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Eierverzehr und kardiometabolische  
Erkrankungen: eine Bestandsaufnahme
Teil 2

Friederike Maretzke, Stefan Lorkowski, Sarah Egert

Einleitung

Der Zusammenhang zwischen Eierverzehr 
und dem Risiko für Diabetes mellitus Typ 2 
wurde in den letzten Jahren in mehreren pro-
spektiven Beobachtungsstudien untersucht, 
welche widersprüchliche Ergebnisse zeigen 
[1–4]. Bisherige Schätzungen aus bevölke-
rungsbezogenen Erhebungen in Deutschland, 
gehen von 7–8 % Typ-2-DiabetikerInnen in 
der erwachsenen Bevölkerung aus [5–7], mit 
einem Anteil des unerkannten (unbehandel-
ten) Diabetes mellitus an der Gesamtpräva-
lenz von mehr als 20 bis zu 50 % [5, 7–9]. 
Die Ergebnisse variieren jedoch, je nachdem, 
welche Altersgruppe untersucht und welche 
Datenbasis herangezogen wird [10]. In einer 
aktuellen Studie wurde auf Basis der gesamt-
deutschen vertragsärztlichen Abrechnungsda-
ten eine Prävalenz für Diabetes mellitus Typ 2 
von 9,5 % berechnet [11].
Im Folgenden werden die Ergebnisse aus sys-
tematischen Reviews und Metaanalysen sowie 
neueren Interventions- und Kohortenstudien 
dargestellt, die die Auswirkungen des Eierver-
zehrs auf das Risiko für Diabetes mellitus Typ 
2 und kardiometabolische Risikofaktoren un-
tersuchten. Unter Einbeziehung des vorange-
gangenen Artikels (Teil 1), der u. a. die aktuelle 
Studienlage zum Zusammenhang zwischen Ei-
erverzehr und kardiovaskulären Erkrankungen 
darlegte, werden die Ergebnisse diskutiert.

Methodik

Die systematische Literaturrecherche nach sys-
tematischen Reviews und Metaanalysen von 
Interventions- und Kohortenstudien erfolgte in 
der Datenbank NCBI PubMed und erfasste Stu-
dien von Januar 2008 bis August 2018.
Ergänzend dazu wurde systematisch nach ak-
tuellen Studien gesucht, die in bisherigen sys-
tematischen Reviews und Metaanalysen nicht 
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berücksichtigt wurden. Die Suchstrategie enthielt u. a. die engli-
schen Schlagworte „egg“, „diabetes mellitus type 2“, „blood lipids“, 
„insulin“, „fasting blood glucose“ sowie die Suchterme „meta-analy-
sis“, „systematic review“, „interventional trial“ und „cohort“.

Ergebnisse

Eierverzehr und Risiko für Diabetes mellitus Typ 2
In vier von sieben Metaanalysen von prospektiven Kohortenstu-
dien, die den Zusammenhang zwischen Eierverzehr und Risiko 
für Diabetes mellitus Typ 2 untersuchten, war in den Analysen 
(höchster vs. niedrigster Verzehr, Dosis-Wirkungs-Analysen) kein 
Zusammenhang festzustellen [12–15]; drei Metaanalysen erga-
ben einen risikosteigernden Zusammenhang [16–18]. In einem 
systematischen Review wiesen zwei prospektive Kohortenstudien 
einen positiven Zusammenhang zwischen Eierverzehr und Di-
abetesrisiko auf; eine Studie ergab keinen Zusammenhang [19] 
( Tabelle 1).
Eine aktuelle prospektive Kohortenstudie wurde in bisherige sys-
tematische Reviews und Metaanalysen nicht einbezogen. Unter 
den TeilnehmerInnen der Caerphilly prospective cohort study (CAPS)
-Studie, die zu Beginn der Studie weder kardiovaskuläre Erkran-
kungen noch Diabetes mellitus Typ 2 aufwiesen, wurden wäh-
rend der mittleren Follow-Up-Dauer von 22,8 Jahren insgesamt 
120 Erkrankungsfälle nachgewiesen. Sowohl in den unadjustier-
ten als auch in den mehrfach adjustierten Modellen zeigte sich kein 
Zusammenhang zwischen Eierverzehr und Diabetesrisiko [20].

