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Wie im 1. Teil dieses Beitrags ausgefuhrt (Erndhrungs-Umschau
49 (2002) S. 172 ff.), entfalten w-3-Fettsduren zahlreiche vasku-
lar-protektive Effekte. Vor diesem Hintergrund ist die gegen-
wartige nutritive Versorgung mit w-3-Fettsauren — insbesondere
mit den langkettigen Vertretern EPA und DHA - als &ulerst
ungunstig zu bewerten. Der Verzehr diesbeziiglich angereicher-
ter funktioneller Lebensmittel kdnnte Abhilfe schaffen, setzt je-
doch ausreichend hohe w-3-Fettsauren-Konzentrationen voraus.

Bedarf, Versorgungs-
situation und Empfehlun-
gen zur Arteriosklerose-
pravention

Aus praventivmedizinischer Sicht er-
scheint es sinnvoll, den Anteil an w-3-
Fettsduren in der Nahrung zu erho-
hen. Diese Uberlegung wird auch
durch offizielle Erndhrungsorganisa-
tionen wie die Deutsche (DGE), Oster-
reichische (OGE) und Schweizerische
(SGE) Gesellschaft fur Erndhrung [25],
den Lebensmittelausschuss der Eu-
ropaischen Kommission [92] sowie die
British Nutrition Foundation (BNF)
[13] unterstitzt (Tab. 6). Allgemein-
gultige bzw. verbindliche Dosisemp-
fehlungen fir eine optimale Zufuhr
von w-3-Fettsduren im Bereich der Ar-
terioskleroseprévention sind bislang
allerdings nicht ausgesprochen wor-
den. Dies liegt zum einen daran, dass
die biologischen Effekte in den einzel-

schenswerten Effekten fuhren. Wah-
rend z.B. statistisch signifikante Ver-
anderungen im Lipoproteinprofil ins-
besondere bei hohen Dosierungen be-
obachtet wurden, kénnten bereits ge-
ringe Aufnahmemengen die Eicosan-
oid- oder Zytokinbildung gtnstig be-
einflussen. Es ist jedoch davon auszu-
gehen, dass die zur Grundversorgung
veranschlagten Mindestmengen zur
Erzielung einer praventiven anti-
arteriosklerotischen Wirkung nicht
ausreichen [13, 105].

Zur Aufrechterhaltung lebensnot-
wendiger Funktionen wird nach heuti-
gen Kenntnissen eine EPA/DHA-Min-
destzufuhr von 0,1 bis 0,2 g angenom-
men, als nutritiv wiinschenswert gel-
ten dagegen Aufnahmemengen von
0,3 bis 0,4 g EPA/DHA pro Tag [105].
Nach den aktuellen Empfehlungen
der DGE [25] sollten, bei Reduzierung
des Fettverzehrs auf 30 Energie%,

rund 0,5 % der Gesamtenergie in Form
von w-3-PUFA sowie 2,5 % der Energie
als w-6-PUFA zugefuhrt werden. Dies
entspricht bei einem Energierichtwert
von 10 MJ (4 2400 kcal) einer Aufnah-
me von ca. 1,25 g w-3- bzw. 6,25 g w-6-
Fettsauren pro Tag. Die angegebenen
Referenzwerte sind auf die praventive
w-3/w-6-Relation von 1:5 abgestimmt
und beziehen sich jeweils auf die Zu-
fuhr von a-Linolen- bzw. Linolséure.
Zur Vorbeugung von Herz-Kreislauf-
Erkrankungen spricht die BNF [13]
ihre Empfehlungen dagegen direkt flr
die langerkettigen w-3-Fettsduren EPA
und DHA aus, die rund 0,5 % der tagli-
chen Energieaufnahme (2 1,25 g EPA
+ DHA pro Tag) ausmachen sollten.
Erhebungen in England haben al-
lerdings gezeigt, dass die durch-
schnittliche Aufnahme weit unter sol-
chen Empfehlungen liegt. Mit einer
taglichen EPA + DHA-Zufuhr von ca.
0,25 g besteht eine Bedarfsliicke von
rund 1 g EPA und DHA pro Tag; diese
ist entsprechend den Ergebnissen der
Nationalen Verzehrsstudie (NVS) auch
auf die deutschen Verhéltnisse Uber-
tragbar. Denn der durchschnittliche
Fischkonsum der Deutschen betragt
lediglich 16,4 g/d [115], was einer tag-
lichen Zufuhr von rund 0,1 g langketti-
gen w-3-Fettséduren entsprechen durf-
te. Die SchlieBung der Bedarfsliicke
kénnte durch den téaglichen Verzehr
von 30-60 g fettreichem Fisch erzielt

