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Im Oktober 2021 wurde der 3. Schweizer Krebsbe-
richt veröffentlicht, der zeigt, dass die Anzahl der 
an Krebs erkrankten Personen in der Schweiz seit 
Jahrzehnten deutlich zunimmt (3). Für die Periode 
2013 bis 2017 wurden pro Jahr knapp 43 000 Krebs-
fälle diagnostiziert; für das Jahr 2021 wurden etwas 
mehr als 48 000 Fälle erwartet (26 100 bei Männern 
und 22 200 bei Frauen). Dieser Anstieg ist vor allem 
auf demografische Veränderungen in der Schwei-
zer Bevölkerung zurückzuführen, insbesondere die 
Zunahme der älteren Bevölkerung. Mit 17 360 
Todesfällen im Jahr 2018 sind Krebserkrankungen 
nach Herz-Kreislauf-Erkrankungen die zweithäu-
figste Todesursache (4).
Standen viele Jahrzehnte berufliche Expositionen 
als Krebsursachen im Fokus, hat sich immer mehr 
gezeigt, dass auch unser Lebensstil einen Einfluss 
auf das Risiko hat, an Krebs zu erkranken (5). Als eine 
der ersten Schätzungen zur Frage, welche Faktoren 
wie stark zur Entstehung von Krebserkrankungen 
beitragen, kamen Richard Doll und Richard Peto 
1981 zu dem Schluss, dass 35% aller Krebserkran-
kungen auf Ernährungsfaktoren zurückzuführen 
sind; den Anteil des Rauchens schätzten sie auf 30% 
und den Einfluss beruflicher Expositionen auf ledig-
lich 4% (2). Damals wie heute ist klar, dass die Risiko-
faktoren nach Krebsart sehr unterschiedlich sind (6). 
So wird ein Grossteil der Lungenkrebsfälle durch 
Rauchen erklärt, wohingegen Rauchen keinen star-
ken Effekt auf die Entstehung von Prostatakrebs hat. 
Neuere Studien zeigen, dass Doll und Peto den Ein-
fluss der Ernährung überschätzten. Tabelle 1 zeigt 
die Schätzungen zum Einfluss von Adipositas, Alko-
hol und verschiedenen Ernährungsfaktoren auf das 
Krebsrisiko in verschiedenen Ländern. Für die 
Schweiz gibt es derzeit keine solchen Schätzungen.

Zusammengenommen tragen Ernährungsfaktoren 
nach den deutschen Schätzungen fast 8% zur 
Krebsentstehung bei (4,5% in den USA, 4,8% in 
Grossbritannien, 6,4% in Frankreich). Am stärksten 
wird der Effekt für Nahrungsfasern angenommen. 
Dazu kommt der Anteil des Alkohols mit 2 bis 8 Pro-
zent. Der attributable Anteil für Adipositas wird auf 
5,4 bis 7,8 Prozent geschätzt. In Tabelle 1 wird sicht-
bar, dass die Schätzungen je nach Land deutlich 
unterschiedlich ausfallen (7–11). 
Drei Faktoren erklären diese Differenzen:

  eine unterschiedliche Stärke des Zusammen-
hangs zwischen einem Risikofaktor und einer 
Krebserkrankung (relatives Risiko) in einer Bevöl-
kerung

  eine unterschiedliche Prävalenz einer Exposition 
(d. h. des Risikofaktors) in einer Bevölkerung
  eine unterschiedliche relative Häufigkeit der ein-
zelnen Krebsarten in einer Bevölkerung.

