von Eiern?

Kiirzlich wurde in der renommierten
Fachzeitschrift American Journal of Cli-
nical Nutrition berichtet, dass in einer
randomisierten, kontrollierten Cross-
over-Studie an Erwachsenen mit einem
LDL-C unter 3,5mmol/L (< 135,4 mg/dl)
die Erh6hung des LDL-C nicht auf das
Cholesterin aus der Nahrung, sondern
auf gesittigte Fettsduren zuriickzufith-
ren ist [5]. Die Probanden wurden einer
von drei verschiedenen isokalorischen
Interventionen fiir jeweils fiinf Wochen
unterzogen:

—Eine Diét mit einer tdglichen Choles-
terinzufuhr von 600 mg in Form von
zwei Eiern und einer Aufnahme gesit-
tigter Fettsduren unter 6% der tagli-
chen Energiezufuhr.

—Eine eifreie Didt mit einer tdglichen
Zufuhr von 300 mg Cholesterin sowie
12 % gesattigten Fettsduren.

—Eine Kontrolldiat mit 600 mg Choles-
terin und 12% gesattigtem Fett, je-
doch nur einem Ei pro Woche.

Im Vergleich zur Kontrollgruppe zeigte

sich bei der Gruppe mit einer hohen Auf-

nahme von Eiern ein leicht erhohtes

LDL-C (2,83 mmol/l [109,3mg/dl]) vs.

2,68 mmol/1 [103,6 mg/dl]). Wahrend der

eifreien Didt verdnderte sich das LDL-C

nicht (2,79 mmol/1 [107,7mg/dl]). Die Zu-

fuhr an gesattigten Fettsduren korrelierte
mit einem héheren LDL-C, wihrend eine
erhohte Cholesterinzufuhr keinen mess-
baren Zusammenhang zeigte.

Es stellt sich die Frage, auf welche Wei-
se dieser Befund zu erkléren ist. Die Ur-
sache liegt mit hoher Wahrscheinlich-
keit in der Nichtbefolgung der vorgege-

benen Mafinahmen, wie es oftmals in
Erndhrungsinterventionsstudien der Fall
ist. Es wurden nicht nur Unterschiede in
der Zufuhr gesittigter Fettsauren und
dem Verzehr von Eiern beobachtet. Im
Vergleich zur Kontrollgruppe nahm die
Gruppe mit einem hohen Verzehr von
Eiern auch signifikant mehr Ballaststoffe
und mehrfach ungesittigte Fettsduren
auf. Des Weiteren wurde eine signifi-
kante Reduktion der Energieaufnahme
wihrend dieser Phase festgestellt. Es be-
steht die Moglichkeit, dass die beobach-
teten Effekte durch die Unterschiede
zwischen den Gruppen und nicht durch
die Intervention mit Eiern hervorgeru-
fen wurden.

Beobachtungsstudien zeigen
widerspriichliche Ergebnisse

Aber wie sieht denn die Datenlage zum
Nahrungscholesterin und dem Verzehr
von Eiern insgesamt aus?

Der Mensch synthetisiert taglich 700-
900 mg Cholesterin, wihrend bei westli-
cher Erndhrungsweise 300-500mg tég-
lich aufgenommen werden [6]. Die indi-
viduelle Variabilitit der intestinalen
Cholesterinaufnahme ist grof$ und liegt
bei gesunden Erwachsenen zwischen
29% und 80 % [7]. Damit sind auch die
Auswirkungen des Nahrungscholesterins
auf das LDL-C individuell sehr verschie-
den; im Mittel erhoht sich das Gesamt-
cholesterin jedoch um etwa 0,13 mmol/l
[5,1 mg/dl]) pro 200 mg mit der Nahrung
zugefiihrtem Cholesterin [8].

Wihrend Interventionsstudien in der
Regel keinen Zusammenhang zwischen
dem Verzehr von Eiern bzw. der Zufuhr
von Cholesterin mit der Nahrung und
kardiovaskuldren Ereignissen zeigen,
zeichnen Beobachtungsstudien jedoch
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ein anderes Bild. So sind z. B. sowohl das
Nahrungscholesterin als auch der Eier-
verzehr in einer US-amerikanischen Ko-
hortenstudie dosisabhdngig mit einem
erhohten Risiko fiir kardiovaskuldre Er-
eignisse und einer erh6hten Gesamt-
sterblichkeit assoziiert [9]. In der in Ita-
lien durchgefithrten MOLI-SANI-Stu-
die wurde ebenfalls ein Zusammenhang
zwischen dem Verzehr von Eiern und
der Gesamtmortalitit, kardiovaskuldren
Erkrankungen und der Krebssterblich-
keit beobachtet [10]. Interessanterweise
wurde fiir Erwachsene mit einem erhoh-
ten kardiovaskuldren Risiko fiir jedes
mehr verzehrte Ei pro Woche eine er-
hohte Sterblichkeit beobachtet. Auch
eine Studie mit mehr als einer halben
Million erwachsenen US-Amerikanern
ergab eine dosisabhingige, positive Kor-
relation von Nahrungscholesterin und
dem Verzehr von Eiern mit der Gesamt-,
kardiovaskuldaren und Krebsmortalitat
[11]. Es gibt jedoch auch Beobachtungs-
studien, die keine Assoziationen fanden
[z.B. [12].

