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Den lungkettigen, mehrfuch unyesdttigten Fettsturen (LC-PUFA, lonyg chuin polyunsuturated

fatty acids) der Omeyu-3-(w-3-) und der -6-(w-6-)Reihe kommt in der prd- und posthutalen koyniti-
ven Entwickluny bis ins Kleinkindulter eine zentrule Rolle zu. Besonders bedeutsum sind dubei die
w-6-FettsGure Aruchidonsdure sowie die w-3-Fettsture Docosuhexuensdure. Sie beeinflussen uls
infegrule Bestundteile von Membranphospholipiden die Struktur, Fluiditt und Funktion heuronuler

Membranen. Auf molekularer Ebene regulieren LC-PUFA die Transkription spezifischer Gene.
Zudem funyieren sie uls Prakursormolekule fur die Synthese von Eicosunoiden wie Prostuglundinen

und Leukotrienen und hehmen dudurch Einfluss auf inflummatorische Prozesse in heuronulen

Strukturen.

Struktur und Metabolismus
von LC-PUFA

Mehrfach ungesattigte Fettsdauren der
-3- und der w-6-Reihe zahlen bekann-
termassen zu den fiir den Menschen zu-
fuhressenziellen Nahrstoffen. Stammsub-
stanzen der beiden Fettsaurefamilien
sind die a-Linolensdure (ALA, 18:3 w-3)
beziehungsweise die Linolsaure (LA, 18:2
w-6); der Mensch ist grundsatzlich nicht
zur Synthese dieser Verbindungen befa-
higt. Ausgehend von ALA und LA werden
endogen weitere hoch ungesattigte Fett-
sauren wie Eicosapentaensaure (EPA, 20:5
-3), Docosahexaensdure (DHA, 22:6 »-3)
und Arachidonsaure (AA, 20:4 ®-6) im en-
doplasmatischen Retikulum vornehmlich
der Leberzellen gebildet (Abbildung 1).
Diesen LC-PUFA, die auch in praformierter
Form mit der Nahrung aufgenommen
werden, kommt ein Grossteil der biologi-
schen Wirkungen der jeweiligen Fettsau-
reklasse zu. Die korpereigene Synthese
von insbesondere EPA und DHA aus ALA
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erfolgt nur sehr langsam und in einem
geringen Ausmass. Zusatzlich beeinflus-
sen genetische, stressassoziierte sowie
geschlechtsspezifische Faktoren die Effi-
zienz der Konversion. So konnte bei-
spielsweise gezeigt werden, dass die Um-
wandlung von ALA zu EPA und DHA bei
jungen Frauen weitaus effizienter verlauft
als beijungen Mannern (1). Auch die - der
heutigen Erndhrungsweise entsprechend
- hohe Zufuhr von LA vermindert kompe-
titiv die Bildung von LC-PUFA (2). Wegen
der Ublicherweise hohen Aufnahme von
AA mit der Nahrung ist die Versorgung
mit dieser Fettsdure dennoch gesichert.
Der Versorgungsstatus mit EPA und DHA
hingegen gilt wegen der geringen Gehal-
te in der Nahrung und der skizzierten
metabolischen Einschrdnkungen vielfach
als zu gering.

LC-PUFA und fetale Entwicklung

Bereits wahrend der ersten vier Schwan-
gerschaftswochen entsteht im Prozess
der Neurulation das Neuralrohr. Dabei dif-
ferenzieren und vermehren sich die neu-
ronalen Stammzellen in verschiedene

morphologische und funktionale Nerven-
zelltypen.Wahrend des letzten Trimesters
beginnt dann die umfangreiche Bildung
von Synapsen (Synaptogenese) sowie die
Myelinisierung (3, 4). In dieser Zerebrali-
sierungsphase, die sich bis in die ersten
Monate nach der Geburt erstreckt,
wachst das Gehirn am schnellsten und
reagiert am empfindlichsten auf einen
Nahrstoffmangel: Schwere nutritive Defi-
zite in dieser Phase sind mit kognitiven
und psychomotorischen Defiziten asso-
ziiert (3, 5).