Eierverzehr und Einfluss auf  
kardiometabolische Risikofaktoren
Welchen Einfluss der Eierverzehr auf kardiometabolische Risiko-
faktoren hat, wurde in zwei systematischen Reviews und einer 
Metaanalyse von randomisierten kontrollierten Interventionsstu-
dien untersucht [19, 21, 22] ( Tabelle 2). Es konnte überwiegend 
kein negativer Effekt auf die Serumlipide und den Glukosestoff-
wechsel festgestellt werden.

Weitere Interventionsstudien
In den letzten Jahren wurden weitere Interventionsstudien mit 
unterschiedlichem Design veröffentlicht, die die Wirkung des Ei-
erverzehrs auf kardiometabolische Risikofaktoren untersuchten.
Wright et al. untersuchten den Effekt einer proteinreichen Ernäh-
rung (1,4 g Protein/kg Körpergewicht/Tag) mit einem Verzehr 
von täglich drei Eiern und einem eierbasierten Snack im Vergleich 
zu einer Ernährung mit einer täglichen Proteinzufuhr von 0,8 g 
Protein/kg Körpergewicht ohne Eierverzehr u. a. auf kardiometa-
bolische Risikofaktoren über einen Zeitraum von zwölf Wochen 
bei 22 übergewichtigen bzw. adipösen ProbandInnen. In der Be-
handlungsgruppe ohne Eierverzehr konnte zum Studienende eine 
Senkung von Low Density Lipoprotein (LDL)-Cholesterin beobach-
tet werden. Es zeigte sich jedoch kein signifikanter Unterschied 
zur Vergleichsgruppe. Für weitere Serumlipide und Parameter des 
Glukosestoffwechsels fanden sich keine Unterschiede innerhalb 
und zwischen den Behandlungsgruppen nach zwölf Wochen [23].
Zu vergleichbaren Ergebnissen kommen Fuller et al. [24]. Sie 

