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Fischverzehr in der Schwangerschaft:
Risiko oder Benefit?

C. Gundacker', B. Alber?, M. Hengstschldger'

Fisch ist ein hochqualitatives Nahrungsmittel. Es enthalt groRe Mengen an essenziellen Nahrstoffen wie hochwertige Proteine, Vitamine, Jod, Selen und
Omega-3-Fettsduren, deren gesundheitsférdernde Wirkungen auf Gehirnentwicklung, intrauterines Wachstum und Gestationsdauer gut beschrieben sind.
Gleichzeitig kann Fisch erhebliche Mengen an Schadstoffen beinhalten, insbesondere auch die organische Quecksilberverbindung Methyl-Quecksilber
(Methyl-Hg). Das fetale Nervensystem ist besonders empfindlich gegentiber Belastung mit neurotoxischen Substanzen wie Methyl-Hg. Eine signifikante
Beeintrachtigung der neurologischen Entwicklung von Kindern durch erhdhte pranatale Belastung ist belegt. Ergebnisse anderer Studien legen nahe, dass
die mit dem Fischverzehr aufgenommenen essenziellen Nahrstoffe solche Schadwirkungen kompensieren konnten. Insgesamt |asst die rezente Literatur
keine eindeutige Aussage zu, ob der Fischverzehr in der Schwangerschaft ein Risiko oder ein Benefit fiir die fetale Entwicklung darstellt. Dies liegt daran,
dass hislang nur wenige Studien die mit dem Fischverzehr einhergehende Aufnahme von essenziellen Néhr- und Schadstoffen in Relation zur Entwicklung
von Kindern untersucht haben. Die Risiko-Benefit-Balance hangt zudem malgeblich von individuellen Fischverzehrsgewohnheiten, damit von der jeweili-
gen Nahrstoff-/Schadstoff-Zusammensetzung des konsumierten Fisches ab. Wahrend der Schwangerschaft sollte nicht auf das hochwertige Nahrungsmittel
Fisch verzichtet werden. Empfohlen wird ein Verzehr solcher Fische und Meeresfriichte, die einen hohen Omega-3-Fettsauregehalt und minimale Queck-
silberbelastung aufweisen. Schwangere Frauen sollten tiber Risiken und Benefits des Fischverzehrs im Sinne der Gesundheitsférderung aufgeklart werden.

Schliisselwaorter: Omega-3-Fettsauren, Vitamin D, Jod, Selen, Methyl-Quecksilber

Fish Consumption During Pregnancy: Risk or Benefit? Fish is an excellent food source. It supplies large amounts of essential nutrients such as high
quality proteins, minerals, vitamins, iodine, selenium, and Omega-3 fatty acids. These essential nutrients benefit brain development, fetal growth, and
gestational length. The same fish also may contain large amounts of toxicants particularly the organic mercury compound methyl mercury. The fetal
nervous system is particularly sensitive to neurotoxic substances such as methyl mercury. It remains controversially discussed whether prenatal methyl
mercury exposure impairs the health of children. The risk-benefit balance of fish consumption during pregnancy remains unclear because uptake of both,
essential nutrients and toxicants via fish consumption, has seldom been investigated in relation to fetal development. The risk-benefit-balance of fish
consumption depends on individual fish consumption habits, i.e. specific mixtures of nutrients and toxicants in the fish diet. In conclusion, pregnant women
should consume fish during pregnancy because it is excellent food. It is recommended to consume those fish and seafood species, which are rich in Omega-
3 fatty acids and low in methyl mercury. With regard to health promotion, pregnant women should be informed about the risks and benefits of fish

consumption. J Reproduktionsmed Endokrinol 2012; 9 (1): 64-9.

Key words: omega-3 fatty acids, vitamin D, iodine, selenium, methyl mercury

B Fisch ist ein hochqualitati-
ves Nahrungsmittel

Fisch enthilt einen hohen Proteinanteil,
einen vergleichsweise geringen Fettge-
halt bei gleichzeitig hohem Anteil an
hochwertigen Fetten (mehrfach ungesit-
tigte Fettsduren) sowie hohe Gehalte an
Vitaminen, Mineralstoffen und Spuren-
elementen wie Jod und Selen (Tab. 1).
Neben hohen Gehalten an Vitamin A und
D enthalten Fische Vitamin E sowie die
B-Vitamine Niacin, B, und B , in grof3e-
ren Mengen. Besonders als Vitamin-D-
Quelle sind Fische in der menschlichen
Erndhrung unverzichtbar. Eine ausrei-
chende Vitamin-D-Versorgung in der
Schwangerschaft ist zur Aufrechterhal-
tung der fetalen Kalzium-Homdostase
und zur Knochenmineralisierung not-
wendig [1]. Der Bedarf an Vitamin A ist
besonders im letzten Trimester erhoht,
allerdings wird eine zu niedrige oder zu

hohe Zufuhr wihrend der Schwanger-
schaft mit einer Reihe von kongenitalen
Defekten in Verbindung gebracht [2].