Strukturell stellen AA und DHA die
Schliisselkomponenten neuronaler Mem-
branen dar (Abbildung 2). Wéahrend AA in
hohen Konzentrationen sowohl im Zen-
tralnervensystem als auch in samtlichen
anderen Korpergeweben vorkommt, ak-
kumuliert DHA verstarkt in der Netzhaut
(Retina) und in der grauen Substanz der
Grosshirnrinde (3). Insgesamt machen
diese beiden Fettsauren 15 bis 20 Prozent
der Trockenmasse des Gehirns sowie
mehr als 30 Prozent der Retina aus (6). Der
Anteil anderer LC-PUFA im heranwach-
senden Gehirn beziehungsweise in der
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Abbildung 1: Synthese langkettiger »-3- und w-6-Fettsduren aus Linol-

sdure und a-Linolensdure
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Abbildung 2: Fettsdureakkumulation im Gehirn wahrend der perinatalen Entwicklungsphase
(modifiziert nach Martinez 1992 [9])

Auswahl kontrollierter Studien zum Einfluss einer Supplementierung mit w-3- und w-6-Fettsauren
auf kognitive Funktionen bei Kindern in verschiedenen Altersklassen

angereicherte
Lebensmittel

Quelle Probanden Alter Tagesdosis Dauer Ergebnisse
Sauglinge, Kleinkinder
16 abgestillte Sduglinge >6 0,36% DHA 1 Jahr signifikant bessere Sehkraft (Scharfe und Stereosehen)
n =65 Wochen  0,72% AA korrelierte mit DHA-Konzentration im Plasma
Séauglingsmilch
43 Séduglinge 0-5 0,36% DHA 18 Monate  signifikant gesteigerte kognitive und
n=>56 Tage 0,72% AA motorische Entwicklung, keine Unterschiede der
Séauglingsmilch sprachlichen und psychomotorischen Entwicklungen oder
des Verhaltens
44 Séduglinge kA 0,36% DHA 4 Jahre kein Effekt auf Sehscharfe, verbaler |Q bei
n=79 0,72% AA DHA-Supplementation sogar geringer
Séauglingsmilch
Kinder im Schulkindalter
46 Jungen 8-10 400 mg DHA 8 Wochen Zunahme der funktionellen Aktivitét in kortikalen Regionen
n=33 Jahre 1200 mg DHA
47 Madchen und 10-12 400 mg DHA 8 Wochen schnellere Worterkennung mit niedriger DHA-Dosis;
Jungenn =90 Jahre 1000 mg DHA keine weiteren Effekte auf kognitive Funktionen
Kinder mit Entwicklungsstérungen und ADHS
52 Kinder mit 5-12 174 mg DHA 6 Monate verbessertes Konzentrationsvermdgen sowie bessere
Koordinations-/ Jahre 558 mg EPA crossover Lese- und Schreibféhigkeiten
Entwicklungs- 60 mg LA
stérungen 9,6 mg Vit. E
n=117
53 Kinder mit ADHS 8-12 480 mg DHA 12 Wochen  signifikante Besserung kognitiver Stérungen und genereller
n=41 Jahre 186 mg EPA Verhaltensauffalligkeiten
96 mg GLA
42 mg AA
60 IE Vit. E
55 Kinder mit ADHS 6-12 3,6 gDHA/Wo 2 Monate keine Effekte auf ADHS-Symptome
n =40 Jahre 700 mg EPA/Wo

IE: Internationale Einheiten; kA: keine Angabe; n: Anzahl
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Netzhaut ist im Vergleich hierzu quantita-
tiv gering. Innerhalb der Zellen finden
sich die LC-PUFA vor allem als Bestandteil
von Membranphospholipiden.