Kommt eine Exposition in einer Bevölkerung häufi-
ger vor, ist der attributable Anteil auch bei gleicher 
Risikoschätzung grösser, das heisst, es werden 
mehr Krebsfälle durch diese Exposition erklärt. Das 
Präventionspotenzial bei Männern ist deutlich 
grösser als bei Frauen, da die Prävalenz der Risiko-
faktoren bei Männern höher ist als bei Frauen (10, 
11). Unterschiede gibt es zudem zwischen den ein-
zelnen Krebsarten, da Risikofaktoren krebsarten-
spezifisch sind.
Bislang wurden bereits Tausende von Studien zu 
den Zusammenhängen zwischen Ernährung und 
Krebsrisiko veröffentlicht. Der World Cancer 
Research Fund (WCRF) stellt gemeinsam mit dem 
American Institute for Cancer Research (AICR) die 
publizierten Forschungsergebnisse zum Thema 
Ernährung, Adipositas und Krebsrisiko zusammen, 
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wertet diese mit Metaanalysen aus und bewertet 
die Zusammenhänge in standardisierter Art und 
Weise (12, 13). Tabelle 2 gibt einen Überblick zu 
ausgewählten Ergebnissen.
WCRF und AICR schätzen die Evidenz als über-
zeugend ein, dass Übergewicht (Body-Mass-
Index [BMI] 25–< 30 kg/m2) respektive Adipositas 
(BMI ≥ 30  kg m2) im Erwachsenenalter ein Risiko-
faktor für eine ganze Reihe von Krebsarten ist 
(Tabelle 2) (14). Der attributable Anteil wird je 
nach Studie auf 5,4–7,8% geschätzt (Tabelle 1). Je 
nach Krebsart ist dieser Anteil aber sehr unter-
schiedlich und für Endometriumkarzinom (35%) 
sowie für Leber- und Nierenkrebs mit je etwa 25% 
besonders hoch (7).
Der Anteil der Bevölkerung mit Adipositas stieg 
über die letzten Jahrzehnte weltweit stetig an, so 
auch in der Schweiz (15). Das ist, neben einem 
Mangel an körperlicher Aktivität und genetischen 
Prädisposi tionen, auch auf eine zu hohe Energie-
aufnahme zurückzuführen. Neben einem gene-
rellen Konsum von zu vielen Lebensmitteln und 
damit zu viel Energie wird in letzter Zeit verstärkt 
der Konsum industriell hoch verarbeiteter 
Lebensmittel (UPF: ultra-processed foods) disku-
tiert. Diese weisen meistens eine hohe Energie-
dichte auf und werden häufi g in grossen Portio-
nen verkauft und verzehrt. So tragen sie zur 
Entwicklung von Adipositas bei (14). Für die 
Schweiz konnten wir mit den Daten der ersten 
Schweizer Ernährungsbefragung menuCH einen 
Zusammenhang zwischen dem Verzehr von UPF 
und Adipositas bei Frauen, nicht aber bei Män-
nern zeigen (16). 
Alkohol wurde im Jahr 2007 von der International 
Agency for Research on Cancer (IARC) als krebser-
regend beurteilt (17) und die Zusammenhänge zwi-
schen Alkoholkonsum und dem erhöhten Risiko für 
Tumoren des Mund- und Rachenraums, der Spei-
seröhre, des Magens, der Leber, des Dickdarms 

und des Rektums sowie der Brust als überzeugend 
oder zumindest als wahrscheinlich eingestuft (14). 
Werden 50 g Alkohol pro Tag (etwa 3 alkoholische 
Getränke) mehr konsumiert, ist das mit einer Erhö-
hung des relativen Risikos um 50% für Brustkrebs 
und um 40% für Dickdarmkrebs verbunden (17). Für 
Tumoren im oberen Atmungs- und Verdauungs-
trakt geht Alkoholkonsum mit einer Verdopplung 
bis Verdreifachung des Risikos einher, wobei Rau-
chen die Effekte des Alkoholkonsums zu verstärken 
scheint. Im Gegensatz dazu ist der Konsum von 
Alkohol möglicherweise mit einem verringerten 
Nierenkrebsrisiko verbunden (14).
Je nach Studie wird der attributable Anteil des 
Alkohols an der Krebsentstehung auf 2 bis 8% 
geschätzt (Tabelle 1), wobei dieser Anteil bei Män-
nern aufgrund des höheren Alkoholkonsums deut-
lich stärker  ausfällt als bei Frauen: So liegt der attri-
butable Anteil für Tumoren des Mund- und 
Rachenraums für Männer bei 34% und für Frauen 
bei 6%. Ganz ähnlich ist das bei Plattenepithelkar-
zinomen der Speiseröhre (30% bei Männern, 5% 
bei Frauen), Dickdarmkrebs (8,4% bei Männern, 
1,4% bei Frauen), Leberkrebs (14,1% bei Männern, 
2,3% bei Frauen) und Kehlkopfkrebs (18,2% bei 
Männern, 3,0% bei Frauen) (8). In der Schweiz gibt 
es keine eigentlichen Empfehlungen bezüglich 
Alkoholkonsum, aber eine Orientierungshilfe der 
Eidgenössischen Kommission für Alkoholfragen, 
die nahelegt, dass gesunde erwachsene Männer 
maximal zwei Gläser und Frauen maximal ein Glas 
eines alkoholischen Getränkes pro Tag konsumie-
ren und alkoholfreie Tage pro Woche einhalten 
sollten (18). 
Der Verzehr von verarbeitetem Fleisch wurde von 
der IARC in einer Evaluation 2015 als kanzerogen für 
den Menschen eingestuft, der Verzehr von rotem 
Fleisch als wahrscheinlich kanzerogen (19). WCRF 
und AICR stufen den Zusammenhang zwischen dem 
Verzehr von verarbeitetem Fleisch und dem Risiko 