führten eine neunmonatige Interventionsstu-
die durch (vorab dreimonatige Gewichtser-
haltungsphase), in der die TeilnehmerInnen 
mit Diabetes mellitus Typ 2 bzw. Prädiabetes 
sowie (Prä)Adipositas über drei Monate ein Ge-
wichtsreduktionsprogramm mit darauffolgen-
der sechsmonatiger Follow-Up-Phase durch-
liefen. Zusätzlich sollten die TeilnehmerInnen 
in der Interventionsgruppe zwei Eier pro Tag  
(12 Eier/Woche) und die der Kontrollgruppe 
weniger als zwei Eier pro Woche verzehren. 
Über den Untersuchungszeitraum zeigten sich 
keine signifikanten Unterschiede zwischen den 
beiden Behandlungsgruppen bei den Serumli-
piden und den Parametern des Glukosestoff-
wechsels.
Pourafshar et al. untersuchten ebenfalls den 
Effekt des Eierverzehrs (1 Ei/Tag) im Vergleich 
zur Kontrolle (Eiweiß) bei 42 Personen mit Prä-
diabetes bzw. Diabetes mellitus Typ 2 und (Prä)
Adipositas. In der Interventionsgruppe zeigte 
sich im Vergleich zur Kontrollgruppe nach 
zwölfwöchiger Studienphase eine Erhöhung 
von Apolipoprotein A I und oxidiertem LDL 
sowie eine Senkung der Plasmaglukose [25].
Lemos et al. [26, 27] analysierten den Effekt 
eines erhöhten Eierverzehrs (3 Eier/Tag) im 
Vergleich zur Einnahme eines Cholinbitar-
trat-Supplements (397,5 mg Cholin, Menge 
äquivalent zu der in 3 Eiern) auf das Lipidpro-
fil, den Glukosestoffwechsel sowie Parameter 
der Regulation der endogenen Cholesterinsyn-
these [26, 27]. Die Studie mit insgesamt 30 
TeilnehmerInnen wurde im Crossover-Design 
über 13 Wochen durchgeführt, mit einer 
zweiwöchigen Run-In-Phase sowie einer drei-
wöchigen Washout-Phase zwischen den je vier-
wöchigen Interventionsphasen. Im Vergleich 
zur Einnahme des Cholinsupplements führte 
der tägliche Verzehr von drei Eiern zu einer 
Erhöhung der Plasmakonzentrationen von 
LDL-, High Density Lipoprotein- (HDL) sowie 
Gesamtcholesterin, Apolipoprotein A I und E, 
während für das LDL-Cholesterin/HDL-Cho-
lesterin-Verhältnis, Apolipoprotein B, Trigly-
zeride und Glukose keine Veränderungen zu 
verzeichnen waren. Durch den täglichen Eier-
verzehr zeigte sich ein Anstieg des Fettanteils 
an der Gesamtenergiezufuhr, der Zufuhr von 
gesättigten und einfach ungesättigten Fettsäu-
ren, Vitamin E sowie Cholesterin im Vergleich 
zur Einnahme des Cholinsupplements. 
In einer weiteren Studie wurde der Einfluss 
eines ansteigenden Eierverzehrs von ein, zwei 
und drei Eiern pro Tag für je vier Wochen bei 
38 TeilnehmerInnen im Crossover-Design über 
14 Wochen (mit zweiwöchiger Washout-
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Phase zu Studienbeginn) untersucht [28]. Beim Vergleich des 
täglichen Eierverzehrs von null, ein, zwei und drei Eiern zeigte 
sich kein Unterschied im Effekt auf die Plasmakonzentrationen 
von Gesamtcholesterin, Triglyzeriden und Glukose. Im Vergleich 
zu keinem Eierverzehr führte der Verzehr von einem Ei pro Tag 
zu einer LDL-Cholesterin-Reduktion um ca. 11 %. Beim Vergleich 
des Verzehrs von ein und zwei Eiern pro Tag bzw. zwei und drei 
Eiern pro Tag ließen sich keine Veränderungen der LDL-Choleste-
rin-Konzentrationen aufzeigen. Eine Erhöhung des LDL-Cholester-

ins zeigte sich beim Verzehr von drei Eiern pro 
Tag im Vergleich zu einem Ei pro Tag, jedoch 
nicht im Vergleich mit keinem Eierverzehr. 
Gleichzeitig führte der Verzehr von einem Ei 
pro Tag im Vergleich zu keinem Eierverzehr 
zu einer Erhöhung des HDL-Cholesterins, wel-
che über die gesamte Interventionsdauer an-
hielt. Der Verzehr von ein, zwei und drei Eiern 
pro Tag resultierte in einer Senkung des LDL/

AutorIn, Jahr Studientyp
Studienregion
Follow-Up-Dauer

Anzahl Studienpopu-
lation/Anzahl Fälle
Alter

Expositionsab-
schätzung
Nahrungsfaktor

Ergebnisse

Tian et al. 
2017 [12]

Metaanalyse von 5 Kohorten-
studien
USA, n = 4; Europa, n = 1
Follow-Up-Dauer: k. A.

67 796/5 281a

≥ 21 Jahrea

Höchster vs. niedrigster Eierverzehr:
RR 1,03 (95 %-KI [0,64; 1,67)

Schwings-
hackl et al. 
2017 [13]

Metaanalyse von 12 Kohorten-
studien
USA, n = 4; Europa, n = 7,  
Asien, n = 1
5–23 Jahre

315 358/17 629
≥ 20 Jahre

Spanne  
Eierverzehr: 
0–60 g/Tag

Höchster vs. niedrigster Eierverzehr:
RR 1,08 (95 %-KI [0,95; 1,22])
Dosis-Wirkungs-Analyse  
(pro Steigerung des Eierverzehrs um 30 g/Tag):
RR 1,08 (95 %-KI [0,95; 1,22])

Nichtlineare Dosis-Wirkungs-Analyse:
Kein Zusammenhang zwischen Eierverzehr und Diabetes-
risiko (p = 0,09)