Das Ausmass der Anreicherung der Fett-
sduren im fetalen Gehirn via Plazenta-
transfer hangt in erster Linie von der Nah-
rungsaufnahme der Mutter ab und steigt
mit der Zufuhr an. Obwohl die Plazenta
und der fetale Organismus prinzipiell da-
zuin der Lage sind, die Fettsdurevorstufen
(ALA und LA) in die langerkettigen Fett-
sauren (EPA, DHA und AA) enzymatisch
umzuwandeln, bestimmt vorwiegend die
nutritive Zufuhr von DHA und AA die Ak-
kumulationsrate im Gehirn (7, 8).

AA ist entscheidend fiir das Wachstum
und damit fur die Massezunahme des Ge-
hirns; bereits geringe Mangel sind mit
einem erniedrigten Geburtsgewicht as-
soziiert (10). Demgegeniber sorgt DHA
fur eine normale kognitive und visuelle
Entwicklung und konzentriert sich vor
allem in hoch aktiven Membranen wie
Synapsen und Fotorezeptoren (6). AA ist
im mutterlichen Organismus normaler-
weise in mehr als ausreichender Menge
vorhanden und wird dem Fetus entspre-
chend bereitgestellt. Die stark schwan-
kende und oftmals marginale Versorgung
mit DHA fiihrt hingegen dazu, dass sich
der Gehalt im maternalen sowie im feta-
len Organismus und die geistige Leistung
des Neugeborenen nutritiv beeinflussen
lassen. Inzwischen liegen vielfdltige
Daten zur Bedeutung der DHA-Zufuhr fur
die kognitive Entwicklung vor.

Wirkungen von LC-PUFA
auf die kognitive Entwicklung

Der Einfluss der LC-PUFA auf die kognitive
Entwicklung und neuronale Funktionen
ergibt sich durch ihre Beteiligung an zahl-
reichen physiologischen Prozessen (Ab-
bildung 3).

Einfluss auf Strukfur und Eigen-
schaften neuronaler Membranen

Als integrale Bestandteile der neuronalen
Membranphospholipide (12) beeinflus-
sen LC-PUFA deren biophysikalische
Eigenschaften und nehmen somit Ein-
fluss auf ihre Funktionalitat (13). Die Flui-
ditdt und damit beispielsweise auch die

SignallUibertragung  han-
gen massgeblich von der
Zusammensetzung sowie
dem Anteil ungesattigter
Fettsauren ab.

Eingebettet in die Phos-
pholipiddoppelschicht
von Membranen wirken
LC-PUFA zudem modulie-

rend auf lokale Proteine, @ et
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Aktivitat der Na*/K*-ATPa-
se entscheidend beein-
flusst (14).

Insbesondere bei der Ent-
wicklung und Aufrechterhaltung des Seh-
vermogens spielen LC-PUFA als Mem-
branbestandteile eine besondere Rolle
(15, 16). Membranstdandige Rezeptoren in
der Retina sorgen in Interaktion mit G-
Proteinen und anderen Second-Messen-
ger-Systemen fiir die Transduktion neuro-
naler Signale. Hier férdert insbesondere
DHA die Funktion des G-Protein-
gekoppelten Systems in den Membranen
der Fotorezeptorzellen und verbessert
auf diese Weise die Signalwege von
Metarhodopsin Il (17).

Einfluss auf den Neurofransmitter-
haushalt

LC-PUFA, hier besonders w-3-Fettsduren,
Uben zudem einen Einfluss auf den Neu-
rotransmitterhaushalt aus. Bei Ratten
konnte ein Zusammenhang zwischen
dem w-3-PUFA-Gehalt der Nahrung und
Veranderungen in der spezifischen Neu-
rotransmittersynthese gezeigt werden
(18). Ein chronischer Mangel an ®-3-
Fettsduren verringerte dabei die Dopa-
minrezeptorbindung und erhohte die
Serotoninrezeptordichte im frontalen
Kortex von jungen und alteren Tieren
(19-21). Umgekehrt fiihrte eine erhohte
Nahrungszufuhr an -3-Fettsduren bei
Ratten zu einer 40-prozentigen Erhdhung
der Dopaminkonzentration im Frontal-
kortex sowie zu einer Erhéhung der
Dopaminrezeptorbindung (22).

