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Dysl exi e, dyspraxie, ADHD en het autistische
spectrum

Het is de gewoonte bi nnen ons opvoedi ngs- en

gezondhei dszor gsysteem om verschi |l | ende di agnosecriteria te
gebrui ken voor dyslexie, dyspraxie, hyperactief gedrag net
aandacht sstoorni ssen (attention deficit/hyperactivity

di sorder, ADHD) en auti snespectrunstoornissen (autistic
spectrum di sorders, ASD). Elk van hen verw jst naar een
speci fi ek gedragspatroon en |eernoeilijkheden waarbij de
centrale definitiecriteria vrij verschillend zijn. Voor

dysl exi e gaat het om specifieke |eernoeilijkheden bij |ezen
en schrijven. Dyspraxie verw jst naar specifieke

noei | i j kheden in het plannen en co6rdi neren van bewegi ngen.
Bij ADHD zijn er blijvende en niet bij de leeftijd passende
aandacht sprobl emen, hyperactief en inpulsief gedrag, of

bei de. In geval van ASD zijn er uitgesproken sociale en
communi cati estoorni ssen en bestaat er een restrictief en
stereoti ep gedragspatroon. Deze ontw kkel i ngsstoorni ssen
zijn vrij frequent, en treffen in nmeer of mndere mate tot
20% van de ki nderen op school |l eeftijd. Ze vertegenwoordi gen
de grote neerderheid van de kinderen net bijzondere
onderw j sbehoeften. De geassoci eerde noeilijkheden blijven
door gaans bestaan op vol wassen leeftijd, met enorne gevol gen
voor de getroffen individuen, hun famlie en de sanenl evi ng
i n haar geheel.

Gezi en de uiteenl opende mani eren waarop de aandoeni ngen
gedefinieerd zijn, gebeurt de diagnose en de aanpak van el k
van hen gewoonlijk door verschillende specialisnen. Dyslexie
valt ongetw jfeld binnen het bestek van de opvoedkundi ge
psychol oog, en de interventies spitsen zich doorgaans toe op
speci aal onderwijs rond | ezen, spellen en aanverwante
vaar di gheden. Dyspraxie wordt doorgaans aangepakt via een
gedragsmati ge benadering nmet het doel de fysieke coordinatie
te verbeteren, zoals fysiotherapie en ergotherapie. De

di agnose van ADHD valt in het donmein van de psychiatrie, net
toedi ening van stinulantia als standaardbehandeling. De

di agnose van auti snmespectrunstoorni ssen heeft eveneens een
nmedi sche ori éntatie, hoewel de aanpak een conbinatie van

f ar macol ogi sche, gedragsmati ge en psychol ogi sche
behandel i ngen kan onvatten.



I n geen enkel e van deze aandoeni ngen wordt de nogelijke rol
van de voedi ng beschouwd al s een onderdeel van de

st andaar dbeoordel i ng en -aanpak, niettegenstaande haar

evi dent en fundanment eel bel ang voor de optimal e werking van
de hersenen. Een hel e waaier van micronutriénten is in dit
verband essentieel. In het bijzonder zijn er toenenende
bew j zen — die hierna worden sanengevat — dat gebreken of
wanver houdi ngen aan bepaal de hoogonver zadi gde vet zuren of
HOVZ (highly unsaturated fatty acids, HUFA) van de reeksen
onega-3 en onega- 6 kunnen bijdragen tot zowel predispositie
als tot uiting konen van dysl exie, dyspraxie, ADHD en
autisnme tijdens de ontw kkeling (1).

Indien dit het geval is, zou de toevoegi ng van de rel evante
HOVZ aan de voedi ng kunnen hel pen in zowel de preventie als
de behandel i ng van deze vornen van gedragsgebonden

| eernoei |l i j kheden. Verder onderzoek in dit gebied blijft
noodzakelijk, en het thema preventie is duidelijk niet erg
bevorderlijk voor rechtstreeks onderzoek. In verband net de
behandeling zijn er heel weinig goed opgezette

gecontrol eerde studi es rond behandeling net vetzuren.
Voor | opi ge resul taten hiervan worden hi erna beoordeel d,
gevol gd door overwegi ngen over de gevol gen voor de klinische
praktij k.