Tab. 6: Zufuhrempfehlungen fir w-3-Fettsauren im Uberblick

nen Studien bei unterschiedlichen
Dosierungen beobachtet worden sind,
zum anderen fehlen auch heute noch

Zufuhrempfehlung Organisation/Autor

Erkenntnisse dariiber. inwieweit sich Minimaler Bedarf ALA 0,3-0,4 g/d SINGER 1994 [105]
, EPA/IDHA  0,1-0,2 g/d

die Wirkeigenschaften von w-3-Fett- Empfohlene Zufuhr ALA 0,9-1,0 g/d SINGER 1994 [105]

sauren zu einem signifikant klinisch EPA/IDHA  0,3-0,4 g/d

nachweisbaren Gesamteffekt addie- Praventive ALA 0,5 EN% DGE 2000 [25]

ren. In den meisten Humanstudien Empfehlungen*™ £ ca. 1,25 g/d

hat man z. T. zwar relativ hohe Zufuhr- n-3-PUFA %505'\':/‘}5 oid SCF 1992 [92]

mengen (> 4 g/d) eingesetzt, es ist EPADHA 0,5 EN% BNF 1995 [13]

aber denkbar, dass — in Abhangigkeit A ca. 1,25 g/d

von der angestrebten Wirkung — auch

. N N " * bezogen auf eine durchschnittliche Energiezufuhr von 10 MJ,
geringere Mengen zu biologisch wiin-

ALA = a-Linolensaure, EPA = Eicosapentaensaure, DHA = Docosahexaensaure
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werden. Das entspricht auch den
DGE- und BNF-Empfehlungen, zwei
bis drei Fischmahlzeiten pro Woche zu
verzehren. Wie die Ergebnisse der Na-
tionalen Verzehrsstudie zeigen, durfte
dies bei der Mehrheit der Verbraucher
jedoch wenig Akzeptanz finden. Eine
andere Moglichkeit, das Versorgungs-
konzept mit w-3-Fettsduren abzusi-
chern, bietet die Einnahme von
Fischolkapseln (1 Kapsel a 1 g Fischél
enthalt ca. 250-300 mg EPA + DHA)
[56]. Von vielen Personen werden sie
wegen des ,fischigen* Nachge-
schmacks allerdings abgelehnt. Des-
halb gibt es in den letzten Jahren Be-
strebungen, w-3-Fettsauren auch
durch die Anreicherung von Lebens-
mitteln in die Nahrungskette einzu-
fuhren.

w-3-Fettsauren-Quellen:
Situation und Problematik

AuBer mit Fischdl kann der w-3-
Fettsdurengehalt von Lebensmitteln
theoretisch auch mit a-linolenséure-
reichen Pflanzendlen, z.B. Leindl, er-
héht werden. Wegen der Enzymaus-
stattung des Menschen mussten je-
doch ca. 20 g reine a-Linolensaure zu-
gefuihrt werden, um die erforderliche
Menge von 1 g EPA zu erreichen [12].
Das ist eine Menge, die nicht praktika-
bel erscheint. Zudem wird die oh-
nehin unzureichende Konversion
(max. 10 %) durch die gegenwartig
hohe Zufuhr von w-6-Fettsauren wei-
ter vermindert [32]. Allerdings reichen
bereits heute die aus marinen Quellen
stammenden w-3-Fettsduren nicht
aus, um den Bedarf auch nur an-
nahernd zu decken [113]. Eine weitere
Ausdehnung des Fischfangs ist zudem
aus okologischen Griinden nicht ver-
antwortbar [118].