Fische und Meeresfriichte enthalten
auch grofle Mengen an Selen und Jod;
beide Elemente sind fiir den Menschen
essenziell. Jod ist duBlerst wichtig fiir die
reguldre Gehirnentwicklung. Die schwer-
wiegendste Manifestation eines Jodman-
gels ist die kongenitale Hypothyreose
[3]. Jodmangel erhoht das Risiko fiir
Fehlgeburten, niedriges Geburtsgewicht
und Neugeborenensterblichkeit [4].
Wihrend der letzten Eiszeit wurden was-
serlosliche Jodverbindungen mit dem
Schmelzwasser aus den Boden und Ge-
steinen ausgewaschen und iiber Fliisse in
die Meere transportiert. Dies fiihrte zu
einer Verarmung der Boden mit gleich-
zeitiger Anreicherung von Jod im Meer-
wasser. SiiBwasserfische enthalten daher
geringere Mengen an Jod als Meeres-

fische. Besonders hohe Jodgehalte wer-
den vor allem in Seelachs, Schellfisch
und Kabeljau gefunden. Hier deckt be-
reits eine tigliche Portion von 150 g den
benotigten Bedarf [5].

Selen ist funktioneller und struktureller
Bestandteil antioxidativer Enzyme wie
der Glutathion-Peroxidase, aber auch
anderer Selenoenzyme, etwa der Schild-
driise. Das Glutathionsystem stellt auf-
grund seiner Funktion als Radikalfidnger
einen wirksamen Schutzmechanismus
gegen reaktive Metabolite dar und ist da-
her auch in Metall-Entgiftungsprozesse
involviert. Selen gilt deswegen als wich-
tigster (Methyl-) Quecksilber-Antago-
nist. Tatsidchlich wurde die Wechselwir-
kung zwischen Quecksilber und Selen
experimentell bereits hdufig nachgewie-
sen, hingegen ist die protektive Wirkung
des Selen gegeniiber Methyl-Hg-Toxizi-
tiat beim Menschen noch nicht bestitigt
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Fischverzehr in der Schwangerschaft

Tabelle 1: Wichtige positive und negative Wirkungen von Fischinhaltsstoffen auf fetale Entwicklung und Schwangerschaft

(Details siehe Text).

Nahrstoffe Positive Wirkung auf Schadstoffe Negative Wirkung auf
Proteine Versorgung mit essenziellen Aminosauren Polychlorierte Biphenyle  Neurologische Entwicklungsstorungen
Vitamin A Organogenese (Lungenreifung) Perfluor-Verbindungen Entwicklung, Reproduktion, Fettstoffwech-
sel, Verdacht auf Kanzerogenitat
Vitamin B, Gehirnentwicklung Methyl-Quecksilber Neurologische Entwicklungsstorungen
Vitamin D Kalzium-Homd&ostase und Knochenminerali-
sierung
Jod Gehirnentwicklung
Selen Antioxidatives System, Gehirnentwicklung,

Friihgeburtenrate
Omega-3-Fettsauren

Entwicklung von Plazenta und Fetus, insbe-

sondere Gehirnentwicklung und Sehscharfe;
Gestationsdauer bzw. Friihgeburtenrate

[6]. Selen und bestimmte Selenoproteine
werden auch bei einer allgemeinen kor-
perlichen Selen-Defizienz selektiv im
Gehirn gespeichert [7]. Insgesamt meh-
ren sich die Hinweise darauf, dass dem
Selen eine neuroprotektive Funktion zu-
kommt [8]. Die Diskussion iiber die De-
finition des Selenbedarfs des Menschen
istim Gange. Derzeit sieht man die Sitti-
gung der Aktivitit der Glutathionperoxi-
dase als wichtigste Messgrofie an. Nied-
rige Glutathionperoxidase-Spiegel sind
mit Fehlgeburten und Prieklampsie as-
soziiert [9], ein niedriger Selenstatus er-
hoht das Risiko fiir eine Frithgeburt [10].
Uber die Erniihrung mit Fisch resorbiert
der Mensch groflere Mengen Selen als
tiber die Aufnahme anorganischer Selen-
verbindungen oder Selenhefe [11].