Tamez et al. 
2016 [16]

Metaanalyse von 10 Kohorten-
studien
USA, n = 4; Europa, n = 5;  
Asien, n = 1
5–23 Jahre

251 213/12 156 
38–95 Jahre

Spanne  
Eierverzehr: 
0–1,1 Eier/Tag
1 Ei = 50 g

Dosis-Wirkungs-Analyse (pro Steigerung des Eierverzehrs um 
1 Ei/Tag):
RR 1,13 (95 %-KI [1,04; 1,22])

Wallin et al. 
2016 [14]

Metaanalyse von 11 Kohorten-
studien
USA, n = 4; Europa, n = 6;  
Asien, n = 1
5–23 Jahre

287 963/16 264
≥ 20 Jahre

Spanne  
Eierverzehr:  
< 1 bis ≥ 5 Eier/
Woche
1 Ei = 55 g

Dosis-Wirkungs-Analyse  
(pro Steigerung des Eierverzehrs um das 3-fache/Woche):
HR 1,03 (95 %-KI [0,96; 1,10])

Nichtlineare Dosis-Wirkungs-Analyse:
Kein Zusammenhang zwischen Eierverzehr und Diabetes-
risiko (p ≥ 0,15)

Djoussé et al. 
2016 [15]

Metaanalyse von 8 Kohorten-
studien
USA, n = 4; Europa, n = 3;  
Asien, n = 1
5–20 Jahre

219 979/8 911 
20–98 Jahre

Spanne  
Eierverzehr:  
0 bis ≥ 7 Eier/
Woche
1 Ei = 50 g

Höchster vs. niedrigster Eierverzehr:
RR 1,06 (95 %-KI [0,86; 1,30])

Nichtlineare Dosis-Wirkungs-Analyse:
Kein Zusammenhang zwischen Eierverzehr und Diabetes-
risiko (p = 0,36)

Tran et al. 
2014 [19]

Systematische Übersichtsarbeit 
von 3 Kohortenstudienb

USA n = 2, Europa, n = 1
Follow-Up-Dauer: k. A.

88 036 /k. A.
≥ 40 Jahre

Spanne Eierver-
zehr: 0 bis ≥ 7 
Eier/Woche

Zwei Studien wiesen einen risikosteigernden Zusammen-
hang zwischen Eierverzehr und Risiko für Diabetes mellitus 
Typ 2 auf; eine Studie fand keinen Zusammenhang

Shin et al. 
2013 [17]

Metaanalyse von 3 Kohorten-
studien aus den USA
14,8 Jahre

69 297/4 889 
39–98 Jahre

≥ 1 Ei/Tag vs.  
<1 Ei/Woche 
oder nie

Höchster vs. niedrigster Eierverzehr:
HR 1,42 (95 %-KI [1,09; 1,86])

Li et al. 
2013 [18]

Metaanalyse von 2 Kohorten-
studien aus den USAc

11,3–20 Jahre

60 896/4 336
53,5–73,2 Jahre

Spanne  
Eierverzehr:  
0 bis ≥ 1/Tag

Höchster vs. niedrigster Eierverzehr:
RR 2,62 (95 %-KI [1,48; 4,64])

Tab. 1:  Eierverzehr und Risiko für Diabetes mellitus Typ 2: Ergebnisse aus systematischen Reviews und Metaanalysen von 
Kohortenstudien 

 HR = Hazard Ratio; k. A. = keine Angaben; KI = Konfidenzintervall; n = Studienpopulation; RR = Relatives Risiko
 a Angaben beruhen nur auf 4 Kohortenstudien; für eine Kohortenstudie keine Angaben vorhanden.
 b  Es wurden auch 4 Fall-Kontroll-Studien sowie 3 Kohortenstudien aufgeführt; letztere bezogen sich allerdings auf  

