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Verzehr von Fisch und Meeresfriichten

Hohere zerebrale Quecksilberspiegel, aber
geringere Alzheimer-Pathologie

Fragestellung: Gibt es einen Zusammenhang zwischen dem
vermehrten Verzehr von Fisch und Meeresfriichten und der
zerebralen Quecksilberbelastung sowie der Alzheimer-Patho-
logie?

Hintergrund: Es gibt Hinweise auf neuroprotektive Effekte
durch den Verzehr von Fisch und Meeresfriichten (im Engli-
schen unter ,Seafood“ zusammengefasst), die der Entwicklung
der Alzheimer-Pathologie (Amyloid-Plaques und Tau-Fibrillen)
entgegenwirken. Diese Effekte werden insbesondere auf die ver-
mehrte Konzentration von langkettigen N3-Fettsduren und
a-Linolensdure in Seafood zuriickgefiihrt. Gleichzeitig bedingt
ein vermehrter Konsum von Seafood eine erhohte Quecksilber-
aufnahme, die potenziell neurotoxisch ist.

Patienten und Methodik: Bei einer Kohorte von Altenheimbe-
wohnern (n = 286) aus der Region um Chicago/Illinois (USA),
die im Zeitraum von 2004 bis 2013 verstorben und die in Bezug
auf ihre Ernahrungsgewohnheiten pramortal befragt worden
waren, wurden neuropathologische Untersuchungen des Ge-
hirns durchgefiithrt. Als unabhéngige Variable wurde aus den
Informationen iiber die Hau-
figkeit des Konsums ver-
schiedener Seafood-Produk-
te ein Schitzwert fir die
Einnahme von langkettigen
N3-Fettsauren und von
a-Linolensdure berechnet. Es
wurden die Quecksilber- und
Selenkonzentrationen  in
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zwei kortikalen Regionen (inferiorer Temporallappen und me-
dialer Frontallappen) und im Kleinhirn bestimmt. Es erfolgte
auflerdem eine quantitative Bestimmung der fiir eine Alzhei-
mer-Krankheit charakteristischen Verdnderungen (Amyloid-
Plaques und Tau-Fibrillen) in multiplen Hirnregionen. In einem
linearen Regressionsmodell mit den Erndhrungsparametern
(geschitzte Einnahme langkettiger N3-Fettsduren und von
a-Linolenséure) als pradiktive Variable und unter Kontrolle von
Alter, Geschlecht und Bildungsgrad wurde deren Effekt auf die
Konzentration der bestimmten Metalle und das Ausmaf3 der
Alzheimer-Pathologie berechnet. Dariiber hinaus wurden die
Ergebnisse bei Tragern und Nichttragern eines ApoE4-Allels
(eines etablierten genetischen Risikofaktors fiir die Alzheimer-
Krankheit) getrennt analysiert.

Ergebnisse: Der Konsum von Fisch und Meeresfriichten war
einerseits mit einer erhohten zerebralen Quecksilberkonzen-
tration assoziiert. Andererseits gab es einen negativen Zusam-
menhang zwischen Seafood-Konsum und Alzheimer-Patholo-
gie, der allerdings nur bei Tragern eines ApoE4-Allels signifi-
kant war.

Schlussfolgerungen: Trotz einer verstirkten Aufnahme von
Quecksilber hat ein erhéhter Konsum von Fisch und Meeres-
friichten moglicherweise einen protektiven Effekt im Hinblick
auf die Entwicklung der Alzheimer-Pathologie, insbesondere
bei Menschen mit einem genetisch erhéhten Risiko, die Alzhei-
mer-Krankheit zu entwickeln.

Schutzt regelmaBiger Seafood-Konsum vor Alzheimer?

Korrelative, querschnittliche Analysen sind naturgemaf in
ihrer Aussagekraft begrenzt. Der in dieser Studie gezeigte
negative Zusammenhang von Seafood-Konsum und Alzhei-
mer-Pathologie kann viele Ursachen haben (z.B. die Vermei-
dung anderer, potenziell schadlicher Substanzen in anderen
Nahrungsmitteln), die grundsatzlich nicht vollstandig kont-
rollierbar sind. Dennoch stellt diese methodisch sehr saube-
re Arbeit einen Hinweis auf mogliche protektive Effekte von
langkettigen N3-Fettsdauren und von a-Linolensaure fir die
Alzheimer-Krankheit dar, dem weiter nachgegangen werden
sollte. Der Befund, dass gleichzeitig hohere zerebrale Queck-
silberkonzentrationen bei Personen mit hohem Seafood-
Konsum gemessen wurden, legt nahe, dass dies in Bezug auf
die Alzheimer-Pathologie keinen wesentlichen, negativen
Effekt hat.
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