Over | append spectrum van neural e ontw kkel i ngsst oor ni ssen

Ni ett egenst aande hun verschill ende di agnosecriteria is de

kl i ni sche overl appi ng tussen dysl exie, dyspraxie, ADHD en
ASD heel hoog. "Zuivere" gevallen zijn de uitzondering, niet
de regel. Zo heeft ongeveer de helft van el ke popul ati e net
dysl exi e de nei ging tot dyspraxie en ongekeerd. De
weder zi j dse overl appi ng tussen ADHD en dyspraxi e bedraagt
eveneens ongeveer 50% Dyslexie en ADHD konen in 30-50% van
de gevall en sanmen voor, hoewel de associatie sterker is voor
aandacht st ekort dan voor hyperactief en inpulsief gedrag. A
deze stoornissen overl appen net het autistische spectrum
hoewel de di agnose van autisne in de ernstige gevallen
altijd overweegt.

Het probleemis dat deze "di agnoses" |outer beschrijvende
criteria zijn voor specifieke constellaties van gedrags- en
| eernoei lijkheden. Voorts zijn de kennerken die el k van hen
bepal en dui delijk di nensi onaal bepaal d, aangezi en m nder

ui t gesproken noeilijkheden in het Ieren |l ezen en/of spellen,
in notorische codrdi nati e, aandacht en i npul sbheheersing,
soci al e en taal vaardi gheden niet uitzonderlijk zijn in de

al genene bevol ki ng. Deze aandoeni ngen beschouwen al s
categorische ziekte-entiteiten is dus eerder m sleidend,
ondat ze alle in hun mldere vornmen bestaan als perfect



normal e i nterindividuel e verschillen in gedrag en cognitief
ver nogen.

Dysl exi e, dyspraxie, ADHD en autisne zijn alle conplexe

ontw kkel i ngssyndronmen net een biol ogi sche basis. Ze kunnen
bij individuen gelijktijdig optreden, nmar vornmen ook
famliale clusters die wijzen op geneenschappelijk el enenten
i n genetische voorbeschi ktheid. Ook een fam |ial e anamese
van andere ontw kkel i ngs- of psychiatrische stoornissen kom
veel voor. Bij ADHD onvatten ze depressie, bipolaire

(mani sch- depr essi eve) stoornissen, m sbrui k van substanties
en antisoci al e persoonlijkhei dsstoornissen. Dyslexie en
dyspraxi e vertonen enige famliale associatie net het

schi zofrene spectrum waarbij anonalieén in de vetzuren

dui delijk beschreven werden. De term
"fosfolipidenspectrunst oorni ssen” werd recent naar voren
geschoven om naar een waai er van ontw kkel i ngs- en

psychi atri sche stoornissen te verw jzen, inbegrepen de hier
bespr oken aandoeningen(2). Dit is een erkenning van tegelijk
hun onderlinge correlatie en het groeiende bewijs dat ze
alle in verband zouden kunnen staan net onderli ggende
anomal i eén in het metabolisnme van fosfolipiden en vetzuren.

Mogel i j ke rol van vetzuren in de biol ogische predispositie
voor deze aandoeni ngen

De geneti sche conponent van deze aandoeni ngen |ijdt geen
twijfel. In elk geval wijzen de feiten naar neerdere, zo
niet talrijke genen die sanenwerken om het risico te

ver hogen. Tot nogt oe werden geen specifieke genen
geidentificeerd, hoewel heel wat chronpbsoongebi eden di e door
| i nkagest udi es bepaal d werden, bekende genen bevatten die
coderen voor enzynen betrokken in het netabolisnme van

vet zuren en fosfolipiden (3). Enkel ongevi ngsgebonden
factoren echter kunnen de schijnbare toenane van de
incidentie en de ernst van dergelijke aandoeni ngen in de

| aat ste jaren hel pen verklaren. De toenane is nerkbaar voor
ADHD en bijzonder treffend voor autisnespectrunstoorni ssen.
De toenenende bl ootstelling aan toxines in het mlieu is
vernoedel ij k een bijdragende factor (4), nmar W jzigingen in
de voeding zijn waarschijnlijk even bel angrijk.