Eine herausragende priaventive Wirkung
haben die in Fischen vorkommenden
mehrfach ungesittigten Omega-3-Fett-
sduren (n3-Fettsduren), v. a. Docosa-
hexaensdure (DHA) und Eikosapentaen-
sdure (EPA); sie machen einen Anteil
von 20-40 % der Gesamtfettsduren in
Fischen aus. Fiir den Menschen ist eine
ausreichende Versorgung mit n3-Fett-
sduren wichtig, da diese nicht syntheti-
siert werden konnen und daher mit der
Nahrung aufgenommen werden miissen.
Langkettige n3-Fettsduren senken mit
iiberzeugender Evidenz das Risiko fiir
eine Hypertriglyzeridamie, fiir Hyperto-
nie und eine todliche koronare Herz-
erkrankung und senken wahrscheinlich
auch das Risiko fiir einen ischdmischen
Schlaganfall [12]. EPA ist zudem ein
Vorldufer der n3-Eikosanoide, die anti-
inflammatorische Wirkung haben [13].
Speziell DHA ist besonders fiir eine nor-
male Entwicklung des Feten wéhrend
der Friihschwangerschaft sowie fiir eine
regelrechte Plazentaentwicklung not-

wendig [14]. Auch fiir die pri- und post-
natale Entwicklung des zentralen Ner-
vensystems des Menschen ist DHA pri-
gend: Uber einen Zeitraum von 18 Mona-
ten post conceptionem muss fiir die Aus-
bildung und Entwicklung der Gehirnrin-
de ausreichend DHA zur Verfiigung ste-
hen [15]. Wihrend des letzten Schwan-
gerschaftstrimenons werden langketti-
ge, mehrfach ungesittigte Fettsduren
vom Fetus vermehrt in neuronale Ge-
webe eingebaut: in dieser Zeit nimmt
das Gewicht des fetalen Gehirns, dessen
Trockenmasse zu ca. 60 % aus Fett be-
steht, von 75 g auf 400 g zu. Der DHA-
Anteil verfiinffacht sich wahrscheinlich
durch selektiven plazentaren Transfer,
was eine ausreichende Zufuhr dieser
Fettsdure bzw. ihrer Vorstufe durch die
Ernidhrung der Mutter voraussetzt. Ist
dies nicht der Fall, konnen fetale Ent-
wicklungsprozesse behindert werden
[16]. Auch die Entwicklung der Seh-
schirfe des Neugeborenen korreliert mit
der Aufnahme von n3-Fettsduren, da
DHA ein Bestandteil des Gewebes der
Retina und auch des Nervensystems ist
[17]. Weiters konnte gezeigt werden, dass
n3-Fettsduren die Schwangerschafts-
dauer verlidngern, die Anzahl an Friihge-
burten reduzieren und das intrauterine
Wachstum fordern. n3-Fettsduren besit-
zen die Fahigkeit, die fetale Wachstums-
rate durch eine Reduzierung der Blut-
viskositidt und damit einhergehender Er-
hohung der Plazentaflussrate zu beein-
flussen. Auch eine Hemmung der in den
Geburtsbeginn involvierten Prostaglan-
dine durch n3-Fettsduren kann die
Schwangerschaftsdauer verlingern und
das kindliche Geburtsgewicht somit er-
hohen [18-22]. Die Ergebnisse einer
anderen Studie unterstiitzen die Theorie,
dass die Einnahme von DHA die
Schwangerschaftsdauer nur in jenen Po-

pulationen verldngern kann, die generell
wenig Fisch verzehren; auf Frauen mit
primdr hohem Fischgenuss trifft dies
nicht zu [23].

Die vielfach empfohlene Supplementie-
rung mit Fischol, das ausreichend n3-
Fettsduren, gleichzeitig aber nur geringe
Schadstoffmengen enthilt [24], ist strit-
tig. Einige Studien belegen eine Verlidn-
gerung der Gestationsdauer bzw. ein
verringertes Risiko fiir Friihgeburten,
andere Studien konnten diese positiven
Effekte aber nicht bestitigen. Eine kiirz-
lich erschienene Arbeit berichtet sogar
von einem nachteiligen Effekt (verrin-
gerter Kopfumfang der Neugeborenen)
der Fischol-Supplementation wihrend
der Schwangerschaft [25]. Zum gegen-
wirtigen Zeitpunkt wird die Supplemen-
tierung mit Fischol wihrend der Schwan-
gerschaft nicht empfohlen [26].

