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Bei der Nutzung der Erndhrung fir Krankheitspravention und
-therapie wird haufig der Begriff ,Functional food” verwendet. Er
bezieht sich auf Inhaltsstoffe, denen gesundheitsférderliche bzw.
therapeutische Effekte zugesprochen werden, z. B. mehrfach un-
gesattigte Fettsauren, Vitamine und Ballaststoffe sowie pro- und
prabiotische Zusatze. Functional food hat in der Lebensmittelin-
dustrie weite Verbreitung gefunden; teilweise geht die Werbung
mit den besonderen Eigenschaften deutlich weiter als Effekte
wissenschaftlich gesichert werden konnten.

29.1 Long chain polyunsaturated fatty

acids (LCPUFA)

Einer der Unterschiede in der Zusammensetzung von Mut-
termilch und kiinstlichen Sduglingsnahrungen auf Kuhmilch-
basis besteht im Gehalt an langkettigen mehrfach ungesit-
tigten Fettsduren (,,long chain polyunsaturated fatty acids®,
LCPUFA). Die Zugabe von Nervon-, Docosapentaen- und
Docosahexaensiure zu Formulamilchen wurde empfohlen
(Sala-Vila et al. 2004) und inzwischen teilweise von den Her-
stellern umgesetzt, obwohl auch festgestellt wurde, dass dies
keinen Vorteil erbringt, wenn bereits 10 % der Energie als
Linolensaure und 1 % als a-Linolensdure zugefithrt werden
(Auestad et al. 2004).

29.1.1 Entwicklung von Friihgeborenen

Die Versorgung von Frithgeborenen mit langkettigen mehr-
fach ungesittigten Fettsdauren wird als ein wesentlicher Faktor
fiir die gesamte Entwicklung der Kinder angesehen. Durch di-
dtetische Zufuhr von Arachidonsiure und Docosahexaenséure
mit der Formelnahrung fiir Frithgeborene kann der gleiche
Fettsdurestatus erreicht werden wie bei gestillten Sauglingen.
Aufgrund der Auswertung klinischer Studien wurden ein
Gehalt an Docosahexaensaure von 0,4 % und ein Verhiltnis
von Arachidon- zu Docosahexaensiure von 1: 1,5 empfohlen.
Hinsichtlich des Nutzens der Anreicherung von Frithgebo-
renenformelnahrung ist die Diskussion allerdings durchaus
nicht abgeschlossen. Sowohl der Nutzen fiir die statomoto-
rische Entwicklung und die Sehfunktion als auch derjenige
fiir einzelne Untergruppen, z. B. mannliche Frithgeborene
oder solche mit einem Gestationsalter von unter 30 Wochen,
konnten im Rahmen eines Cochrane-Reviews nicht gesichert
werden (Simmer et al. 2008).

© Man geht heute von der Annahme eines generellen
Nutzens der Zufuhr von langkettigen mehrfach
ungesattigten Fettsauren fiir die neurologische
Entwicklung nicht gestillter Friihgeborener aus
(Hadders-Algra et al. 2007), nicht aber von einem
Vorteil fiir Reifgeborene (Simmer et al. 2008).

29.1.2 Peroxisomale Erkrankungen

Pathologische Fettsdurespiegel sowie Plasmalogene im Plasma
oder in Erythrozyten sind fiir die Diagnostik peroxisomaler
Erkrankungen konstitutiv. Diétetisch kann ein Behandlungs-
versuch mit einer fettreduzierten Kost erfolgen, die arm an
sehr langkettigen mehrfach ungesittigten Fettsauren ist. Dazu
wird ein Gemisch aus 4 Teilen Olsdure und einem Teil Eru-
casdure verabreicht, das unter dem Namen ,Lorenzos O1”
bekannt geworden ist. Diese Therapie fithrt bei Patienten
mit X-chromosomal vererbter Adrenoleukodystrophie zu ei-
ner Anhebung der Werte fiir sehr langkettige Fettsduren im
Plasma, hat aber gleichzeitig verminderte Spiegel an n-3- und
n-6-Fettsduren zur Folge (Moser et al. 1999). Neben der sehr
aufwendigen Therapie mit Lorenzos Ol wurde ein lebensmit-
telbasiertes Konzept unter Verwendung von Rapsdl als Quelle
fiir Erucasiure und Olivenél als Quelle fiir Olsdure entwickelt,
fiir das bislang keine klinischen Erfahrungen vorliegen (Jiir-
gens et al. 2007).