Studies in verband nmet genopedsstoorni ssen geven een goed
voor beel d van het potenti éle bel ang van de voedi ng voor de
wer ki ng van de hersenen. In verschillende | anden varieert

het percentage klinische depressie aanzienlijk en is het

heel sterk ongekeerd evenredig net het verbrui k van
zeeproducten — een vervangende neting voor de innane van
onega- 3-vetzuren (5). Percentages postnatal e depressies en
bi pol ai re stoorni ssen vertonen exact hetzel fde patroon.
Voorts blijven gelijkaardige relaties nettertijd bestaan. De



dramati sche toenane van het percentage depressies in de

af gel open eeuw is sterk gecorreleerd nmet de relatieve
verdw j ni ng van onega- 3-vetzuren uit de voedi ng. Deze
gegevens vornen nog geen oorzakelijk bew js, nmaar ze stroken
vol komren nmet de vaststellingen dat tekorten aan onega- 3-
vet zuren kennerkend zijn voor depressies (6, 7, 8, 9), en
dat de onega-3-vetzuren doeltreffend kunnen zijn om
genoedsst oor ni ssen te behandel en (10, 11). Soortgelijke
ver anderi ngen in onze voedsel i nnanme en eet gewoonten kunnen
een rol spelen in de stijgende preval entie van gedrags- en
| eernoei | i j kheden, zoals dyslexie, dyspraxie, ADHD en

auti sne.

Ceneti sche en ongevi ngsgebonden i nvl oeden zijn uiteraard
wezenlijk verweven. De tegenstelling tussen natuur en
opvoedi ng i s gewoon geen gel dige vraag. Onze ongevi ng
bepaalt de expressie van onze genen en ongekeerd | ei dt onze
geneti sche aanl eg ons tot keuzes in bepaal de aspecten van
ons leefmlieu. Het netabolisnme van vetzuren en fosfolipiden
staat op de scheidingslijn van de interacties tussen genen
en mlieu. De expressie van individuele verschillen in
geneti sche aanleg zal in hoge mate af hangen van de i nnane
van vetzuren, zowel tijdens de ontw kkeling als doorheen het
| even. Voor een verdere bespreking van dit onderwerp
verw j zen we de geinteresseerde | ezer naar een recent werk
met een schat aan toegankelijke informatie over het bel ang
van |ipiden in de evolutie van de hedendaagse nenselij ke
her senen, en over het belang ervan in neurale

ont w kkel i ngsst oorni ssen en psychi atri sche stoornissen (12).
De centrale stelling |uidt dat de individuele verschillen
di e aan de basis |iggen van deze aandoeni ngen eigenlijk zo
oud zijn als de nensheid, maar dat hun expressie tijdens de
ont w kkel i ng hoof dzakel i j k af hangt van de vetzuuri nnane via
de voedi ng.

Een aantal feiten geassocieerd nmet dyslexie, dyspraxie, ADHD
en het autistische spectrumzijn potentieel verklaarbaar als
mati ge anomal i eéén van het vetzuurnetabolisnme. Ze onvatten de
overmaat aan mannelij ke pati énten, de |lichte neiging tot
conplicaties tijdens de zwangerschap en bij de geboorte en
tot beperkte fysieke anomalieé&n, en een verhoogde frequentie
van atopi sche of andere auto-inmuunstoorni ssen bij de
getroffen individuen en hun verwanten. Zoals elders in
detail besproken (13), zouden anonmalieén in de vetzuren deze
feiten (en somm ge van de bel angrijkste cognitieve en

gedr agsgebonden kennerken van di e aandoeni ngen, zoals

vi suel e, notorische, aandachts- of

t aal ver wer ki ngsst oor ni ssen) ni et enkel hel pen verklaren. Ze
kunnen bovendi en een rol spelen in sonm ge gerel at eerde
noei | i j kheden in verband net genoed, eetlust of vertering,

t enperatuurregeling en sl aap.