Der Einfluss von w-3-LC-PUFA erklart auch
deren Bedeutung fiir komplexe neuro-
physiologische Vorgdnge wie Verhalten

Abbildung 3: Physiologische Funktionen von LC-PUFA in der neuronalen
Entwicklung (modifiziert nach Schuchardt und Hahn 2011 [11]).

sowie Lern- und Geddchtnisleistung. So
zeigten sich bei Kindern mit Aufmerk-
samkeitsdefizit- und Hyperaktivitatssyn-
drom (ADHS) Assoziationen zwischen Fett-
saureimbalancen und Stérungen im
Neurotransmitterhaushalt (23). Ein Man-
gel der Neurotransmitter Serotonin und
Dopamin flhrt bekanntlich zu Nervositat,
Gedachtnisstorungen und motorischen
Unruhesymptomen, die auch bei Kindern
mit ADHS beobachtet werden (24).

Einfluss auf die Genregulation
LC-PUFA vermitteln ihre Funktionen im
Nervensystem auch durch Modulation der
Expression spezifischer Gene (25-27). In
Rattenversuchen fiihrte die Gabe von LC-
PUFA (EPA und DHA) zu einer verstarkten
Regulation von Genen, die mit synap-
tischer Plastizitat, Zytoskelett und Mem-
branverband, Signallibertragung, Bildung
von lonenkandlen sowie dem Energie-
stoffwechsel assoziiert waren (28). Diese
Effekte scheinen unabhdngig vom Einfluss
der Fettsduren auf die Membranzusam-
mensetzung zu sein (29). Vermittelt wer-
den sie durch Interaktion mit nukledren
Transkriptionsfaktoren. Bei einem dieser
Faktoren handelt es sich um den Leber-X-
Rezeptor (LXR o und ), der im Gehirn
exprimiert wird und eine Rolle bei der Li-
pidhomdostase sowie bei neurodegenera-
tiven Erkrankungen spielt (29, 30). Die
Genexpression wird allerdings nicht nur
direkt durch LC-PUFA reguliert, sondern
vermutlich auch durch sekunddre Lipid-
mediatoren wie zum Beispiel Resolvine.

(s )
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Einfluss auf die Synthese von
Eicosanoiden

Aus LC-PUFA entstehen im Organismus
oxidierte Fettsdauremetabolite (Oxylipi-
ne). Zur Oxylipinfamilie gehdren unter
anderem Eicosanoide (Prostaglandine
[PG], Thromboxane [TX] und Leukotriene
[LT]), die sich aus C20-Fettsdauren ablei-
ten, sowie Resolvine, Protectine und Ma-
resine (31, 32).

Eicosanoide stellen die bislang am besten
untersuchte Oxylipinfraktion dar. Im All-
gemeinen sind die physiologischen Wir-
kungen der aus EPA gebildeten Eicosa-
noide (PGAs, TXAs, LTEs) glnstiger als die
der aus AA (PGE2, TXA2, LTA4) entstehen-
den Mediatoren. So wirken die entspre-
chenden Derivate aus ®-3-Fettsduren
auch vasodilatorisch und antiinflamma-
torisch. Neuere Daten deuten darauf hin,
dass Resolvinen mdglicherweise eine
noch starkere antiinflammatorische Wir-
kung zukommt als den jeweiligen Eicosa-
noiden (31). Die mechanistischen Grund-
lagen und Wirkweisen dieser und anderer
Oxylipinderivate sind bisher noch nicht
bekannt.

Insbesondere DHA und ihre Oxidations-
produkte wirken Uber antineuroinflam-
matorische Regulationswege neuropro-
tektiv. Tierstudien konnten zeigen, dass
ein induzierter Mangel an w-3-Fettsduren
bei Ratten die DHA-Spiegel im Gehirn
reduzierte, wahrend die aus AA abgelei-
teten Derivate anstiegen und damit pro-
inflammatorische Signalkaskaden ver-
starkten (33, 34). Es wird daher vermutet,
dass eine chronisch niedrige Aufnahme
an w-3-Fettsduren die Auslosung ent-
zlindlicher Prozesse beglinstigt. Mogli-
cherweise kénnen auf diesem Wege mit
Neuroinflammation einhergehende Er-
krankungen wie Morbus Alzheimer, Mor-
bus Parkinson und Depressionen gefor-
dert werden. Gleichzeitig ergeben sich
hierdurch praventive und therapeutische
Perspektiven flir den Einsatz von w-3-
Fettsauren (33).