Die Zufuhr von Docosahexaenséureethylester fithrte bei
Patienten mit Zellweger-Syndrom nach einigen Wochen zur
Normalisierung der Docosahexaensdurewerte im Plasma und
zu einem Absinken der Konzentrationen der sehr langket-
tigen Fettsduren bei Patienten mit peroxisomalen Erkran-
kungen. Die zunichst beschriebenen Verbesserungen der
Sehfihigkeit, der Leberfunktion, des Muskeltonus und der
Kontaktaufnahme konnten in einer randomisierten Dop-
pelblindstudie nicht bestatigt werden (Martinez et al. 2000;
Paker et al. 2010).

29.1.3 Phenylketonurie

Bei Kindern mit Phenylketonurie, welche ihre Didt strikt
einhalten, sind niedrige Werte fiir Arachidonsiure und Do-
cosahexaensdure im Plasma und in Erythrozytenmembran-
phospholipiden festgestellt worden. Daher stellt sich die Frage,
ob diese Patienten von einer Supplementierung profitieren
koénnten, wobei unklar ist, ob die Befunde eine Folge der ei-
weiflarmen Diét oder spezifisch fiir die Phenylketonurie sind.
Agostoni et al. (2003) beobachteten einen Zusammenhang
zwischen einem hoheren Psychomotor Development Index
und héheren Arachidonsiurespiegeln bei betroffenen Kindern
und fithrten dies auf den Anteil der Muttermilch an der Er-
nahrung zuriick. In einer anderen Studie profitierten Kinder
mit Phenylketonurie von einer Fischdlsupplementierung,
und zwar durch eine geringere Verzdgerung visuell evozier-
ter Potenziale. Schliefilich konnte gezeigt werden, dass durch
eine erhohte Zufuhr von mehrfach ungesattigten langkettigen
Fettsduren eine Zunahme des Docosahexaensauregehalts der
Erythrozytenphospholipide bei Kindern mit Phenylketonurie
zu erreichen ist (Cleary et al. 2006).

Aufgrund der physiologischen Bedeutung, insbesondere auch fur
das Gehirn und die Retina, sollte bei Patienten mit Phenylketon-
urie aller Altersgruppen der Fettsaurestatus Uberwacht und ggf.
eine Supplementierung durchgefiihrt werden.
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29.1.4 Zystische Fibrose (Mukoviszidose)

Nachdem durch die i.v. Applikation von langkettigen mehr-
fach ungesittigten Fettsduren bei Patienten mit zystischer
Fibrose iiber 4 Wochen zunidchst keine Effekte auf die Lun-
genfunktion gezeigt werden konnten, geriet die Frage der
LCPUFA-Versorgung derjenigen Patienten mit exokriner
Pankreasinsuffizienz erneut in die Diskussion, als gezeigt
werden konnte, dass die unvollstindige Normalisierung der
Fettverdauung und -resorption unter Pankreasenzymersatz-
therapie u. a. auf eine mangelhafte Verdauung von LCPUFA
zuriickzufiihren ist (Kalivianakis et al. 1999). Diese Erkenntnis
fithrte zu der Empfehlung, bei Patienten mit zystischer Fib-
rose und Wachstumsretardierung LCPUFA zu substituieren.
Inzwischen erscheint eine breitere Anwendung zumindest
ungefihrlich. Weiterhin wird tiber einen spezifischen Effekt
der essenziellen Fettsduren in Zusammenhang mit dem der
Erkrankung zugrunde liegenden Membrandefekt spekuliert
(Colombo et al. 2006).

Die Frage, ob durch eine LCPUFA-Supplementierung
bei Patienten mit zystischer Fibrose klinische Vorteile erzielt
werden konnen, muss aktuell als nicht sicher beantwortbar
angesehen werden (Agostoni et al. 2011). Patienten mit nied-
rigen Fettsdurewerten sollten jedoch eine Supplementierung
erhalten.

29.1.5 Aufmerksamkeitsdefizit-
Hyperaktivitats-Syndrom (ADHS)

Bei Kindern mit dem sog. Aufmerksambkeitsdefizit-Hyperakti-
vitits-Syndrom (ADHS) wird deren Versorgung mit mehrfach
ungesdttigten langkettigen Fettsauren Bedeutung zugeschrie-
ben. Dabei scheinen die n-3-Fettsduren von grofierer Bedeu-
tung zu sein als die n-6-Fettsduren: Niedrige Konzentrationen
an Arachidon- und Docosahexaensaure wurden als verhaltens-
wirksam beschrieben. Dies mag darin begriindet sein, dass die
Synthese von Eicosanoiden, die als Mediatoren der Nervenlei-
tung im Zentralnervensystem bedeutsam sind, vermindert ist.