Onega- 3- en onega- 6-vet zuren en de hersenen

Hoogonver zadi gde vet zuren (HOVZ) van de onega-3- en onega- 6-
reeksen zijn cruciaal voor de normale structuur en functie
van de hersenen. Twee zogenaande essenti él e vetzuren (EVZ),

[ inol zuur (omega-6) en alfalinol eenzuur (onega-3), kunnen
enkel via de voedi ng aangevoerd worden. In theorie kunnen ze
ongezet worden in de neer conplexe HOVZ nodi g voor optimale
her senwer king (DG.A en AA van de onega-6-reeks en EPA en DHA
van de ommga- 3-reeks, zoals aangegeven in Tabel 1).

AA en DHA zijn structurel e sl eutel conponenten van de

neur onal e nenbraan, die 15 tot 20% van de droge nassa van de
her senen uit maken en neer dan 30% van het netvlies. Adequate
aanvoer van deze HOVZ is tijdens de prenatal e ontw kkel i ng
dernat e essentieel dat de placenta tussenbei de kom om de
spiegel in het plasma van de noeder te verdubbel en (14).
Ernsti ge tekorten kunnen permanente gevol gen hebben indien
ze tijdens kritieke periodes van neural e ontw kkel i ng
optreden. AA is cruciaal voor de groei van de hersenen, en
lichte tekorten worden geassoci eerd nmet | aag geboortegew cht
en kl eine hoofdontrek. DHA is in bijzonder hoge concentratie
aanwezi g i n hoogactieve sites zoal s synapsen en
fotoreceptoren. Het is essentieel voor de nornale

ontw kkeling van cognitief en visueel vernogen.

Het hele |l even | ang i s adequate aanvoer van HOVZ cruci aal
voor het behoud van de vervornbaarheid van neuronal e
menbranen (terw j| verzadi gde vetzuren en chol esterol deze
verm nderen). Deze soepel heid is essentieel voor het

opti maal functioneren van nenbraangebonden en

nmenbr aangeassoci eerde eiwitten, die onder neer receptoren
voor de neurotransmtters en ionenkanal en onvatten. Bepaal de
HOVZ spel en bovendi en een sleutelrol als "second nessenger”
in neurotransmittersystenmen en dragen bij tot heel wat
andere aspecten van de cellul aire signaal overdracht (15).

Op het functionele vlak verdi enen de onega- 6- vet zuren DGLA
en AA en het onega-3-vetzuur EPA bijzondere aandacht. Deze
HOVZ nmet 20 kool stof atonmen zijn substraten voor de

ei cosanoi den, een uiterst biologisch actieve groep

hor noonachti ge substanties, die de prostagl andi nes, de

| eukotri énen en de tronboxanen onvatten. Door hun

regul erende i nvloed op endocriene, cardiovasculaire en

i muni taire stel sels, kunnen deze HOVZ-derivaten de

ontw kkel ing en de werking van de hersenen grondig

bei nvl oeden. Zoals eerder verneld, speelt AA ook structureel
een sleutelrol in de hersenen. Het crucial e belang echter
van DGLA en EPA in de regulering van talrijke processen net
betrekki ng tot de neural e werking wordt sons over het hoofd



gezien omM I | e van hun rel atief bescheiden bijdrage tot de
ei genlijke samenstelling van de neuronal e nenbraan.

Mogel i j ke oorzaken van functionel e tekorten aan HOVZ

Er werd aanget oond dat het oneettingsproces van EVZ naar
HOVZ bij de nens jamrer genoeg opnerkelijk traag en
inefficiént verloopt (16, 17). Voorts kunnen een aant al
voedi ngs- en | evensstijl gebonden factoren de synthese van
HOVZ in vivo hinderen. Dit geldt voor een hoge innane van
ver zadi gde gehydrogeneerde of "trans"vetzuren (aanwezig in
de neeste berei de voedi ngswaren), gebrek aan vitam nen en
m neral e cofactoren (in het bijzonder zink, nagnesi umen de
vitam nen B;, Bs en C), roken, hoog al cohol- en
coffeineverbruik, virale infecties, hoge spiegels aan
hornonen die bij reactie op stress worden vrijgesteld.