Ernährungsmuster oder Schwangerschaftsdiabetes und wurden daher in dieser Übersicht nicht aufgeführt.
 c  In der Studie von Li et al. (2013) [18] wurden auch Analysen durchgeführt, die zusätzlich Fall-Kontroll- und Querschnittstudien  

einbezogen. Hier wird nur das Ergebnis der Subgruppenanalyse zu den Kohortenstudien dargestellt.
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HDL-Quotienten im Vergleich zu keinem Eier-
verzehr. Beim Verzehr von zwei bis drei Eiern 
pro Tag im Vergleich zum Verzehr von kei-
nem bis zu einem Ei pro Tag stieg der Fettan-
teil an der Gesamtenergiezufuhr an, während 
der Kohlenhydratanteil abfiel. Mit gesteiger-
tem Eierverzehr ließ sich zudem eine geringere 
Ballaststoffzufuhr beobachten [28].
Njike et al. untersuchten den Effekt des Ei-
erverzehrs auf Parameter des Glukosestoff-
wechsels bei 34 Typ-2-DiabetikerInnen. Bei 
den TeilnehmerInnen, die über zwölf Wochen 
zwei Eier pro Tag (10–14 Eier/Woche) zu sich 
nahmen, konnten im Vergleich zu keinem 
Eierverzehr (Crossover-Design) keine Verän-
derungen der HbA1c-Konzentration sowie des 
Homeostatic Model Assessment (HOMA)-Insulin 
Resistance (IR) beobachtet werden [29].
In einer einarmigen Interventionsstudie ver-
zehrten 14 Frauen über einen Zeitraum von 
vier Wochen täglich zum Frühstück ein ge-
kochtes Ei. Am Ende der Interventionsphase 
lagen keine signifikanten Veränderungen der 
Konzentrationen von Glukose, Insulin, Ge-
samt-, HDL- und LDL-Cholesterin sowie Tri-
glyzeriden vor [30].
Missimer et al. [31] verglichen in einer ran-
domisierten Cross over-Studie den Effekt des 
Eierverzehrs (2 Eier/Tag) und des Verzehrs 
von Haferbrei (1 Packung/Tag) auf kardiome-
tabolische Risikofaktoren bei 48 Frauen und 
Männern (Durchschnittsalter: 23,3 Jahre). 
Der tägliche Verzehr von zwei Eiern führte im 
Vergleich zum Verzehr von Haferbrei zu einem 
Anstieg der LDL-, HDL- und Gesamtcholeste-
rinkonzentrationen. Für die Triglyzeridkon-
zentration sowie den LDL/HDL-Quotienten 
zeigten sich keine Intergruppenunterschiede. 
Der tägliche Eierverzehr führte zu einem An-
stieg des Fettanteils an der Gesamtenergiezu-
fuhr, einer erhöhten Zufuhr von gesättigten 
und ungesättigten Fettsäuren und Cholesterin 
sowie zu einer Verringerung des Kohlenhy-
dratanteils an der Gesamtenergiezufuhr und 
einer Verringerung der Ballaststoffzufuhr im 
Vergleich zum Verzehr von Haferbrei.