Die chemische Synthese von EPA
und DHA ist prinzipiell zwar mdglich,
vom wirtschaftlichen Standpunkt aus
betrachtet jedoch momentan kaum zu
realisieren [122]. Vielmehr zeichnet
sich ein Trend zur Fettsdurengewin-
nung mit Hilfe neuartiger w-3-PUFA-
Quellen ab. So ermdglichen biotech-
nologische Herstellungsverfahren die
Gewinnung EPA- und DHA-reicher
single-cell-Ole (Einzeller-Ole) aus Al-
genmasse bzw. Plankton (z.B. Cryp-
thercodinum cohnii). Neben solchen
maRgeschneiderten Olen, die in Le-
bensmittel eingearbeitet werden kdn-
nen, werden auch Produkte aus der
getrockneten Biomasse als w-3-fett-
saurenreiche Algenpréparate angebo-
ten. Diese eignen sich insbesondere
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zur Fatterung von Hihnern und da-
mit zur Anreicherung von Eiern und
Geflugelfleisch [54, 113]. Ferner ist zu
erwarten, dass zuklUnftig mit Hilfe
gentechnischer Methoden ebenfalls
pflanzliche Ole gewonnen werden, die
ein optimiertes w-6- zu w-3-Fettsau-
ren-Verhaltnis aufweisen [47].

Anreicherung von
w-3-Fettsauren und
Gehalt in funktionellen
Lebensmitteln
Die Einarbeitung von w-3-Fettsauren
in Lebensmittel erfolgt Gberwiegend
in Form hochraffinierter Fischole
naturlichen Ursprungs. Spezielle Raf-
finationsverfahren ermdéglichen heute

die Herstellung besonders reiner Ole
sowie pulvriger Préparate aus Kalt-

Tab. 7: Ubersicht Uber funktionelle
Deutschland

Produktgruppe

Brot/Backmischungen Aktifit-Brot, RUF

Lebensmittelwerk GmbH & CO

Omega-3-Kruste,
Diamant-Muhle

Omega-3-Brot;

Kampffmeyer Muhlen GmbH
Schéafer’s-3-Spitz, Schafer’s

Produkt, Hersteller

wasserfischen und anderen marinen
Quellen. Mit ihnen kann eine geruchs-
und geschmacksneutrale Anreiche-
rung erzielt werden [2]. Durch Mikro-
verkapselung und Zugabe von Anti-
oxidantien - insbesondere von Vita-
min E — kbnnen unkontrollierte Aut-
oxidationsprozesse und folglich die
Bildung sekundarer sauerstoffhaltiger
,Off-flavour-Kkomponenten* (fishy
taste) unterbunden werden. Hier-
durch lassen sich in hohem Mal3e so-
wohl die Stabilitat als auch die senso-
rische Qualitdt der angereicherten
Produkte verbessern [2, 98, 122]. Fur
eine Anreicherung mit w-3-Fettsduren
sind grundséatzlich alle Lebensmittel
geeignet, die eine o6lige oder fettige
Komponente besitzen. Die lebensmit-
teltechnologischen Verfahren sind
heute so weit fortgeschritten, dass
dies theoretisch bei jedem Lebensmit-

Lebensmittel mit o-3-Fettsauren in

Bemerkungen

Brotbackmischung (Roggenmischbrot
mit w-3-Fettsauren) mit 1,88 g mehrfach
ungesattigten Fettsauren je 100 g Brot.
2 Scheiben (100 g) decken 25 % des
Tagesbedarfs an w-3-Fettsauren
Brotbackmischung (Sauerteigbrot mit
Roggenkleie und w-3-Fettsauren) mit
0,84 g mehrfach ungeséttigten Fett-
sauren je 100 g Brot. Davon 0,177 g
w-3-Fettsauren (davon 57 mg EPA bzw.
DHA). Laut ,,Committee on Medical
Aspects of Food Policy* in GroRbritan-
nien decken 100 g des Fertigproduktes
(3 Scheiben) 26 % der Tagesempfehlung).
w-3-Brot mit 0,5 g w-3-Fettsauren je 100 g
Brot sowie weitere 2,46 g mehrfach
ungesattigte Fettsauren je 100 g Brot
w-3-Brotchen mit 0,59 g w-3-Fettsauren
je 100 g Brotchen (davon 90 mg EPA
bzw. DHA)

Eier Eiplus, Eifrisch Eier mit w-3-Fettséuren (0,84 g/100 g Ei)
sowie weitere 2,72 g mehrfach
ungesattigte Fettsauren je 100 g Ei

Omega-DHA-Eier, Omega Eier mit w-3-Fettsduren (245 mg

DHA Food GBR DHA/100 g Ei) sowie weitere 1,7 g
mehrfach ungesattigte Fettsauren
je 100 g Ei

Getranke EeVita, Urbacher mit Vitamin E, DHA, EPA und Griintee-
Extrakt

EASY DAY, Coffeinhaltiger Orangen-Acerola-

Krings Fruchtsaft AG Zitronen-Fruchttrunk. Angereichert mit
Vitamin E (1,5 mg/100 ml) und DHA
bzw. EPA (0,009 g/100 ml)

Sodenthaler DHA, Sodenthaler mit DHA und Acerola-Kirsche

Mineral- und Heilbrunnen

Vital, Salvus mit DHA und einer Kombination

Mineralbrunnen aus Orange und Acerola-Kirsche

Nudeln Valtleuri, unbekannt Nudeln mit w-3-Fettsauren.