B Schadstoffbelastungen
von Fisch

Durch den Verzehr von Fisch konnen er-
hebliche Mengen an Schadstoffen auf-
genommen werden, darunter vor allem
Schwermetalle und persistente organi-
sche Schadstoffe wie polychlorierte Bi-
phenyle (PCBs) oder perfluorierte Sub-
stanzen (PFOS, PFOA) (Tab. 1). Wih-
rend die (neuro)toxische Wirkung der
PCBs fiir den Menschen vergleichsweise
gut untersucht ist, e. g. [27], existieren
fir Perfluorverbindungen noch grof3e
Wissensliicken beziiglich der Aufnah-
mewege und -mengen und Auswirkun-
gen. Im Tierexperiment zeigten sich bei
entsprechender Exposition massive Ent-
wicklungsstérungen, damit einherge-
hend Beeintrichtigungen der Schilddrii-
se und verzogerte Lungenreife, eine Be-
einflussung des Fettstoffwechsels und
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des neuroendokrinen Systems, sowie
immuntoxische Effekte [28-33]. Arbei-
ter einer Firma, die Perfluorverbindun-
gen herstellt, zeigten hingegen keine Be-
eintrichtigung der Gesundheit [34]. Per-
fluorverbindungen passieren die Plazen-
ta. Fiir manche Verbindungen wird ein
aktiver Transport in Richtung Fetus ver-
mutet, da Neugeborene hohere Konzen-
trationen aufweisen als ihre Miitter
(http://www.efsa.europa.eu/de/scdocs/

doc/653.pdf .

Das Schwermetall Quecksilber (Hg) ist
der am besten untersuchte Schadstoff
in Bezug auf Fischverzehr, prinatale Ex-
position und kindliche Entwicklung.
Quecksilber wird als organisches, hoch-
bioverfiigbares Methyl-Quecksilber (Me-
thyl-Hg) in aquatischen Nahrungsketten
angereichert. Toxikologisch bedenkli-
che Gehalte werden vor allem in den End-
konsumenten der marinen Nahrungsket-
ten wie Haien, Thun- und Schwertfischen
gemessen. Der europaweit giiltige Grenz-
wert fiir diese hoch belasteten Fischarten
(und einige andere Fischspezies) ist mit
1 mg/kg hoher angesetzt als fiir alle an-
deren Fischspezies (0,5 mg/kg) (http:/
www.efsa.europa.eu/en/scdocs/doc/
34.pdf. Das im Fisch enthaltene Queck-
silber liegt nahezu zu 100 % als Me-
thyl-Hg vor. Dieses wird im Gastro-
intestinaltrakt zu etwa 95 % resorbiert
und in Niere, Muskel und Gehirn ange-
reichert. Im Zentralnervensystem (ZNS)
besitzt Quecksilber eine Halbwertszeit
von einigen Jahren. Die spezifischen
Symptome der chronischen Methyl-Hg-
Vergiftung (Pardsthesien, Gesichtsfeld-
einschrinkungen, sensorische Beein-
trichtigung der Extremititen, Ataxie,
Horverlust, Muskelschwiche, Tremor,
gelegentliche periorale Dysésthesien,
mentale Retardierung) werden durch
den Verlust von Neuronen in bestimmten
Hirnregionen verursacht. Die selektive
Anfilligkeit des ZNS fiir Quecksilber-
intoxikation wird auf mangelnde Repa-
ratur- und Schutzmechanismen in Neu-
ronen zuriickgefiihrt [6, 35].

Quecksilberkonzentrationen in Plazen-
ten, Nabelschnurbluten und maternalen
Bluten korrelieren mit der Anzahl der
Fischmahlzeiten schwangerer Frauen
[36-38]. Quecksilber passiert die Pla-
zentaschranke und die Blut-Hirnschran-
ke beinahe ungehindert und reichert sich
in Nieren, Leber und Gehirn des Fetus
an [39]. Der Fetus reagiert 5-10-mal

66 J Reproduktionsmed Endokrinol 2012; 9 (1)

empfindlicher auf Methyl-Hg als Er-
wachsene. Die hohere Suszeptibilitit
von Kindern wurde zunichst nach Mas-
senintoxikationen in Japan und dem Irak
beobachtet, wo Frauen, die selbst nur an
leichten oder keinen Symptomen litten,
Kinder mit schweren Gehirnschidden zur
Welt brachten. Autopsien zeigten, dass
die Gehirne der Kinder nicht nur von
lokal auftretenden Lésionen, wie man
sie bei Erwachsenen findet, betroffen
waren, sondern das gesamte Gehirn in
Struktur und Wachstum geschidigt war.