Qok constitutionel e redenen kunnen de oorzaak zijn van de
noei |l i jkheid om HOVZ te syntheti seren of op te sl aan.

D abetes en at opi sche aandoeni ngen zoal s eczeem wor den
geassoci eerd nmet gebrekki ge EPA- HOVZ- conversie. Mannen
l'ijken bijzonder kwetsbaar te zijn voor gebrek aan HOVZ,
aangezi en oestrogenen hel pen om HOVZ te bewaren in
onst andi gheden van voedi ngstekorten, terwij| testosteron de
HOVZ- synt hese kan i nhi beren (18, 19). Bepaal de personen
hebben dus door hun constitutie of |evensstijl een verhoogde
behoefte aan voorgevornde HOVZ vi a de voedi ng.

Functi oneel tekort aan HOVZ kan ook het gevolg zijn van een
ondoel mati ge recycling van deze vetzuren. HOVZ worden
voortdurend vervangen en gerecycled, zowel tijdens de
normal e turnover en de renodellering van de fosfolipiden in
de nmenbranen als in de cascades uitgel okt door nornmale

si gnaal processen in de cellen. Vooral de fosfolipase-A2-
enzynmen (PLA2) verw jderen de HOVZ uit de fosfolipiden van
de nenbraan, vormen zo potentieel schadelijke
tussenproducten zoals in hoge mate oxi dati egevoelige vrije
vetzuren di e gerecycl ed noeten worden in ten minste twee
verdere enzynstappen. De doel mati ghei d van deze processen
vertoont eveneens aanzienlijke individuele verschillen.

Anomal i eén in de vetzuren bij dyslexie, dyspraxie, ADHD en
autisme

Bij dieren |leidt gebrek aan EVZ — en dus aan hun afgel ei de
HOVZ — tot fysieke synptonmen net onder neer overnatige
dorst, frequent urineren, erg droge, schubbige huid en tot
gedragsafwi j ki ngen. Twintig jaar gel eden stel den Vicky

Col quhoun en Sal |y Bunday vast dat deze tekens frequent

voor kwanen bij hyperactieve ki nderen. Ze schoven voor het
eerst de theorie naar voren als zou HOVZ-tekort aan de basis



kunnen |iggen van gedragsprobl enmen bij ADHD (20). Ze wezen
erop dat dit een verklaring zou kunnen zijn voor de
schijnbare intol erantie voor voeding die salicylaten bevat
bij veel kinderen net ADHD. Salicylaten remmen de baan van
het cycl o- oxygenase voor de conversie van HOVZ in
prost agl andi nes. Ze zouden dus el k probl eem al s gevol g van
| age spi egels aan deze uiterst belangrijke HOVZ-derivaten
verergeren. De onderzoeksters noteerden de frequentie van
at opi sche aandoeni ngen en van zi nkt ekort bij ADHD, en het
feit dat niet-getroffen broers gelijkaardi ge voedi ng kregen.
Daar om schoven ze naar voren dat de primaire noeilijkheid
wel eens zou kunnen |iggen bij slechte conversie van EVZ
naar HOVZ.

Los van de vaststellingen van Col quhoun en Bunday

docunent eerde een zorgvul di g casusverslag enkele jaren | ater
de resultaten van een bi ochem sche en voedi ngsgebonden
benadering bij een jongen net de diagnose van dyslexie (21).
Bij dit kind bl eken de klinische tekens van tekort aan
vetzuren duidelijk uit wat de auteur de "spiegeltest” noende
(nanelijk louter observatie). Ze werden zo duidelijk
beschreven dat ze het citeren waard zijn: "M chael had een
erg droge, gevlekte, matte huid. Zoals een matte afwerking
van een foto weerspiegelden zijn huid en haar het |icht niet
met een normale glans. Zijn haar raakte gemakkelijk verward,
en had een stroachtige textuur wanneer nen het tussen de
vingers liet glijden eerder dan een zijdeachtig gevoel. Hi|

| eed aan hoofdroos. De huid op de rug van zijn arnen was
opgezet net kl eine gesl oten knobbeltjes, zoals kippenvel.