In 100 g Teigwaren (ungekocht) sind
ca. 25 % der empfohlenen Tagesdosis.

Pasteten Feine Pasteten, Greifen-Fleisch mit w-3-Fettsduren angereicherte

GmbH

Pasteten

Die Tabelle erhebt keinen Anspruch auf Vollstandigkeit. Funktionelle Lebensmittel fur Kinder/Saug-
linge sowie Produkte, die unter die Diatverordnung fallen, sind nicht aufgefuhrt.
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tel moglich ist [113]. Unter dem Mar-
kennamen ROPUFA (Hoffmann La
Roche, Basel) ist z.B. eine Reihe mi-
kroverkapselter PUFA-Produkte in Ol-
oder Pulverform erhaltlich, die laut
Hersteller zur Anreicherung von Mar-
garine, Brot, Milchprodukten, Salat-
Dresssings u.a. Erzeugnissen ,ausge-
sprochen geeignet* [77] zu sein
scheint. Auch Fruchtsaftgetranke, die
technologisch als hydrophile Medien
zur Einbringung einer lipophilen Fett-
phase eher ungeeignet sind, lassen
sich durch mikroverkapselte Fischole
Zu einem geeigneten Trager relativ ho-
her w-3-PUFA-Mengen machen [122].
Einen Uberblick tiber die in Deutsch-
land erhaltlichen w-3-fettsdurenange-
reicherten Erzeugnisse bietet Tabel-
le 7. Damit sich Fettgehalt und Sen-
sorik der Produkte durch den Fett-
saureneintrag jedoch nicht zu stark
verdndern, ware ein Anreicherungs-
niveau von max. 30 % der von der BNF
empfohlenen Tagesdosis (entspricht
ca. 0,3 g w-3-PUFAs) sinnvoll. Welchen
maoglichen Beitrag funktionelle Le-
bensmittel mit w-3-Fettséduren zur Ver-
sorgung tatsachlich leisten kdnnen,
sei am Beispiel zweier Modellrech-
nungen gezeigt:
Das seit Mai 1998 [46] auf dem
deutschen Markt befindliche Ome-
ga-3-Brot der Kampffmeyer
Mihlen GmbH (VK Miuhlen) ent-
halt laut Aussage des Herstellers
90 mg w-3-Fettsduren pro 100 g
Brot. Danach werden bereits mit
zwei Scheiben (ca. 100 g) Gber 25 %
der Tagesempfehlung gedeckt. Aus-
gehend von den préventiv-
wirksamen Zufuhrmengen, ware je-
doch ein Verzehr von 4 bis 5 (250 g)
Scheiben Brot pro Tag zu veran-
schlagen, um % der Bedarfsllicke
schliel3en zu kdnnen.
Der Gehalt an w-3-Fettsduren in
DHA-Eiern wird durch Zulage von
Fischol, Algen oder Leindl zum Le-
gehennenfutter gesteigert. Hier-
durch werden Mengen von durch-
schnittlich 150 mg DHA pro Ei (ca.
60 g) erreicht [47]. Damit werden
bereits fast die Halfte der optimalen
Tageszufuhr sowie rund 15 % der
Bedarfsliicke abgedeckt.