Embryo bzw. Fetus sind generell hoch
empfindlich  gegeniiber ~ Schadstoff-
einwirkung bedingt durch das rasche
Wachstum, den damit einhergehenden
hoheren Stoffumsatz und die hoheren
Resorptionsraten, sowie die unreife Le-
ber- und Nierenfunktion (eingeschrank-
te Metabolisierung bzw. Ausscheidung
von Fremdstoffen) und das in Entwick-
lung befindliche Nervensystem. Queck-
silber schidigt nachweislich die fiir die
Entwicklung der reguldren Gehirnfunk-
tion und -architektur notwendigen Pro-
zesse einschlieBlich Zellteilung, Neuro-
nenwachstum und -migration, Apoptose,
Synaptogenese und Neurochemie [40].
Kommt es zu einem friilhen Zeitpunkt
der fetalen Entwicklung zu einer Schidi-
gung, kann es zu einer Persistenz der
entstandenen Schiden kommen. Solche
pranatal erworbenen Schidigungen wer-
den hiufig erst dann manifest, wenn das
Nervensystem ausgereift ist und diese
Dysfunktionen auch zum Ausdruck brin-
gen kann [41, 42]. Eine niedrige, bezie-
hungsweise chronische Exposition des
Feten ist mit Hor- und Sehdefiziten, ver-
zogerter Sprachentwicklung, sowie vie-
len weiteren subtilen Entwicklungs-
verzogerungen assoziiert, wohingegen
eine Exposition im Hochdosisbereich zu
Zerebralparese, Blind- und Taubheit so-
wie schwerwiegender mentaler Retardie-
rung fiihren kann. Bislang ist die Schwel-
lendosis, also jene Quecksilberkonzen-
tration, bei deren Unterschreiten keine
Schidigung der neurologischen Entwick-
lung erfolgt, nicht bekannt [e. g., 35].

Zu den Auswirkungen der chronischen
Methyl-Hg-Belastung durch den Fisch-
verzehr liegen mehrere Studien vor; die
beiden groften und wichtigsten wurden
auf den Firoer Inseln und den Seychel-
len durchgefiihrt. Beide Populationen
konsumieren grofle Mengen an Fisch,
wobei die Firinger zusitzlich hiufig

Meeressduger wie Wale oder Robben,
die Seychellaner hingegen haufig Hai-
fisch verzehren. Die Kinder der Firoer-
Studie wurden im Alter von 7 Jahren
umfassenden Untersuchungen (Seh- und
Hortests sowie neurophysiologische und
neuropsychologische Testreihen) unter-
zogen. In neuropsychologischen Tests
zeigten Kinder mit hoherer prénataler
Methyl-Hg-Belastung schlechtere Test-
ergebnisse als auch eine verzogerte Ent-
wicklung um 5-7 Monate im Vergleich
zu weniger exponierten Kindern. Die
neurophysiologischen Testreihen zeig-
ten sowohl Latenzen der Kinder in eini-
gen Bereichen bei der Messung der visu-
ell- sowie der Hirnstamm-evozierten Po-
tenziale [43]. Die neurologische Ent-
wicklung der Kinder (66 Monate) auf
den Seychellen wurde mit einer Vielzahl
dhnlicher bzw. denselben neuropsycho-
logischen Testreihen untersucht, wie sie
auch in der Faroer-Studie angewendet
wurden. Zusitzlich wurde bei den Kin-
dern auch eine Audiometrie durchge-
fiihrt, um eventuelle Horschdden aufzu-
decken. Keine der Testgruppen zeigte
eine Beeintrichtigung der neurologi-
schen Entwicklung. Im Gegenteil: In
manchen neuropsychologischen Tests
schnitten Kinder mit hoherer prinataler
Quecksilberbelastung signifikant besser
ab als Kinder mit niedriger Belastung
[3, 44]. Diese Ergebnisse iiberraschen
auch insofern, als die mittlere prinatale
Quecksilberbelastung (gemessen als
maternale Haar-Quecksilbergehalte) in
der Seychellen-Population (6,8 mg/kg)
hoher war als in der Firder-Population
(4,3 mg/kg). Studien in Neuseeland,
Kanada, Madeira, Brasilien und China
belegen ebenso, dass prinatale Methyl-
Hg-Belastung durch Fischverzehr mit
neurologischen Schidigungen assoziiert
ist [35, 45].

Die Schadwirkungen auf Herzfunktion
[43, 46], Geburtsgewicht [22, 23, 47]
und Gestationsdauer [48] sind bislang
nur punktuell belegt bzw. widerspriich-
lich. Inwieweit eine préinatale Koexpo-
sition mit Methyl-Hg und PCBs durch
Fischverzehr zu Schadwirkungen bei
Kindern fiihrt, bleibt ebenfalls unklar
[49].