Allerdings fanden sich bei Kindern mit ADHS auch ein
hoherer Olsdure- und ein geringerer Nervonsiuregehalt der
Phospholipide in der Erythrozytenmembran; Nervonsaure
wird durch Verlingerung der C-Kette aus Olsiure gebildet.
Einige Kinder mit einem geringen Anteil an diesen Fettsduren
zeigten mehr Verhaltensauffilligkeiten sowie Lern-, Schlaf-
und Gesundheitsprobleme als Kinder mit einem hoéheren
Anteil. Dabei wird neben der Aufnahme von essenziellen
Fettsduren auch ein erhohter Metabolismus als Wirkprinzip
diskutiert, da die Funktion von Neurotransmittern und ihren
Rezeptoren durch den Fettsdureversorgungsstatus beeinflusst
wird. Ein Problem der Studien besteht in ihrer relativ kurzen
Dauer, da funktionell relevante Verdnderungen des Fettsdure-
status im Zentralnervensystem erst nach frithestens 3 Mona-
ten der kontinuierlichen Anwendung zu erwarten sind. Dies
bedeutet, dass sowohl hinsichtlich der Erndhrungsanamnese
bei Studienbeginn weit zuriickgegangen werden muss als auch
dass die Studiendauer entsprechend lang anzusetzen ist.
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Insgesamt kommt der Beseitigung einer Unterversorgung
an essenziellen Fettsduren fiir die Milderung der ADHS-Sym-
ptomatik eine groflere Bedeutung zu als der Supplementierung
gut versorgter Kinder. Docosahexaensdure allein erwies sich
in einer Studie als weniger effektiv (Antalis et al. 2006). Neben
den ungesittigten Fettsduren vermag auch eine relativ geringe
Aufnahme gesittigter Fettsduren die ADHS-Symptomatik
giinstig zu beeinflussen. In Studien mit Primrose-Ol, das viel
y-Linolensaure enthilt, zeigte sich kein positiver Einfluss auf
die Symptomatik. Dagegen wurde fiir Flachs6l (als Quelle fiir
a-Linolensdure) und fiir Fischol (als Quelle fiir Docosahexa-
ensdure) ein positiver Effekt beschrieben (Joshi et al. 2006).

29.2 Kiinstliche Erndahrung bei M. Crohn

Der M. Crohn hat drei Erndhrungsaspekte, die im Grunde
getrennt zu betrachten sind:
Préavention und Behandlung der krankheitsbedingten
Mangelernahrung,
Therapie der Darmschleimhautentziindung durch den
zeitweisen Ersatz der ,,normalen Ernahrung durch
Formelnahrungen,
direkte Beeinflussung der Entziindungsvorgiange am
Darm durch gezielte Anreicherung oder Supplementie-
rung von immunologisch oder antiphlogistisch beson-
ders relevanten Néhrstoffen.

Bei der Pathogenese der Mangelernahrung sind 4 Aspekte
von Bedeutung (Gassull u. Cabre 2001):

geringe Nahrungsaufnahme,

erhohter Energieumsatz,

vermehrte intestinale Eiweiflverluste,

Malabsorption von Nahrstoffen.

Gegeniiber der normalen Kost bieten Formelnahrungen die
Vorteile der leichteren Bilanzierung sowie der Sicherstellung
einer ausreichenden Energie- und Nahrstoffzufuhr. Dabei
haben sich makromolekulare Formelnahrungen gegeniiber
niedermolekularen als gut vertraglich und geschmacklich
iiberlegen erwiesen.

Die zeitweise Erndhrung mit nahrstoffdefinierten makro-
molekularen Trinknahrungen ist bei der Initialbehandlung des
M. Crohn im Kindesalter etabliert und hilft in vielen Fillen,
zunichst ohne Kortikosteroide auszukommen (Gassull u. Ca-
bre 2001). Dabei erhalten Patienten iiber 3-6 Monate mdglichst
ausschliefilich eine bilanzierte Trinknahrung, die alle Nahr-
stoffe in einer auf den Bedarf abgestimmten Relation enthilt.
AnschliefSend - nach Abklingen der Entziindungsvorgéinge -
wird nach einem Stufenplan schrittweise auf eine vollwertige
Normalkost umgestellt, die insbesondere reich an Ballaststof-
fen ist. Studien zu Langzeiteffekten der Ernahrungstherapie
stehen jedoch noch aus, so dass insbesondere die Kombination
mit Sulfasalazinpraparaten weiterer Untersuchungen bedarf.
Die Anwendung von Folsdurepraparaten in Kombination mit
Sulfasalazin wird hier nicht als Nahrungsergénzung behandelt,
da es sich eher um eine Komedikation handelt.
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© Bei Patienten mit M. Crohn konnte im Zusam-
menhang von individuellem Fettsaurestatus und
Entziindungsaktivitat gezeigt werden, dass ein
niedriger Fettsaurengehalt mit einer erh6hten und
ein besserer Versorgungsstatus mit einer geringeren
Krankheitsaktivitat assoziiert ist. Allerdings wird auf
das Risiko einer wachstumshemmenden Wirkung der
vermehrten Zufuhr von n-3-Fettsauren hingewiesen
(Socha et al. 2005).