Wie diese Beispiele zeigen, kdnnen
mit w-3-Fettsauren angereicherte Pro-
dukte rein rechnerisch einen Beitrag
zur winschenswerten Versorgung leis-
ten. Durch die Ublichen Verzehrs- und
Anreicherungsmengen sind protektive
Effekte in Bezug auf kardiovaskulare
Erkrankungen nicht zu erwarten. Un-
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terstitzt wird diese theoretische An-
nahme durch eine kleine Zahl von Stu-
dien. So verzehrten 56 Probanden un-
ter Beibehaltung der individuellen
Essgewohnheiten in einer von FARREL
[37] durchgefiihrten Studie Uber einen
Zeitraum von 24 Wochen wdchentlich
7 Eier. Drei der vier Untersuchungs-
kollektive erhielten Eier, die einen
w-3-PUFA-Gehalt von mindestens
300 mg/Ei — hauptséachlich DHA - auf-
wiesen. Wahrend die Plasma-Choles-
terol- und TG-Spiegel in allen Unter-
suchungsgruppen unbeeinflusst blie-
ben, zeigten sich bei den Probanden
der Verum- im Vergleich zur Kontroll-
gruppe eine signifikante Erh6hung der
EPA-, DHA- und Gesamt-w-3-PUFA-
Spiegel sowie eine signifikante Reduk-
tion des w-6/w-3-Verhaltnisses im
Plasma. Zu ahnlichen Ergebnissen
kam eine Untersuchung an 28 normo-
lipidamischen Probanden, in der
groéBere Mengen von w-3-Eiern (4
Eier/d Uber 2 Wochen) verabreicht
wurden [38].

Dass mit w-3-Fettsduren angerei-
cherte Eier neben einer Erh6hung der
DHA- und EPA-Plasmaspiegel mogli-
cherweise auch einen wiinschenswer-
ten Einfluss auf das Lipoproteinprofil
austben, hat eine von OH et al. [83]
durchgefiihrte Studie gezeigt, in der
die Akkumulation von w-3-Fettsduren
im Eigelb die Menge von 1 g Uber-
steigt. Erganzten die 12 Probanden
ihre tagliche Kost fur vier Wochen mit
4 von diesen Eiern, so lief3 sich bei un-
verdnderten Plasma-Cholesterolwer-
ten eine geringflgige, jedoch nicht
signifikante Senkung der Triglycerid-
Spiegel erzielen. Aus der Beobach-
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tung, dass die entsprechende Ver-
zehrsmenge normaler Eier die Plas-
ma-Cholesterol- und TG-Konzentra-
tion des urspriinglich normolipidami-
schen Untersuchungskollektivs er-
hohte, folgerten die Autoren, dass w-3-
Eier einem Anstieg der Cholesterol-
Plasma-Konzentration vorbeugten
[83]. Dartber hinaus haben Inter-
ventionsstudien mit angereicherten
Lebensmitteln ergeben, dass die
SchlieBung der Bedarfsliicke durch
den kombinierten Verzehr verschiede-
ner Produkte wie Brot, Kekse, Nudeln
und Brotaufstriche prinzipiell méglich
ist. Ersetzten die Probanden konven-
tionelle durch w-3-angereicherte Le-
bensmittel, so konnte die tagliche
DHA + EPA-Zufuhr auf durchschnitt-
lich 1,4 g/d gegeniiber der sonst Ubli-
chen 0,12 g/d gesteigert werden. Auch
hier zeigten sich keine signifikanten
hypotriglyceridamischen Effekte. Von
den Autoren wurde dies u.a. auf die
moderate Dosierung von 1,4 g w-3-
PUFA/d sowie auf die relativ kurze In-
terventionszeit (t = 22 Tage) zuriickge-
fahrt [67].

Insgesamt erlauben die dargestell-
ten Studien wegen der teilweise sehr
kurzen Studiendauer sowie der gerin-
gen Probandenzahl in Bezug auf das
praventive Potenzial w-3-fettsduren-
angereicherter Funktional Foods kei-
ne konkreten Aussagen. Allerdings zei-
gen die Ergebnisse recht deutlich, dass
ein vermehrter Konsum solcher Er-
zeugnisse mit einem signifikanten An-
stieg der DHA + EPA-Plasma-Konzen-
tration verbunden ist. Das zentrale
Problem besteht jedoch darin, dass
auch eine Reihe von Produkten exis-

Wirkstoffe funktioneller Lebensmittel in der Pravention der Arteriosklerose
Teil 2: w-3-Fettsauren — Versorgungssituation und Zufuhrempfehlung