Eine aktuelle prospektive Kohorten-
studie in Kombination mit einer Meta-
analyse bestatigte, dass ein hoherer Cho-
lesterinkonsum und ein hoéherer Eier-
verzehr mit einem erhohten Risiko fir
Gesamtmortalitat und kardiovaskulare
Mortalitat assoziiert ist [13]. Eine erst
kiirzlich veroffentlichte Studie zeigt,
dass bei Patienten nach einem Schlagan-
fall eine erhohte Cholesterinzufuhr mit
der Nahrung in linearem Zusammen-
hang mit einem erh6hten Risiko fiir Ge-
samtmortalitit und kardiovaskulire
Mortalitat steht [14]. Ein moderater Ei-
erkonsum (<1 Ei/Tag) war relativ unbe-
denklich, wihrend ein tbermafiiger
Konsum mit einem erhéhten Risiko fiir
die Mortalitit assoziiert war.

Genetische Faktoren beeinflussen
das Risiko starker als der
Eierkonsum

Im Darm wird Cholesterin iiber den
Transporter NPC1L1 aufgenommen. In
einer Studie wurden tiber 22.000 Men-
schen mit und ohne koronare Herz-
krankheit (KHK) auf natiirliche Muta-
tionen im fiir den NPC1L1-Transporter
kodieren Gen untersucht [15], die dessen
Funktion ausschalten. Betroffene Perso-
nen hatten im Durchschnitt um rund
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12 mg/dl niedrigeres LDL-C, und ihr Ri-
siko fiir eine KHK war um etwa die
Halfte niedriger als bei Menschen ohne
diese Veranderung. Auch die pharmako-
logische Hemmung von NPC1L1 durch
den Wirkstoff Ezetimib senkt das LDL-C,
und es kommt zu weniger kardiovasku-
laren Ereignissen [16].

Des Weiteren zeigen Mendelsche Ran-
domisierungsstudien, dass genetisch be-
dingte Unterschiede bei der Aufnahme
von Cholesterin und pflanzlichen Stero-
len (Phytosterolen) aus der Nahrung so-
wohl das Non-HDL-Cholesterin als
auch das Risiko fiir eine KHK beeinflus-
sen [17]. Es wurden Polymorphismen in
den Genen ABCG5 und ABCGS8 in iiber
950.000 Personen aus Island, Danemark
und der britischen Biobank analysiert,
welche die Aufnahme von Cholesterin
und andere Sterole im Darm verdndern.
Ein genetisch durch solche Polymor-
phismen in ABCG5 und ABCGS verur-
sachter Anstieg des Non-HDL-Choles-
terins um 1 mmol/l fiihrte zu einer Ver-
dopplung des Risikos fiir eine KHK.

In den bevolkerungsbasierten Studien
zum Eierkonsum und dem assoziierten
Risiko einer KHK ist eine grofie Hetero-
genitdt zu beobachten. Es stellt sich daher
die Frage, ob eine genetische Pradisposi-
tion fiir eine KHK eine mogliche Erkla-
rung hierfiir ist. In einer groflen Studie in
China wurde die genetische Pradisposi-
tion anhand eines polygenen Risiko-
Scores in Personen ohne manifestierte
KHK ermittelt [18]. Es waren sowohl ein
hoherer Eierkonsum als auch ein erhoh-
tes genetisches Risiko mit einem héheren
Risiko fiir KHK assoziiert. Bei einer Stra-
tifizierung nach dem genetischen Risiko
war jede Erh6hung des Verzehrs um drei
Eier pro Woche mit einem um ca. 5% ho-
heren Risiko fiir eine KHK bei Teilneh-
mern mit niedrigem bis mittlerem gene-
tischem Risiko assoziiert, wiahrend das
Risiko bei Personen mit hohem gene-
tischem Risiko um etwa 10 % erhoht war.

Fazit

Eier sind ein wertvolles Lebensmittel,
weil sie viele wichtige Néhrstoffe in phy-
siologisch relevanten Mengen enthalten.
Sie liefern hochwertiges Protein, das der
Korper gut verwerten kann. AufSerdem
sind Eier reich an den Vitaminen A, D,
E und B,, sowie an Folat und Mineral-

stoffen wie Selen, Eisen und Zink. Das
Eigelb enthilt zudem Cholin. In Mafen
genossen, konnen Eier somit einen wich-
tigen Beitrag zur Néhrstoffversorgung
im Rahmen einer abwechslungsreichen
und ausgewogenen Erndhrung leisten.

Personen mit einem erhéhten kardio-
vaskulédren Risiko (z.B. bei Vorliegen ei-
ner Hypercholesterindmie oder mehrerer
kardiovaskuldrer Risikofaktoren), mit
einer kardiovaskuldren Erkrankung
oder nach einem kardiovaskuldren Er-
eignis sollten jedoch mehr Wert auf eine
ausgewogene Erndhrunglegen und einen
iibermifligen Eierkonsum vermeiden,
zumal Ejer haufig mit ungiinstigen Le-
bensmitteln wie Weifbrot, Butter und/
oder Speck kombiniert gegessen werden.

Wir sollten also Eier nicht verteufeln,
aber es gibt gute Griinde, sie auch nicht
im Ubermaf zu essen!
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