Tabelle 1

Deutschland (7, 8) USA (9) Grossbritannien (10) Frankreich (11)

Ernährung

Zu viel Salz 0,3% – – –

Zu viel rotes Fleisch 0,4% 0,5% – 0,6%

Zu viel verarbeitetes Fleisch 2,0% 0,8% 1,5% 1,3%

Zu wenig Früchte und Gemüse 2,0% 1,9% – 2,9%

Zu wenig Nahrungsfasern 3,0% 0,9% 3,3% 1,4%

Zu wenig Kalzium – 0,4% – 0,2%

Alkohol 2,0% 5,6% 3,3% 8,0%

Adipositas 7,0% 7,8% 6,3% 5,4%

Attributabler Anteil der Krebserkrankungen infolge von Adipositas, Alkohol und Ernährung (verschiedene Faktoren) in verschiedenen Studien
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für Dickdarmkrebs als überzeugend ein, für andere 
Krebslokalisationen und für rotes Fleisch sind die 
Zusammenhänge weniger überzeugend (Tabelle 2). 
Eine Metaanalyse kam zu dem Schluss, dass sich pro 
50 g täglichem Mehrverzehr von verarbeitetem 
Fleisch das relative Dickdarmkrebsrisiko moderat 
um 18% erhöht (20). Schätzungen zum Beitrag von 
verarbeitetem bzw. rotem Fleisch zur Krebsinzidenz 
liegen bei 0,8 bis 2% für verarbeitetes und bei 0,4 bis 
0,6% für rotes Fleisch (Tabelle 1). Für Deutschland 
wurde geschätzt, dass 12% aller Dickdarmkrebsfälle 
auf den zu hohen Konsum von verarbeitetem und/
oder rotem Fleisch zurückzuführen sind (7). Die 
Schweizerische Gesellschaft für Ernährung (SGE) 
empfiehlt, Fleisch (inkl. Geflügel und Fleischerzeug-
nisse) massvoll, das heisst lediglich 2 bis 3 Portionen 
pro Woche, zu konsumieren (21).
Für Magenkrebs gelten mit Salz konservierte 
Lebensmittel als Risikofaktor (12). Insgesamt sind in 
Deutschland schätzungsweise zur 0,3% aller Krebs-
fälle, jedoch 8,7% aller Magenkrebsfälle auf einen 
übermässigen Salzkonsum zurückzuführen (7). Das 

Bundesamt für Lebensmittelsicherheit und Veteri-
närwesen (BLV) orientiert sich bei den Richtwerten 
für den Salzkonsum an der Weltgesundheitsorga-
nisation (WHO) und empfiehlt höchstens 5 g Salz 
pro Person und pro Tag (22). 
Noch nicht diskutiert in den in Tabelle 1 genannten 
Studien, aber von WCRF und AICR als Krebsrisiko-
faktor untersucht, wurde die glykämische Last; bis-
her wird der Zusammenhang mit einem erhöhten 
Risiko für Endometriumkarzinom als möglich ange-
sehen (Tabelle 2). 
Aufgrund vielversprechender Ergebnisse aus In-
vitro- und frühen Fallkontrollstudien wurde den 
Früchten und dem Gemüse lange Zeit ein schüt-
zender Effekt in Bezug auf die Krebsentstehung 
zugesprochen. Grosse prospektive Studien zeig-
ten aber, dass dieser Effekt deutlich schwächer 
als vermutet ist, was sich auch in der Evaluation 
von WCRF und AICR zeigt (Tabelle 2). Erwähnens-
wert ist hierbei, dass WCRF und AICR teils Evi-
denz für einen protektiven Effekt eines höheren 
Konsums von Gemüse oder Früchten sehen, teils 