B. Schmidt, A. Strohle, B. M. Watkinson, A. Hahn, Hannover

Zur Vorbeugung von Herz-Kreislauf-Erkrankungen sollte die tagliche Aufnahme
an w-3-Fettsauren im Bereich zwischen 1-2 g liegen, wobei insbesondere auf die
Zufuhr der langkettigen w-3-Fettsauren EPA und DHA zu achten ist. Auf Grund
der unzureichenden Konversion (ca. 10 %) von a-Linolensdure in ihre Derivate
EPA und DHA ist die vermehrte Zufuhr a-linolenséaurereicher Pflanzendle nur
eingeschrankt geeignet, einen Beitrag zur Bedarfsdeckung zu leisten. Ausge-
hend von den ublichen Verzehrsgewohnheiten, wurde fur die Deutsche Bevol-
kerung eine Bedarfsliicke von rund 1g EPA und DHA ermittelt. Die Einarbeitung
mikroverkapselter w-3-fettsaurenreicher Ole in Lebensmittel (,,Functional
Food*) stellt eine Moglichkeit dar, die Versorgung der Bevolkerung zu optimie-
ren. Allerdings reichen die Ublichen Anreicherungsmengen vielfach nicht aus,
um einen protektiven Effekt hinsichtlich kardiovaskularer Erkrankungen erwar-
ten zu lassen. Eine Erhéhung des Anreicherungsniveaus, kombiniert mit der
Ausweitung w-3-fettsdurenangereicherter Produkte, erscheint deshalb wun-

schenswert.
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tiert, die nur unwesentliche Mengen
an w-3-Fettsauren aufweisen und aus
erndhrungsphysiologischer Perspekti-
ve als unsinnig betrachtet werden
mussen.

Sicherheitsbewertung

Da eine erhdéhte PUFA-Zufuhr auch
mit einem entsprechenden Anstieg
der PUFA-Konzentration in den LDL
einhergeht, wird diskutiert, ob der
Mehrverzehr von Fischdl zur oxidati-
ven Modifikation des LDL-Choleste-
rols beitragt [35, 40]. Inwieweit eine
Steigerung der w-3-Fettsauren-Auf-
nahme zu einer klinisch relevanten In-
vivo-Oxidation der LDL-Partikel oder
der Bildung anderer Oxidationspro-
dukte beisteuert, ist zum jetzigen Zeit-
punkt noch véllig unklar [35]. So zeig-
te z.B. eine Studie, bei der in einem
Zeitraum von 4 Monaten téaglich 5 g w-
3-Fettsduren marinen Ursprungs ver-
abreicht wurden, keine negativen Ef-
fekte auf die LDL-Oxidation [78]. Wie
die Gehalte w-3-fettsdurenreicher
funktioneller Lebensmittel zeigen,
durften Aufnahmemengen, die Uber
diesem Bereich angesiedelt sind,
durch den Verzehr solcher Produkte
nicht zu erwarten sein. Ferner kann
der gleichzeitige Zusatz von Antioxi-
dantien oxidativen Prozessen entge-
genwirken. Angereicherte Lebensmit-
tel sollten daher mindestens 1 mg
Vitamin E pro Gramm ungesattigter
Fettsduren enthalten. Bei einem héhe-
ren Anteil langerkettiger PUFAs sind
auf Grund der steigenden Anzahl
der Doppelbindungen entsprechend
héhere Vitamin-E-Zusatze (3-4 mg/g
PUFA) notwendig [13]. Obwohl in der
Literatur noch weitere Nebenwirkun-
gen von w-3-Fettséauren — insbesonde-
re eine verstarkte Blutungsneigung so-
wie die Suppression von Immunreak-
tionen [35] — diskutiert werden, kann
auf Basis der vorliegenden Daten eine
tagliche w-3-PUFA-Zufuhr von 2-4
Energie% (ca. 1-2 g EPA + DHA bei 8,4
MJ Gesamtenergie) als sicher und vor-
teilhaft bewertet werden [13].

Diskussion und
Schlussbetrachtung

A priori bewirkt die Anreicherung ei-
nes Lebensmittels mit w-3-Fettsauren
nicht zwangslaufig eine Verbesserung
seines erndhrungsphysiologischen
Gesamtwertes. So scheint der Eintrag
von w-3-Fettsduren in kohlenhydra-
treiche Erfrischungsgetrdnke oder
fettreiche Backwaren wenig sinnvoll;
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denn als Folge von WerbemafRnahmen
ist ein erhohter Verzehr dieser Produk-
te, der mit einer Steigerung der Ener-
giezufuhr gekoppelt ist, nicht auszu-
schlieRen. Dass dieser Aspekt durch-
aus seine Berechtigung hat, zeigten
die Ergebnisse einer Studie, in der Pro-
banden angewiesen wurden, w-3-Pro-
dukte in ihre Kost zu integrieren. Nach
Ablauf einer 22-tagigen Testphase er-
hoéhte sich das Kérpergewicht der Stu-
dienteilnehmer um durchschnittlich
1,2 kg [67]. Im Hinblick auf die Préaven-
tion der Arteriosklerose ist eine Ge-
wichtszunahme jedoch bekannter-
malf3en duferst ungunstig.

