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Jede Verwertung außerhalb der engen Grenzen des Urheberrechtsgesetzes ist ohne Zustimmung
des Verlages unzulässig und strafbar.
Dies gilt insbesondere für Vervielfältigungen, Übersetzungen, Mikroverfilmungen und die
Einspeicherung und Verarbeitung in elektronische Systeme.

Fleischverzehr und Krebsrisiko

Eine bedeutende Gruppe ernährungs-
abhängiger Erkrankungen sind Tu-
more in unterschiedlichsten Organen.

Es ist davon auszugehen, dass etwa
35 % aller Tumore durch die Ernäh-
rung bedingt sind [30].

Dabei gilt es als relativ sicher, dass der
Verzehr von Fleisch und Fleischpro-
dukten daran einen maßgeblichen An-
teil hat. So ist es laut WCRF als über-
zeugend (relevante Daten bis ein-
schließlich 2005 berücksichtigt) [5]
und laut DGE (relevante Daten aus
den Jahren 2006 und 2007 berück-
sichtigt) [31] zumindest als wahr-
scheinlich anzusehen, dass rotes
Fleisch und Fleischprodukte das Risiko
für Tumore in Dick- und Mastdarm
erhöhen. Die letztgenannte Einschät-
zung bestätigte sich auch bei der Be-

urteilung der relevanten Publikatio-
nen der Jahre 2008–2011, die im ak-
tuellen Ernährungsbericht 2012 Be-
rücksichtigung fanden [32]. Darüber
hinaus wird es zumindest als möglich
angesehen, dass sich durch Fleisch
und Fleischerzeugnisse ein erhöhtes
Risiko für Tumore in Speiseröhre und
Magen (nur Fleischerzeugnisse) ergibt.

Mögliche Ursachen für dieses uner-
wünschte Potenzial sind in �Abbil-
dung 3 ( s. EU 11/2013, S. S45)
zusammengefasst. Sowohl das Eisen
im nativen Fleisch und das bei der
Verarbeitung verwendete Nitritpökel-
salz als auch die bei der Zubereitung
entstehenden Schadstoffe (polyzykli-
sche aromatische Kohlenwasserstoffe
[PAK], heterozyklische aromatische
Amine [HAA], N-Nitrosoverbindun-
gen [N-NV]) sind Risikofaktoren. Sie
gelangen entweder direkt oder nach
Metabolisierung in der Leber in den

Darm. Hier können sie in den Zielzel-
len der Karzinogenese, den teilungsfä-
higen Stammzellen im Kryptengrund,
Schäden induzieren, die möglicher-
weise zu Mutationen führen. Wenn
davon so genannte tumorrelevante
Gene (Tumorsuppressorgene, Pro-
toonkogene, Reparaturgene) betroffen
sind, kann sich durch die Anhäufung
verschiedener Mutationen in derselben
Zelle ein Tumor herausbilden [33].

Außer Tumoren im Darm gibt es aber
auch weitere Krebsformen, bei denen
ein Zusammenhang zum Verzehr von
rotem Fleisch nachgewiesen wurde.
Dazu zählen die gefährlichen Tumore
der Bauchspeicheldrüse. So ergab eine
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Tab. 2: Beispiele für Studien zum Zusammenhang zwischen Fleischkonsum und Krebserkrankungen außerhalb des
Darmes
95 %-KI = 95 %-Konfidenzintervall

Tumorlokalisation Studiendesign Odds Ratio (OR) 95 %-KI Quelle
oder Hazard Ratio (HR)
für Erkrankung

Brust Fall-Kontroll-Studie in den USA 1,5 (OR) 1,3–1,9 [21]
2 386 Brustkrebsfälle, 1 703 gesunde Kontrollen
Vergleich höchstes und niedrigstes Quartil der
Aufnahme von durchgegartem rotem Fleisch

Harnblase Fall-Kontroll-Studie in den USA 1,41 (OR) 1,08–1,84 [36]
1 171 Blasenkrebsfälle, 1 418 gesunde Kontrollen
Vergleich höchstes und niedrigstes Quartil der
Aufnahme zubereiteter Fleischerzeugnisse

Niere prospektive Beobachtungsstudie in den USA 1,19 (HR) 1,01–1,40 [20]
492 186 Teilnehmer, 1 814 Nierenzellkarzinome
Vergleich höchstes und niedrigstes Quintil der
Aufnahme von rotem Fleisch

Gesundheitliche Konsequenzen des
Fleischkonsums1 (Teil 2)
Michael Glei, Jena

1Der vorliegende Artikel basiert auf dem Vortrag
„Fleisch – ein Stück Lebenskraft?“ zur 20. Er-
nährungsfachtagung der Deutschen Gesell-
schaft für Ernährung e. V., Sektion Thüringen,
08.11.2012, Jena



Metaanalyse von prospektiven Studien
mit 2 307 787 Teilnehmern und 6 643
Pankreaskrebsfällen eine 19 %ige Risi-
koerhöhung je 50 g Mehrverzehr an
Fleischerzeugnissen am Tag [35]. Dem-
gegenüber erwies sich der potenzielle
Einfluss eines um 120 g/d erhöhten
Verzehrs von rotem Fleisch im Mittel
beider Geschlechter als insignifikant
(HR = 1,13; 95 %-KI = 0,93–1,39).
Während bei separater Betrachtung
der Frauen keine Abhängigkeit be-
stand, ergab sich für Männer auch hier
eine klare, signifikant positive Asso-
ziation (HR = 1,29; 95 %-KI = 1,08–
1,53) zwischen Fleischverzehr und Tu-
moren der Bauchspeicheldrüse.