B Risiko-Benefit-Balance

Als Indiz fiir eine moglicherweise pro-
tektive (Kombinations-)Wirkung der
Fischinhaltsstoffe n3-Fettsduren, Selen
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und Jod wird der hochst iiberraschende
Befund der Seychellen-Studie gewertet,
dass bei vergleichsweise hoher prinata-
ler Methyl-Hg-Belastung die kindliche
Entwicklung nicht geschidigt, sondern
sogar begiinstigt wird. Einige weitere
Studien unterstiitzen die Hypothese, dass
(neuro)protektive Stoffe im Nahrungs-
mittel Fisch die Schadwirkungen von
Methyl-Hg kompensieren konnen. Kin-
der, deren Miitter in der Schwangerschaft
zwar viel Fisch, aber wenig kontaminier-
te Spezies verzehrten und dadurch eine
niedrige Quecksilberbelastung aufwie-
sen, zeigen in kognitiven Tests bessere
Leistungen als Kinder von Miittern
mit hoherer Quecksilberbelastung [50].
Auch soll der wochentliche Konsum von
> 340 g Fisch und Meeresfriichten (pro
Woche etwa 2 Portionen) wihrend der
Schwangerschaft die verbale Intelligenz
der Kinder begiinstigen. Ein geringerer
Fischverzehr wirkt sich hingegen nach-
teilig auf Kommunikation, prosoziales
Verhalten, soziale Entwicklung und
Feinmotorik aus [51]. Erneut zeigte sich
in einer Untersuchung an den nunmehr
17-jahrigen Teilnehmern der Seychel-
len-Studie, dass sich der Fischverzehr in
der Schwangerschaft auch langfristig
positiv auf Gesundheit und Entwicklung
von Kindern und Adoleszenten auswirkt
[52].

Insgesamt aber ldsst sich aus der vorlie-
genden Literatur keine eindeutige Aus-
sage dazu treffen, ob der Fischverzehr in
der Schwangerschaft primir ein Risiko
oder einen Benefit darstellt. Dies liegt
daran, dass der Fischverzehr in unter-
schiedlichen Populationen hochst varia-
bel ist [53]. Demgemif lassen sich Er-
kenntnisse zu einem mit dem jeweiligen
Fischverzehr assoziierten Benefit bzw.
Risiko weder generalisieren noch auf
eine Population mit anders geartetem
Fischverzehr iibertragen. Dies erschwert
die Risiko-Benefit-Abschitzung (eine
unabdingbare Voraussetzung fiir Erndh-
rungsempfehlungen) enorm. In einem
aktuellen Kommentar versuchen Stern
und Korn [54], der Komplexitit des The-
mas beizukommen. Sie befiirworten die
Beschrinkung auf 2 Leitparameter,
namlich n3-Fettsduren (Benefit) und
Methyl-Hg (Risiko). Beide Parameter
wirken auf dieselben Endpunkte (neuro-
logische Entwicklung der Kinder bzw.
kardiovaskuldre Erkrankungen) in ent-
gegengesetzter Richtung. In dieser Risi-
ko-Benefit-Analyse ist davon auszuge-

Tabelle 2: Quecksilbergehalte in ausgewahlten Fischspezies (berechnet aus den

Daten von Fussenegger et al. [55])

Hg (pug/kg) vg Hg/150 g ug Hg/300 g
(1 Portion) (2 Portionen)
Hai 990 149 297
Schwertfisch 980 147 294
WeiRer Thunfisch (Albacore) 350 53 105
Kabeljau 100 15 30
Forelle 70 1 21
Lachs 40 6 12

hen, dass die Schadeffekte von Methyl-
Hg durch die positiven Effekte der n3-
Fettsduren vermindert werden, genauso
wie umgekehrt der Benefit von n3-Fett-
sdauren durch die Schadwirkung von Me-
thyl-Hg vermindert wird. Die Risiko-
Benefit-Analyse ist daher relativ ein-
fach, wenn es sich dabei um Fische mit
hohen n3-Fettsduregehalten und niedri-
gen Methyl-Hg-Gehalten (z. B. Lachs,
Hering) handelt. Hier ist davon auszuge-
hen, dass sie einen Netto-Benefit erzie-
len. Werden Fische mit niedrigem n3-
Fettsduregehalt und hohem Methyl-Hg-
Gehalt (z. B. Hai und Schwertfisch) ver-
zehrt, ist ein Netto-Risiko zu erwarten.
Eine Risiko-Benefit-Analyse ist hinge-
gen schwierig, wenn Fische wie z. B.
Thunfisch konsumiert werden, die da-
zwischen liegende Gehalte an n3-Fett-
sauren und Methyl-Hg aufweisen. Zu-
kiinftige Studien sollten daher die spezi-
fische Wirkung der n3-Fettsduren unter-
suchen, vorzugsweise in jenen Popula-
tionen, die primér Fische mit hohem n3-
Fettsdure- und minimalem Methyl-Hg-
Gehalt konsumieren. Nahezu unmdglich
erscheint es, die unmaskierte Schadwir-
kung durch Methyl-Hg durch den Fisch-
verzehr zu erfassen, da praktisch alle
Fischspezies hohe Mengen an n3-Fett-
sduren enthalten.