Untersuchungen zum Einfluss von
LC-PUFA auf kognitive Funktionen
Inzwischen liegen verschiedene Untersu-
chungen zum Einfluss von LC-PUFA auf
kognitive Funktionen bei Sduglingen und

(o)

Kleinkindern sowie im Schulkindalter vor
(Tabelle). Die dabei erzielten Ergebnisse
aus Interventionsstudien sind uneinheit-
lich und teilweise widerspriichlich, was
vermutlich auf methodische Mangel
sowie erhebliche Unterschiede im Hin-
blick auf Studiendauer, Ausgangsstatus,
Zusammensetzung und Dosierung der
LC-PUFA zuriickzufiihren ist. Zudem ist
umstritten, welche methodischen Ansat-
ze im Einzelfall geeignet sind, kognitive
Funktionen beziehungsweise Intelligenz
differenziert zu erfassen (35).
Beobachtungs- sowie Kohortenstudien
kommen (berwiegend zum Ergebnis,
dass eine regelmassige Zufuhr von Fisch
wahrend der Schwangerschaft mit einer
signifikanten Verbesserung der kogniti-
ven kindlichen Entwicklung bis ins Klein-
kindalter assoziiert ist (36, 37).

Zudem erzielten Kinder in verschiedenen
Interventionsstudien im Kleinkindalter
eine im Vergleich zu Kontrollgruppen
bessere visuomotorische Koordination
sowie bessere Ergebnisse in kognitiven
Scores, wenn ihre Miitter ab der 18. bis
20. Gestationswoche bis zur Entbindung
w-3-Fettsauren in Form von Fischdl sup-
plementiert hatten (38, 39). Allerdings
finden sich auch Studien, die keinen
Effekt einer pranatalen w-3-Fettsdure-
supplementierung auf kognitive Funktio-
nen oder den globalen 1Q bei Kleinkin-
dern nachweisen konnten (40, 41). Ein
2012 verdffentlichtes systematisches Re-
view (42) kommt zu dem Ergebnis, dass
auf Basis der derzeit publizierten Studien
keine anhaltende Verbesserung der ko-
gnitiven Entwicklung durch die pranatale
Supplementierung mit -3-Fettsauren
bei Sduglingen belegt ist.

Ein vergleichbar uneinheitliches Bild
zeigt sich auch in Studien, die ®-3- und
w-6-Fettsduren postnatal verabreichten.
So fiihrte eine postnatale Supplementie-
rung von Neugeborenen sowie abgestill-
ten Sduglingen mit DHA und AA Uber
Sauglingsmilchnahrung in einigen Stu-
dien zu einer signifikant gesteigerten
kognitiven und motorischen Entwicklung
(16, 43). Andere Untersuchungen wieder-
um zeigten keine Verdanderungen und so-
gar eine Verschlechterung im Hinblick auf
den verbalen IQ (44). Unklar bleibt auch,