Tabelle 2 

  überzeugendes  
vermindertes Risiko

  wahrscheinliches  
vermindertes Risiko

  eingeschränkte Evidenz –  
vermindertes Risiko

  eingeschränkte Evidenz –  
erhöhtes Risiko

  wahrscheinliches  
erhöhtes Risiko

  überzeugendes  
erhöhtes Risiko Ad
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Mund, Pharynx, Larynx (2016–18)

Speiseröhre (2016)

Lunge (2017)

Magen (2016)

Pankreas (2012)

Leber (2015)

Dickdarm (2017)

Brust, prämenopausal (2017)

Brust, postmenopausal (2017)

Endometrium (2013)

Prostata (2014)

Nieren (2015)

1  Überzeugende Evidenz nur für Adenokarzinom der Speiseröhre. Wahrscheinliche Evidenz nur für Kardiakarzinom des Magens. Überzeugende Evidenz für einen risikoerhöhenden Effekt nur für 
postmenopausalen Brustkrebs. Wahrscheinlich protektiver Effekt für prämenopausalen Brustkrebs. Wahrscheinlich risikoerhöhender Effekt nur für fortgeschrittene Prostatatumoren.

2  Für Speiseröhre nur für Plattenepithelkarzinom. Für Leber und Magen nachgewiesen für Alkokolverzehr über 45 Gramm pro Tag (3 alkoholische Getränke pro Tag). Für Dickdarm-Rektum 
 erhöhtes Risiko überzeugend für mehr als 2 alkoholische Getränke pro Tag. Für Brustkrebs überzeugend nur postmenopausal, wahrscheinlich prämenopausal. Für Nieren nachgewiesen für 
 Alkokolverzehr bis 30 Gramm pro Tag (2 alkoholische Getränke pro Tag).

3  Für Speiseröhrenkrebs nur Plattenepithelkarzinom.
4  Bei Speiseröhrenkrebs nur ein Zusammenhang mit Plattenepithelkarzinom. Bei Magenkrebs inverser Zusammenhang mit dem Konsum von Zitrusfrüchten.
5  Bei kolorektalen Tumoren nur ein Zusammenhang mit Milch und Milchprodukten. Bei postmenopausalem Brustkrebs nur ein Zusammenhang mit kalziumreicher Ernährung.

Zusammenhänge zwischen Ernährungsfaktoren und Krebs, die vom World Cancer Research Fund und vom American Institute of Cancer Research mit überzeugender, wahrscheinlicher oder 
 eingeschränkter Evidenz bewertet wurden.
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aber Evidenz für eine Risikoerhöhung bei einem 
zu tiefen Verzehr. Stieg in der Studie European 
Prospective Investigation into Cancer and Nutri-
tion (EPIC) der Konsum von Obst und Gemüse um 
200 g pro Tag, verringerte sich das Gesamtkrebs-
risiko um 3% (95%-Konfidenzintervall: 1–4%) (23). 
Die in Tabelle 1 zitierten Studien schätzen das 
Krebspräventionspotenzial von Früchten und 
Gemüse auf etwa 2–3%. Die SGE empfiehlt den 
täglichen Verzehr von 3 Portionen Gemüse und 2 
Portionen Früchte. Eine Portion Früchte oder 
Gemüse entspricht 120 Gramm (21).Der Konsum 
von Früchten und Gemüse erhöht die Aufnahme 
von Nahrungsfasern, was einen Teil des protekti-
ven Effekts in Bezug auf das Dickdarmkrebsrisiko 
erklärt. Und WCRF und AICR stuften den inversen 
Zusammenhang  zwischen der Aufnahme von 
Nahrungsfasern und dem Dickdarmkrebsrisiko 
als wahrscheinlich ein. Eine Metaanalyse, die 25 
prospektive Kohortenstudien einschloss, zeigte 
eine Senkung des  relativen Darmkrebsrisikos um 
10% bei einer Mehraufnahme von 10 g Nahrungs-
fasern pro Tag (24). Wichtig sind neben Nahrungs-
fasern aus Gemüse und Früchten auch jene aus 
Getreiden und Vollkornprodukten. Die Schätzun-
gen zum Präventionspotenzial reichen von 0,9–
3,3% aller Krebsfälle (Tabelle 1). Das BLV emp-
fiehlt die Aufnahme von mindestens 30 g pro Tag 
als Richtwert für die Zufuhr von Nahrungsfasern 
bei Erwachsenen (25).
WCRF und AICR halten einen risikosenkenden Effekt 
des Konsums von Kaffee auf das Risiko für Endome-
trium- und Leberkrebs für wahrscheinlich (Tabelle 2). 
Milch und Milchprodukte und die damit assoziierte 
Kalziumaufnahme zeigen widersprüchliche Ergeb-
nisse je nach Krebslokalisation: Während ein 
 wahrscheinlicher protektiver Effekt eines hohen 
Verzehrs auf das Risiko für Dickdarmtumoren gese-
hen wird, geht eine hohe Kalziumaufnahme mögli-
cherweise mit einem erhöhten Prostatakrebsrisiko 
einher (Tabelle 2). Möglicherweise fördern hohe 
Kalziumkonzentrationen im Dickdarm eher die Aus-
differenzierung von Epithelzellen, während sie in 
der Prostata eher zur Proliferation von Zellen füh-
ren (26). Bisher haben lediglich Islami et al. das Prä-
ventionspotenzial einer ausreichenden Kalziumauf-
nahme abgeschätzt (0,4% aller Krebsfälle in den 
USA; Tabelle 1).