29.3 Transforming growth factor
(TGF-B) in der Therapie des M. Crohn

In einer Pilotstudie fithrte der Einsatz einer Nahrung, die mit
ytransforming growth factor f“ (TGF-P) angereichert ist, bei
Patienten mit aktivem M. Crohn nicht nur zu einer Abnahme
von intestinaler mRNA fiir die Synthese von Interleukin 1b,
Interferon y und Interleukin 8 sowie zu einem Konzentrati-
onsanstieg der mRNA fiir TGF-p, sondern es kam in einigen
Fillen auch zu einer kompletten Remission der endoskopi-
schen und histologischen Veridnderungen im terminalen
Ileum und im Kolon (Fell et al. 2000). Diese Befunde miissen
allerdings durch weitere Studien abgesichert werden, bevor
man eine allgemeine Empfehlung aussprechen kann.

29.4 Mehrfach ungesittigte Fettsauren
bei Hypertriglyceridamie

Durch Supplementierung mehrfach ungesittigter Fettsdu-
ren kann eine Senkung erhohter Triglyceridwerte erreicht
werden. Dabei kommt es zu einer leichten Erh6hung der
LDL-Cholesterin-Konzentration und zu einem Anstieg des
HDL-Cholesterin-Spiegels (Durrington et al. 2001). Aufgrund
schlechter Compliance wegen des fischigen Geschmacks und
Geruchs spielt diese Supplementierung in der Praxis jedoch
nur eine geringe Rolle.

29.5 Nukleotide bei Hypertriglyceriddmie

Im Tierversuch gelang es, die Bildung von ApoB-100-mRNA
in der Leber durch ein Antisense-Oligonukleotid zu unter-
driicken und so die Bildung von LDL-Cholesterin dosis- und
zeitabhédngig zu vermindern. Dabei wurden Senkungen um
25-55 % (Gesamtcholesterin) und 40-88 % (LDL-Colesterin)
beobachtet. Die verwendete Substanz verursachte keine he-
patische oder intestinale Steatose und keine Erhéhung der
Transaminasenwerte; sie interferierte auch nicht mit der Fett-
absorption. Daher wird dieser Behandlungsansatz von den
Untersuchern als sicher und effektiv angesehen (Crooke et al.
2005).

29.6 Starke bei gastroosophagealem
Reflux

Bei der Erorterung didtetischer MafSnahmen zur Behandlung
des gastroosophagealen Refluxes ist zunachst darauf hinzu-
weisen, dass etwa zwei Drittel aller Kinder im Alter von 4 Mo-
naten postprandial einen Reflux oder eine anstrengungslose
Rumination von Mageninhalt in die Mundhohle zeigen.

Eine Behandlungsindikation besteht nur bei pathologi-
schem Reflux mit der Gefahr von Osophagitis und Aspiration
(Vandenplas et al. 1996). Bei der Ernahrungstherapie steht das
Andicken der Sduglingsnahrung (Erhéhung der Viskositit)
im Vordergrund. Dazu werden verschiedene Zusitze verwen-
det: Reismehl, Johannisbrotmehl (z. B. Nestargel), Pektin, Zel-
lulose, Kartoffel- oder Maisstirke.

Bei Verwendung aller Zusitze konnen unerwiinschte Ef-
fekte auftreten, z. B. vermehrtes Schlucken von Luft durch ein
grofieres Saugerloch und Meteorismus durch bakterielle Fer-
mentierung. Auch Urolithiasis und ein Laktobezoar im Magen
wurden nach Gabe von Pektin und Silizium beobachtet.

Neben viskosititswirksamen Zusétzen haben sich Formel-
nahrungen mit einer bis zu 10-fach erhéhten Viskositit (z. B.
Aptamil AR2, Humana AR) bewéhrt gegeniiber unveridnderter
Milch, der Johannisbrotmehl zugesetzt ist. Dazu darf Sdug-
lingsnahrungen nach EU-Recht bis zu 2 g vorgekochte oder
gelatinisierte Stirke oder Johannisbrotmehl pro 200 ml zuge-
setzt werden. Als Zusatz und fiir therapeutische Nahrungen ist
Johannisbrotmehl in der EU zugelassen, fiir gesunde Kinder
jedoch nicht.

Nahrungen mit primédrem Antirefluxzusatz sind weniger
dickfliissig als solche mit Zusatz von Andickungsmitteln und
daher besser zu fiittern. Ihre Viskositit steigt im Magen noch
einmal deutlich an und verhindert so den Reflux (Miyazawa
et al. 2006).
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