¥ Ernahrungsempfehlungen
zum Fischverzehr in der
Schwangerschaft

Im deutschsprachigen Raum herrscht

ein eklatanter Mangel an Daten zum

Fischverzehr in der Schwangerschaft.

Unverdffentlichte Daten von 58 schwan-

geren Frauen in Osterreich weisen dar-

auf hin, dass bevorzugt Lachs, Dosen-
thunfisch, Scholle, Forelle, Dorsch und
Karpfen konsumiert werden. Mit Aus-
nahme des stirker kontaminierten Thun-
fischs konnen von solch niedrig belaste-
ten Fischarten (Tab.2) wochentlich 2
Portionen konsumiert werden, ohne die
Richtwerte der WHO (und anderer Orga-
nisationen) fiir die Quecksilberaufnah-
me' zu tiberschreiten. Eine Frau mit 60 kg
Korpergewicht kann dementsprechend
bis zu 96 ug Methyl-Hg in der Woche
aufnehmen. Aus Tabelle 2 wird aber auch
deutlich, dass bereits mit dem Verzehr
einer Portion Hai- oder Schwertfisch die
wochentliche maximal tolerierbare Auf-
nahmemenge iiberschritten wire. Dem-
entsprechend rit die Europdische Kom-
mission schwangeren und stillenden
Frauen, nicht mehr als eine kleine Portion
(< 100 g) pro Woche an hochbelasteten
Spezies wie Schwertfisch oder Haifisch
zu verzehren, wobei auch Thunfisch
nicht ofter als 2x pro Woche gegessen
werden soll. Falls eine der genannten
Fischarten doch konsumiert wurde, so
sollte fiir den Rest der Woche kein Fisch
mehr verzehrt werden. Im Weiteren ver-
weist die Europdische Kommission auf
die nationalen Behorden fiir Lebensmit-
telsicherheit in den EU-Mitgliedstaaten
(http://www.bfr.bund.de/cm/208/presse-
mitteilung_efsa quecksilber in lebensmit-
teln.pdf. Des Weiteren wird den Frauen
geraten, sich iiber die Belastungswerte
von Fischen in ihrer Region zu informie-
ren (http://ec.europa.eu/food/food/che-

micalsafety/contaminants/information
note mercury-fish 21-04-2008.pdf).

Dies setzt allerdings voraus, dass solche
Daten vorhanden und 6ffentlich zugéng-
lich sind.

' Das ,.Expert Commitee on Food Additives* der WHO empfiehlt als Richtwert den ,,Provisional Tole-
rable Weekly Intake* (PTWI) mit einer maximalen Methyl-Hg-Aufnahme von 1,6 pg/kg Korpergewicht
pro Woche beziehungsweise eine maximale Aufnahme an Gesamt-Quecksilber von 5 ug Hg/kg Korper-
gewicht pro Woche. Die Agency for Toxic Substances and Disease Registry (ATSDR) empfiehlt eine
maximale Aufnahmemenge von 0,3 ng Hg/kg Korpergewicht pro Tag. Die US Food and Drug Adminis-
tration (FDA) sieht eine Aufnahme von 0,5 pg Hg/kg Korpergewicht pro Tag als unbedenklich an [5,

46].
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Empfehlungen zum Fischverzehr in der
Schwangerschaft beinhalten zunehmend
die generelle Empfehlung, Fisch nicht
ginzlich vom Speiseplan zu streichen.
Insbesondere in den USA haben Schwan-
gere aufgehort, Fisch zu essen, aus Sor-
ge, zu viele Schadstoffe zu sich zu neh-
men. Der vollige Verzicht auf das Le-
bensmittel Fisch konnte aber zu einer
Unterversorgung mit essenziellen Néhr-
stoffen v. a. an n3-Fettsduren fiihren,
wovor bereits eindringlich gewarnt wur-
de [56].