Methodologische Aspekte  
epidemiologischer Studien
Der Wert epidemiologischer Studien zur Klärung 
der Frage, welche Zusammenhänge zwischen dem 
Verzehr bestimmter Lebensmittel und dem Risiko 
für chronische Krankheiten bestehen, wird mitunter 
kontrovers diskutiert (27, 28). WCRF und AICR haben 
ein Bewertungssystem erstellt, anhand dessen alle 

Zusammenhänge evaluiert werden (14). Doch selbst 
mit einem rigiden Bewertungssystem sind die Ein-
stufungen nicht unumstritten. In der Ernährungsepi-
demiologie wird oft die Frage gestellt, inwieweit 
Beobachtungsstudien zur Beantwortung kausaler 
Zusammenhänge geeignet sind. Da die Evidenz ran-
domisierter, kontrollierter Interventionsstudien als 
höher eingestuft wird, stehen einige Wissenschaft-
ler auf dem Standpunkt, dass die Zusammenhänge 
zwischen Ernährung und Krebsrisiko mit Interventi-
onsstudien anstatt mit Beobachtungsstudien 
beantwortet werden sollten (29–31). Dieser Stand-
punkt wird auch dadurch begründet, dass Interven-
tions- und Beobachtungsstudien zum Teil unter-
schiedliche Ergebnisse liefern. Jedoch zeigen 
kürzlich veröffentlichte Studien, dass die Diskrepanz 
zwischen Interventions- und Bobachtungsstudien 
auf Unterschiede in Fragestellung, Studienbevölke-
rung und Studiendesign zurückzuführen ist (32, 33). 
Zudem stellt sich die Frage, inwieweit grosse und 
langfristige Interventionsstudien mit dem Ziel, kom-
plexe Zusammenhänge zwischen Ernährung und 
chronischen Erkrankungen zu untersuchen, realis-
tisch sind (28). Das gilt besonders für Krankheiten 
mit einer langen Latenzzeit, zum Beispiel Krebs. Im 
Gegensatz dazu würden grosse Kohortenstudien 
mit wiederholten Ernährungserhebungen erlauben, 
den langfristigen Einfluss der Ernährung auf die 
 Entwicklung chronischer Erkrankungen besser zu 
 erfassen. Interventionsstudien und Beobachtungs-
studien sollten vielmehr komplementär genutzt 
werden, um ergänzende Evidenz zu liefern (32, 33).

Schlussfolgerungen
Ernährung und Übergewicht/Adipositas erklären 
fast einen Fünftel aller Krebserkrankungen. Das 
Präventionspotenzial ist am grössten für Tumoren 
des Verdauungstrakts; aber auch für Brust- und 
Prostatatumoren, für weitere häufige Krebserkran-
kungen besteht ein gewisses Präventionspotenzial.
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