ob eine postnatale Supplementierung
den gleichen positiven Effekt auf die ko-
gnitive Entwicklung haben kann wie eine
pranatale Supplementierung wahrend
der Schwangerschaft (45).
Vergleichsweise wenig Daten liegen bis
anhin zum Einfluss von LC-PUFA auf die
kognitiven Funktionen von Kindern im
Schulalter vor. Bei gesunden Jungen im
Alter von 8 bis 10 Jahren zeigte sich nach
einer achtwochigen w-3-Fettsauresupple-
mentierung (400 mg/Tag oder 1200 mg/
Tag) mithilfe der Magnetresonanztomo-
grafie eine Zunahme der funktionellen
Aktivitat in kortikalen Regionen, die mit
Aufmerksamkeit und Lernen in Zusam-
menhang stehen (46). Ergebnissen einer
anderen Studie zufolge hatte eine achtwo-
chige DHA-Supplementierung (400 mg/
Tag oder 1000 mg/ Tag) bei 10- bis 12-jdh-
rigen gesunden Kindern jedoch keinen
positiven Effekt auf die Gehirnfunktion. Le-
diglich ein kognitiver Parameter (Ge-
schwindigkeit der Worterkennung) ver-
besserte sich in der DHA-Gruppe mit
niedriger Dosierung. Dieses Ergebnis wur-
de von den Autoren aber als zufallige
Schwankung angesehen und nicht als ein
tatsachlicher kognitiver Effekt (47).
Insgesamt kann, angesichts der zahlrei-
chen Hinweise auf einen physiologischen
Nutzen, eine gute maternale, pra- und
postnatale sowie kindliche Versorgung
mit DHA und AA als grundsatzlich sinn-
voll angesehen werden. In welchem Mas-
se und unter welchen Bedingungen die
zusatzliche Gabe von insbesondere ®-3-
Fettsdauren mit einem zusatzlichen Nut-
zen verbunden ist, ist dabei differenziert
zu betrachten und nicht abschliessend
geklart.

Unstrittig ist, dass eine mangelnde Ver-
sorgung mit w-3-Fettsduren kognitive
Entwicklungsdefizite beglinstigen kann.
Beispielsweise weisen Kinder, die in der
Schwangerschaft nicht ausreichend mit
w-3-Fettsduren versorgt waren, mehr Ver-
haltensprobleme sowie neuro-kognitive
Stérungen wie beispielsweise ADHS auf
(6, 48, 49). Bei Kindern mit ADHS finden
sich im Vergleich zu gesunden Kontrollen
haufig erniedrigte Spiegel der Fettsauren
DHA, LA und AA in den Phospholipiden
und Erythrozytenmembranen (50, 51).
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Inzwischen liegen Daten aus zahlreichen
Interventionsstudien vor, in denen Kinder
mit ADHS w-3-Fettsdaure-Supplemente er-
hielten (52-56). So verbesserten sich in
verschiedenen Studien unter anderem
das Konzentrationsvermdgen sowie die
Lese-und Schreibfahigkeiten nach Verab-
reichung von w-3-Fettsduren (EPA/DHA).
Auch eine Metaanalyse konnte diese Re-
sultate bestdtigen. Die Ergebnisse von
zehn plazebokontrollierten Studien mit
insgesamt 699 Kindern deuten auf einen
moderaten Effekt der w-3-Fettsauren, ins-
besondere EPA, bei den ADHS-Sympto-
men hin (54). Auch wenn die Effekte im
Vergleich mit gangigen pharmakologi-
schen ADHS-Therapien eher massig
ausfallen, spricht doch das geringe Ne-
benwirkungsprofil fir eine Supplemen-
tierung mit w-3-Fettsauren.

Insgesamt scheinen gesunde Kinder so-
wie Kinder mit ADHS im Kleinkind- und
Schulalter von einer LC-PUFA-Supple-
mentierung zu profitieren. Im Detail blei-
ben allerdings noch zahlreiche Fragen
offen, so die nach den notwendigen Do-
sierungen sowie den erzielbaren Effekt-
grossen.