Hinzu kommen eine gesteigerte Wahr-
scheinlichkeit für die Entwicklung von
Tumoren in der Brust, Harnblase und
Niere (�Tabelle 2), wobei es deutliche
Hinweise für die Beteiligung der bei der

Zubereitung entstehenden Mutagene
Benzo[a]pyren und 2-Amino-1-me-
thyl-6-phenylimidazo(4,5-b)pyridin
(PhIP) gab [20].

Schlussfolgerungen

Niemand muss prinzipiell aus gesund-
heitlichen Gründen auf Fleisch und
Fleischwaren verzichten, denn Fleisch
stellt einen wertvollen Bestandteil un-
serer Ernährung dar. Dafür spricht
auch, dass laut EPIC-Studie nicht die
Personen mit dem niedrigsten Fleisch-
verzehr das geringste Sterberisiko auf-
wiesen, sondern solche mit geringem
bis moderatem Konsum [24]. Aller-
dings sollte die aktuelle Datenlage, die
auf eine Vielzahl an unerwünsch-
ten gesundheitlichen Konsequenzen
(Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Diabe-
tes mellitus, Krebs in verschiedenen Or-
ganen, Katarakt, erhöhtes Sterblich-

keitsrisiko) eines reichlichen Verzehrs an
rotem Fleisch und insbesondere daraus
hergestellten Fleischwaren verweist,
nicht ignoriert werden. Auf die Menge
kommt es an! Wir sollten uns bemü-
hen, entsprechend dem Orientierungs-
wert im Mittel nicht mehr als 70 g am
Tag zu verzehren. Erreichen kann man
dies, indem an manchen Tagen bewusst
ganz auf Fleisch und Fleischwaren ver-
zichtet wird und/oder die Portions-
größe stärkere Beachtung findet.
Neben der Menge entscheidet die Art
der Zubereitung von Fleisch und
Fleischprodukten, in welchem Umfang
unerwünschte Schadstoffe wie poly-
zyklische aromatische Kohlenwasser-
stoffe oder heterozyklische aromati-
sche Amine entstehen. Das heißt, man
sollte bei der Zubereitung bewusst auf
die Temperatur und die Dauer der Er-
hitzung achten. Je länger und heißer
gegart wird, desto mehr Schadstoffe
können sich bilden.
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Der aid infodienst stellt in vier einzelnen
Infoheften die warenkundlichen Aspekte
verschiedener Fleischsorten näher vor:
– Fleisch und Fleischerzeugnisse
– Geflügelfleisch
– Wild und Wilderzeugnisse
– Schinken

Glossar
bovin: vom Rind abstammend, das Rind betreffend

DNA-Addukte: Ergebnis der kovalenten Bindung chemischer Substanzen an
die Basen der DNA. Erfolgt keine Reparatur, kann es zu falschen Basenpaa-
rungen und Ablesefehlern bei der Replikation (Störung der Zellteilung) bzw.
zu Punktmutationen im neu gebildeten DNA-Strang kommen, was z. B. Krebs
auslösen kann.

Fenton-Reaktion: H2O2 + Fe2+ � 2 Fe3+ + OH� + �OH (= Hydroxylradikal, wel-
ches DNA-Schäden auslösen kann)

Kryptengrund: Hier sind die Stammzellen lokalisiert, welche das Darmepi-
thel laufend erneuern

Lipidperoxidation: Eine als Kettenreaktion ablaufende Autoxidation, die be-
sonders mehrfach ungesättigte Fettsäuren betrifft. Sind Membranlipide be-
troffen, kommt es zu Funktionseinbußen der Membran. Bei Lebensmitteln be-
wirkt Lipidperoxidation das Ranzigwerden.

promutagene Läsionen: Sammelbegriff für Strukturveränderungen der DNA
(z. B. DNA-Addukte, Basenverlust), die in einem weiteren Schritt zu Mutatio-
nen führen.

Protoonkogene: Gene, die für die physiologische Zellteilung verantwortlich
sind, aber durch Mutation zu unkontrollierter Zellteilung/Krebs führen kön-
nen.

Reparaturgene: Eine Gruppe von Genen, deren Genprodukte über verschie-
dene Mechanismen (proofreading, missmatch-repair) an der Behebung von
Ablesefehlern bei der DNA-Replikation vor der Zellteilung beteiligt sind und
damit die Häufigkeit von Mutationen erheblich reduzieren.

Tumorsuppressorgene: Tumorsuppressoren sind meist Transkriptionsfakto-
ren (z. B. p53). Sie steuern u. a. die Geschwindigkeit des Zellzyklus und damit
das Zeitfenster, das für die Reparatur von DNA-Schäden vor der nächsten Zell-
teilung zur Verfügung steht.
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