Diskussion und Fazit

Für den Zusammenhang zwischen Eierver-
zehr und dem Risiko für Diabetes mellitus Typ 
2 waren die Ergebnisse aus Metaanalysen und 
systematischen Reviews von prospektiven Ko-
hortenstudien widersprüchlich. In den syste-
matischen Reviews und einer Metaanalyse von 
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randomisierten kontrollierten Interventionsstudien, die die Auswir-
kungen des Eierverzehrs auf kardiometabolische Risikofaktoren un-
tersuchten, konnte überwiegend kein negativer Effekt auf Serum-
lipide und Glukosestoffwechsel festgestellt werden. Ein ähnliches 
Bild zeigt sich bei der Auswertung der Ergebnisse der aufgeführten 
Interventionsstudien. Im vorangegangenen Artikel (Teil 1) zeigte 
sich in den Metaanalysen und systematischen Reviews, die den Zu-
sammenhang zwischen Eierverzehr und Risiko für kardiovaskuläre 
Erkrankungen bei Diabetikern untersuchten, überwiegend ein positi-
ver (risikoerhöhender) Zusammenhang. Im Unterschied dazu war in 
der Mehrheit der Interventionsstudien an Menschen mit Prädiabetes 
bzw. Diabetes mellitus Typ 2 kein Effekt auf kardiometabolische Ri-
sikofaktoren (u. a. Insulin, Glukose, LDL-, HDL-, Gesamtcholesterin, 
Triglyzeride) bei einem erhöhten Eierverzehr festzustellen.
In einer kürzlich veröffentlichten Metaanalyse, die die individuel-
len Daten von ca. 30 000 TeilnehmerInnen aus sechs prospektiven 
Kohortenstudien auswertete, war jede Steigerung des Verzehrs 
um ein halbes Ei pro Tag bzw. jede Steigerung der Zufuhr um 
300 mg Nahrungscholesterin pro Tag mit einer Risikosteigerung 
für kardiovaskuläre Erkrankungen und Gesamtmortalität asso-
ziiert. Nach Adjustierung für die Zufuhr von Nahrungscholes-
terin war kein Zusammenhang mehr zwischen Eierverzehr und 
den untersuchten Endpunkten nachzuweisen [32]. Die Ergebnisse 
dieser Metaanalyse stimmen nicht überein mit denen bisheriger 
Metaanalysen, die überwiegend den Zusammenhang zwischen Ei-
erverzehr und Risiko für Schlaganfall sowie koronare Herzkrank-
heit untersuchten. So konnten die im Teil 1 dieses Artikels auf-
geführten Metaanalysen keinen Zusammenhang zwischen Eier-
verzehr und Risiko für Schlaganfall und koronare Herzkrankheit 
aufzeigen [17, 33–36] und die Ergebnisse zweier Metaanalysen 
zum Zusammenhang zwischen Eierverzehr und kardiovaskulären 
Erkrankungen allgemein waren inkonsistent [17, 18].

Anhand der dargestellten Studienergebnisse ist es nicht möglich, 
Rückschlüsse auf konkrete Verzehrmengen für Eier abzuleiten. In 
den Metaanalysen und systematischen Reviews von prospektiven 
Kohortenstudien variierten die Expositionsabschätzungen stark oder 
es wurden keine genauen Mengen des Eierverzehrs benannt. Dies 
gilt auch für die Ergebnisse aus Interventionsstudien, in denen zwar 
konkrete Verzehrmengen untersucht wurden, die ProbandInnen aber 
z. T. ergänzend eine bestimmte Diät (z. B. energie- bzw. kohlenhy-
dratreduzierte Ernährung, National Cholesterol Education Program 
[NCEP]-Diät) einhielten oder das Studiendesign Schwächen aufzeigte 
(z. B. keine Kontrollgruppe, andere Lebensmittel in der Interventions-
gruppe als in der Vergleichsgruppe).
Auf Basis der recherchierten Studienergebnisse lassen sich keine ein-
deutig negativen, jedoch auch keine eindeutig positiven Einflüsse 
des Eierverzehrs auf das Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen, 
Diabetes mellitus Typ 2 sowie kardiometabolische Risikofaktoren 
aufzeigen. Die aktuelle wissenschaftliche Datenlage legt nahe, keine 
konkrete quantitative Empfehlung für den Eierverzehr abzuleiten. 
Im Rahmen eines Gesamtkonzepts für eine gesundheitsfördernde, 
d. h. pflanzenbetonte Ernährung ist der Verzehr von Eiern jedoch 
aufgrund verschiedener Prämissen wie z. B. einer begrenzten Ener-
giezufuhr, nicht unbegrenzt zu empfehlen. Es besteht breiter Kon-
sens, dass die Energiezufuhr und Gesamtzusammensetzung der 
Ernährung entscheidend ist für eine präventive Wirksamkeit einer 

Ernährungsweise und nicht die Fokussierung 
auf ein einzelnes Lebensmittel (wie das Ei) bzw. 
einen einzelnen Nähr- oder Inhaltsstoff (wie das 
Cholesterin). Diese Aspekte werden zukünftig 
noch stärker in lebensmittelbezogenen Ernäh-
rungsempfehlungen und Beratungsstandards 
Berücksichtigung finden.
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