Zi jn vingernagel s waren zacht en rafel den aan de uiteinden
uit. Al deze vaststellingen wijzen in de zin van een

gebr ekki g evenwi cht aan vet zuren." Bi ochem sche tests
bevesti gden het Kklinische beeld, voedi ngsaanpak om de

wanver houdi ngen te corrigeren | eidde tot aanzienlijke

ver betering van de school prestati es.

Latere studi es toonden dat deze klinische tekens van gebrek
aan vetzuren frequent voorkwanmen, zowel bij kinderen net
ADHD (22, 23) als bij volwassenen net dyslexie (24)
ver gel eken net adequaat gekozen control egroepen. Ze waren
ook gecorrel eerd net visuele synptonen bij vol wassenen a
dan niet nmet dyslexie, en nmet de ernst van tekorten in

| ezen, schrijven en werkgeheugen bij kinderen net dyslexie
(25).

De studies in verband nmet ADHD onvatten bi ochem sche

bl oedbepal i ngen, die bevesti gden dat de concentrati es aan
HOVZ in plasnma en de nenbranen van erytrocyten verl aagd
waren bij jongens net ADHD. Er werd geen tekort aan EVZ
aangetroffen, wat de veronderstelling van gehi nderde
conversi e van EVZ naar HOVZ onderbouwt. Deze netingen



val i deerden bovendi en de eenvoudi ge checklistschaal die
gebrui kt werd om de klinische tekens van vetzuurdeficiéntie
vast te stellen. Hoge scores waren inderdaad geassocieerd
met | age pl asmaspi egel s aan AA en DHA, en aan total e onega-
3-vet zuren. Bij grondiger anal yses, onafhankelijk van de

kl i ni sche di agnose (23), bleek dat tekorten aan HOVZ

vast gestel d door wel ke net hode dan ook in verband stonden
met een waai er van probl enmen rond gedrag, |leren en
gezondhei d. Lage spiegel s aan onmega-6-vetzuren in plasm
war en enkel gecorreleerd net fysieke gezondhei dsparaneters,
terwijl | age onega-3-vetzuren geassoci eerd waren net zowel
gedrags- als |eernoeilijkheden.

Bij patié&nten net autisnespectrunstoorni ssen hebben recente
studi es gewezen op een zel fs aanzienlijker verhoging van
deze fysi eke tekens van vetzuurdefici éntie evenal s verl aagde
spi egel s aan onega-3-HOVZ i n de nmenbranen van de erytrocyten
(26, 27). Deze studi es hebben ook aanget oond dat HOVZ in de
menbranen bij pati énten nmet auti sme ongewoon kwet sbaar zijn
voor snellere afbraak tijdens de bewaring van de

af nanenonsters, tenzij deze bij extreem | age tenperaturen
bewaard worden. Prelimnaire vaststellingen wijzen uit dat
dit de weerspiegeling kan zijn van een overmat aan het
enzym PLA2, dat HOVZ uit de nenbraanfosfolipiden verw jdert.
Hoge spiegels aan dit enzym werden vroeger geneld bij

schi zofrenie en dyslexie (28), en bij volwassenen net

dysl exi e. Een abnornal e turnover werd eveneens naar voren
geschoven door de resultaten van beel dvorm ng in de hersenen
aan de hand van magneti sche resonanti espectroscopi e net
fosfor 31 (29).

Kan suppl enent ai re aanvoer van vetzuren hel pen?