Zufuhrempfehlungen
und Versorgungssituation

Die Empfehlungen verschiedener nationa-
ler und internationaler Gremien fiir die Zu-
fuhrvon LC-PUFA furr Erwachsene sowie flr
schwangere und stillende Frauen sind un-
einheitlich. Da der Mensch prinzipiell dazu
in der Lage ist, Vorlauferfettsauren in die
eigentlich bioaktiven hoch ungesattigten
LC-PUFA umzuwandeln, beschrinken sich
die Zufuhrempfehlungen zumeist auf die
beiden essenziellen Stammfettsauren ALA
und LA (57). Dieser Ansatz ist umstritten,
da nachgewiesen werden konnte, dass die
Umwandlungsrate, vor allem aus ALA in
DHA, extrem niedrig und die interindividu-
elle Variabilitat betrachtlich ist. Separate
Empfehlungen fiir EPA und DHA erschei-
nen deshalb sinnvoll. Beispielsweise emp-
fehlen die Referenzwerte fiir die Nahrstoff-
zufuhr der Erndhrungsgesellschaften in
Deutschland, Osterreich und der Schweiz
(57) zur primdren Pravention der korona-
ren Herzkrankheit eine Zufuhrmenge von
250 mg DHA und EPA pro Tag.

Zwischen der empfohlenen und der
tatsachlichen Zufuhr herrscht haufig eine
Diskrepanz, da der Anteil an w-3-Fett-
sauren in der vorherrschenden Nahrung
moderner Industriestaaten verhaltnis-
madssig gering ist. Langkettige w-3-Fett-
sauren finden sich fast ausschliesslich in
wenigen fettreichen Kaltwasserfischen
wie Lachs, Makrele oder Hering.
Aufgrund des geringen Gehalts an w-3-
Fettsdaurenin der Uiblichen Mischkost liegt
die nutritive Aufnahme bei schwangeren
Frauen haufig unter den Zufuhrempfeh-
lungen (58, 59). Bei 20 untersuchten
schwangeren kanadischen Frauen im
zweiten und dritten Trimester erreichte
die mittlere DHA-Zufuhr 82 + 33 mg/Tag
(59). Diese Situation ist vergleichbar mit
anderen westlichen Landern. Die mittlere
tagliche Zufuhr an w-3-Fettsduren (EPA,
DHA) von deutschen Frauen liegt gemass
Erndhrungsbericht der Deutschen Gesell-
schaft fiir Erndhrung (60) bei immerhin
etwa 150 mg/Tag. Entsprechend der ge-
ringen Aufnahmemenge konnte dariiber
hinaus auch nur ein geringer Gehalt an
w-3-Fettsauren in Frauenmilch festge-
stellt werden (61). Allerdings unterliegt
beispielsweise der DHA-Gehalt in Frauen-
milch einer grossen Schwankungsbreite.
Untersuchungen ergaben, dass die DHA-
Gehalte zwischen 0,06 und 1,40 Prozent
der Gesamtfettsduren liegen, wobei die
hochsten DHA-Konzentrationen in Ks-
tenregionen mit einem hohen Verzehr
mariner Lebensmittel gefunden wurden
(62). Die Versorgung mit w-6-Fettsauren
bei schwangeren und stillenden Frauenin
Industrieldndern kann als gesichert ange-
sehen werden, sodass keine Notwendig-
keit einer erhohten Aufnahme von AA
wahrend der Schwangerschaft gesehen
wird, sofern eine bedarfsgerechte Zufuhr
von LA vorliegt.

In einem Konsenspapier verschiedener
nationaler und internationaler Experten-
gruppen fir perinatale Erndhrung wur-
den auf Basis systematischer Literatur-
analysen evidenzbasierte Empfehlungen
zur Nahrungsfettzufuhr fiir schwangere
und stillende Frauen ausgegeben. Dem-
nachist eine DHA-Aufnahme von mindes-
tens 200 mg/Tag wdhrend der Schwan-
gerschaft und in der Stillzeit anzustreben

(63, 64). Dies dient einer deutlichen
Risikominderung flr Friihgeburten und
zur Forderung einer optimalen kogniti-
ven und visuellen Entwicklung des Fétus
und des Neugeborenen. Diese Zufuhr-
menge kann durch den Verzehr von ein
bis zwei Portionen fettreichem Seefisch
pro Woche erreicht werden (65). Nach
Angaben des Max-Rubner-Instituts ist bei
dieser Zufuhrmenge die derzeitige
Schadstoffbelastung (z.B. Quecksilber,
Cadmium) der Seefische auf dem deut-
schen Markt als gering anzusehen.