Erndhrungsempfehlungen fiir schwan-
gere Frauen in Osterreich, Deutschland
und der Schweiz unterscheiden sich
kaum von den Empfehlungen der Euro-
pdischen Kommission. Auf den Seiten
der osterreichischen Agentur fiir Gesund-
heit und Erndhrungssicherheit (AGES)
wird auf etwaige erhohte Methyl-Hg-
Belastungen in Thunfisch, Schwertfisch,
Heilbutt und Hecht hingewiesen (http://

www.ages.at/ages/ernaehrungssicher-
heit/rueckstaende-kontaminanten/

quecksilber-in-fischen). Es wird gera-
ten, weniger kontaminierte Fischarten
auszuwéhlen und den Konsum fettrei-
cher Fischsorten einzuschrinken, da sich
Methyl-Hg in Fettfischen eher anreichern
kann. Die Deutsche Gesellschaft fiir Er-
nihrung (DGE) (http://www.dge.de/mo-
dules.php?name=News&file=article&
sid=603) wie auch die AGES empfehlen,
wihrend der Schwangerschaft 1-2x pro
Woche Seefisch zu verzehren, um den
Korper mit ausreichend mehrfach un-
gesittigten Fettsduren, Jod, Selen und
hochwertigem Protein zu versorgen. Die
DGE empfiehlt, Fischolkapseln generell
nur nach drztlicher Anordnung einzu-
nehmen. Das Schweizerische Bundes-
amt fiir Gesundheit (BAG) (http:/
www.bag.admin.ch/suchen/index.html?
lan=de&keywords=fisch+schwangerschaft

&search mode=AND&from day=&from
month=&from year=&to day=&to month=

&to_year=&column=&dokumenttyp=
&site_mode=intern&nsb _mode=yes#

volltextsuche) empfiehlt Schwangeren,
auf den Verzehr von Schwertfisch, Mar-
lin/Speerfisch und Hai vollstindig zu
verzichten. Auch der Konsum von fri-
schem Thunfisch oder auslidndischem
Hecht sollte auf 1 Portion (130 g) pro
Woche beschrinkt werden. Thunfisch
aus der Konserve kann mit bis zu 4 Porti-
onen a 130 g pro Woche verzehrt wer-
den. Ostsee-Hering und -Lachs sollten
wegen zu hoher Gehalte an Dioxinen
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und dioxindhnlichen Verbindungen nicht
verzehrt werden. Die Empfehlung des
BAG lautet, pro Woche 1-2 Portionen
moglichst fetthaltiger Fische wie z. B.
Forelle, Rotbarsch, Felchen, Sardinen,
weilen Heilbutt oder Thunfisch aus der
Konserve zu konsumieren.

Die rezente wissenschaftliche Literatur
zum Fischverzehr in der Schwanger-
schaft ldsst einen neuen Ansatz erken-
nen. Der Fischverzehr sollte demnach
nicht nur in Hinblick auf eine zu hohe
Methyl-Hg-Aufnahme bewertet werden.
Empfohlen wird nunmehr, jene Fische
und Meerestiere zu essen, die einen mog-
lichst hohen Anteil an n3-Fettsduren und
gleichzeitig einen moglichst geringen
Methyl-Hg-Gehalt aufweisen [54, 57].
Dazu zédhlen Lachs, Hering, Sardinen,
Sardellen, Makrele, Seelachs (auch ent-
halten in Fischstibchen und Fisch-
burger), Muscheln, Krabben, Krebse,
Shrimps und Forelle [55].

B Konklusion

Insgesamt ldsst die rezente vorliegende
Literatur keine eindeutige Aussage zu,
ob der Fischverzehr in der Schwanger-
schaft primér ein Risiko oder ein Benefit
fiir die neurologische Entwicklung des
Kindes darstellt. Dies liegt nicht nur
daran, dass bislang zu wenige Studien
die mit dem Fischverzehr assoziierte
Aufnahme von essenziellen Nihrstoffen
und Schadstoffen in Relation zur Kin-
desentwicklung untersucht haben. Zu-
dem hingt die Risiko-Benefit-Balance
aber malBgeblich von individuellen
Fischverzehrsgewohnheiten und damit
von der Nihrstoff-/Schadstoff-Zusam-
mensetzung der hauptsidchlich verzehr-
ten Fischspezies ab. Zur Beantwortung
der Frage ,,Ist der Fischverzehr wihrend
der Schwangerschaft ein Risiko oder
Benefit?* sind weitere Untersuchungen
notwendig. Insbesondere fiir Mittel-
europa sind keine reprédsentativen Daten
zum Fischverzehr in der Schwanger-
schaft und den moglichen positiven wie
negativen Folgen vorhanden.
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