Fur w-3-fettsédurenreiche Eier lassen
sich &hnliche Einwénde formulieren.
Mit einem Gehalt von durchschnitt-
lich 150 mg/Ei, der — wie die erwahn-
ten Studien zeigen — auch hdher aus-
fallen kann [37, 83], stellen Eier ein
gutes Tragermedium zur Steigerung
der w-3-PUFA-Zufuhr dar. Dies er-
scheint aber insofern weniger proble-
matisch, als der Verzehr so genannter
DHA-Eier (auch in verarbeiteter Form
als Nudeln) im Austausch gegen kon-
ventionelle Hiuhnereier unter Beibe-
haltung der individuellen Essgewohn-
heiten erfolgen kann. Fraglich ist aller-
dings, inwieweit sich die Studiener-
gebnisse, in denen eine signifikante
Erh6hung der w-3-Plasma-Konzentra-
tion unter Zufuhrmengen von 1 bzw. 4
Eiern pro Tag (!) beobachtet worden
ist, in praktische Verzehrsempfehlun-
gen umsetzen lassen. Eine Steigerung
des Eikonsums ist aus ern&hrungs-
physiologischer Sicht nicht zu emp-
fehlen, da auch w-3-Eier, bei nahezu
unveranderten Cholesterolgehalten,
nach wie vor als Tréager gesattigter Fet-
te betrachtet werden miussen [38, 83].
Unter diesem Gesichtspunkt muss der
Aussage, wonach der Verzehr angerei-
cherter Eier im Gegensatz zu her-
kémmlichen Hihnereiern einem An-
stieg der Serum-Cholesterolwerte ent-
gegenwirke [83], kritisch gegenuber-
gestellt werden, dass Studien an klei-
nen Probandengruppen infolge des
individuell unterschiedlichen Anspre-
chens auf Nahrungscholesterol
(Hypo- und Hyperresponder) zu wi-
derspruchlichen Ergebnissen gefiihrt
haben [9]. In Grundnahrungsmitteln
wie Nudeln und Brot ist der Eintrag
von w-3-Fettsduren grundsatzlich zu
befurworten. Im Hinblick auf die
Empfehlung der DGE, den Verzehr
komplexer Kohlenhydrate zu steigern,
ware der vermehrte Konsum dieser
Lebensmittelgruppe sogar positiv zu
bewerten.

Selbst wenn die praventive Zufuhr
von w-3-Fettsdauren noch nicht ein-
heitlich definiert werden kann, muss
angesichts der tatsachlichen w-3-
PUFA-Gehalte die Frage gestellt wer-
den, ob die derzeit am deutschen
Markt erhéltlichen Produkte wegen
des insgesamt vergleichsweise gerin-
gen Gehalts an w-3-Fettsduren einen
gesundheitlichen Zusatznutzen im
Sinne einer kardioprotektiven Wir-
kung erfullen. Gleichzeitig muss ein-
geraumt werden, dass die fur die
Pravention kardiovaskularer Erkran-
kungen diskutierten Dosen von 3-4
g/d [56] selbst durch eine exzessive
Steigerung des Fischkonsums nicht
zu verwirklichen sind. Angesichts der
Tatsache, dass die Umsetzung der von
Erndhrungsinstitutionen niedriger an-
gesetzten Zufuhrempfehlungen (z.B.
BNF: 1,25 g/d) unter derzeitigen Ver-
zehrsgewohnheiten nicht einmal an-
nahernd erreicht werden, erscheint
das Konzept zur Anreicherung von Le-
bensmitteln durchaus als praktikable
Alternative. Dies setzt jedoch entspre-
chend hohe w-3-PUFA-Konzentratio-
nen in den Produkten voraus. Love-
GROVE et al. [67] sprechen sich daher
fur ein hdheres Anreicherungsniveau
in Lebensmitteln mit nattrlich hohen
Fettgehalten (Margarine und Ole) aus.
Diese sollten durch ein gréReres Pro-
duktsortiment ergdnzt werden. Erst
hierdurch lieRBen sich Aufnahmemen-
genvon =1 g/d erzielen, die nicht mit
einer Steigerung der Energiezufuhr
gekoppelt sind [67].
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