Fur Kinder existieren derzeit noch keine
Empfehlungen zur Zufuhr von EPA oder
DHA. Nach Auffassung von Koletzko et al.
(65) sind die bislang verfligbaren Infor-
mationen Uber den Einfluss von EPA und
DHA bei Kindern zwischen 2 und 12 Jah-
ren auf Wachstum, Entwicklung und Ge-
sundheit nicht ausreichend, um daraus
quantitative Zufuhrempfehlungen fir
Kinder ableiten zu kénnen (66). Im Ge-
gensatz zur menschlichen Muttermilch
enthalten die meisten handelstiblichen
Sduglingsmilchnahrungen keine nen-
nenswerten Mengen an LC-PUFA, sofern
keine Anreicherung erfolgt. Dies ist
allerdings zunehmend der Fall, sodass
einheitliche Zufuhrempfehlungen und
Empfehlungen zur Anreicherung von
Sduglingsmilch mit LC-PUFA sinnvoll und
aus lebensmittelrechtlicher Sicht auch
notwendig erscheinen.

Zusammenfassung
und Schlussfolgerung

LC-PUFA sind von zentraler Bedeutung fiir
Entwicklung und Funktion des Gehirns so-
wie des Nervensystems, vor allem wah-
rend der kindlichen Entwicklung. Eine
ausreichende Versorgung mit langketti-
gen m-3- und w-6-Fettsduren (DHA, EPA,
AA) ist daher fiir die normale Entwicklung
wahrend des fetalen Wachstums in der
Zerebralisierungsphase sowie flr die
visuellen und kognitiven Funktionen bei
Neugeborenen unentbehrlich. Bei einer
Ublichen westlichen Erndhrungsweise ist
die Zufuhr an w-3-Fettsduren - insbeson-
dere EPA und DHA - stark limitiert. Sowohl
die maternale als auch die fetale Versor-
gungistunter Umstanden von einem rela-
tiven w-3-Fettsdure-Mangel betroffen.

)
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Die Beteiligung von LC-PUFA an physiolo-
gischen Prozessen innerhalb des Gehirns
und des Nervensystems (Membranstabi-
litat und -fluiditat, Signallibertragung,
Neurotransmitterhaushalt,  Genregula-
tion, Eicosanoidsynthese) erklart, warum
ein relativer Fettsduremangel oder ein
Ungleichgewicht zwischen w-3- und w-6-
Fettsduren zu einer Beeintrachtigung der
neuro-kognitiven  Funktionen fiihren
kann. Dies dussert sich bei Kindern bei-
spielsweise in Form von Entwicklungs-
und Verhaltensstorungen. Inwieweit die
kognitive Leistung von Kindern durch zu-
satzliche Gaben von LC-PUFA beeinflusst
werden kann, ist derzeit noch nicht ab-
schliessend geklart.

Verschiedene Expertengruppen empfeh-
len schwangeren und stillenden Frauen
eine regelmdssige Zufuhr langkettiger
w-3-Fettsduren zur Férderung einer opti-
malen kognitiven und visuellen Entwick-
lung des Fetus und des Neugeborenen.
Eine mittlere Aufnahme von mindestens
200 mg DHA pro Tag wahrend der
Schwangerschaft und Stillzeit sollte er-
reicht werden. Diese Zufuhrmenge kann
im Prinzip durch den langzeitlichen Ver-
zehr von ein bis zwei Portionen fettreichen
Kaltwasserfisches pro Woche erreicht wer-
den. In der Praxis diirfte es allerdings viel-
fach notwendig sein, auf entsprechende
Supplemente zurlickzugreifen.
Inzwischen zeigt sich immer deutlicher,
dass LC-PUFA, insbesondere der Omega-
3-Reihe, nicht nur fir die Entwicklung der
kognitiven Funktion in der friihen Le-
bensphase, sondern auch fiir deren Erhalt
und die Pravention von Demenzerkran-
kungen im héheren Lebensalter von zen-
traler Bedeutung sind. Dieser Aspekt wird
Gegenstand eines weiteren Beitrags sein.
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