In al deze aandoeni ngen zijn er vol doende anekdoti sche
vaststel | i ngen van uitgesproken verbetering voor bepaal de

i ndi vi duen na aanvul | i ng van de voedi ng net vet zuren.
Zorgvul dig en systemati sch onderzoek is echter vereist om
definitief te bew jzen dat deze behandel i ngsvorm werkelijk
kan hel pen. Dit kan onder verschill ende vornmen gebeuren.

CGer andom seerd, dubbel blind, placebogecontrol eerde studies
wor den beschouwd al s de gouden standaard in de beoordeling
van een behandeling. Jamrer genoeg zijn er een aantal

bel angrij ke noeilijkheden omdergelijke adequate studies op
te zetten, alleen al de aanzienlijke hinderpalen omze in de
praktijk uit te voeren. Zoals hierboven gezegd, steunt de

di agnose van deze ontw kkel i ngsstoorni ssen |outer op
gedragscriteria, en de heterogeniteit van de al dus
gedefi ni eerde popul ati es maakt het onwaarschijnlijk dat
tekort aan vetzuren duidelijke gevol gen zou hebben voor neer
dan één subpopul atie. Tenzij de pati énten voor af
gesel ect eerd kunnen worden dankzij betrouwbare objectieve



nmetingen van hun vetzuurstatus, is het bovendien noeilijk te
besl i ssen wel ke behandel ing net HOVZ de beste zou zijn. Door
hun aard zelf naken gerandom seerde gecontrol eerde studies
(random sed controlled trial, RCT) het niet nogelijk dat
behandel i ngen i ndi vi dueel aangepast worden. |In de
beoordel i ng van behandel i ngen voor nental e aandoeni ngen
bevatten ze nog andere beperkingen (30). Er werden tot

dusver sl echts enkel e studies van toedi ening van

suppl enenten van vetzuren bij dergelijke

ont wi kkel i ngsst oor ni ssen ger apport eerd.

Voor ADHD | ei dden twee vroege RCT's net teuni sbloenolie (die
het onega- 6-vet zuur GLA aanvoert) tot dubbel zi nni ge
resultaten (31, 32). De patiénten werden echter niet vooraf
op eni ge mani er gesel ecteerd voor hun | age vet zuur st at us.
Bovendi en onvatte één van deze studies drie verschill ende
behandel i ngen die in w ssel ende vol gorde gedurende sl echts
€én maand toegedi end werden (32). Dit is een vrij
onaangepaste opzet wegens de trage turnover van HOVZ in de
hersenen (33). Meer fundanenteel suggereren de sindsdien
vergaarde vaststellingen dat onega- 3-vet zuren vernoedelijk
bel angrijker zijn dan de onega-6-vetzuren in de etiologie en
de aanpak van gedragsafw j kingen en | eernoeilijkheden.

In een andere RCT, die hoofdzakelijk een beroep deed op
onega- 3-vetzuren nmaar ook op somm ge omega- 6- vetzuren

wer den ki nderen net ADHD vooraf gesel ecteerd voor tekens van
vet zuurdefici éntie. Een prelimnair rapport gaf aan dat

W j zigingen in de vetzuren in het bl oed gecorrel eerd waren
met verm nderde synptonen van ADHD (34). Meer recentelijk
heeft een goed uitgevoerde RCT aanget oond dat | outer

suppl enent ai re aanvoer van DHA totaal ondoeltreffend was in
ADHD (35). Deze resultaten stemmen overeen net andere
bew j zen dat EPA veel eer dan DHA het bel angrij ke onmega- 3-
vet zuur i s voor deze doel ei nden, zoal s hi eronder uiteengezet
wor dt .

De eerste RCT net dyslectische kinderen toonde aan dat

t oedi eni ng van suppl ementen visolie en teunisbloenolie (die
hoof dzakel i j kK onega- 3- vet zuren aanvoert, nmaar ook in enige
mat e onega- 6- HOVZ) gedr agsst oorni ssen en | eer probl enen kan
verm nderen bij kinderen net neiging tot ADHD (36, 37).

Bi j zondere verbetering werd vastgestel d voor aandacht,
concentratie en werkgeheugen, maar storend gedrag en
hyperactiviteit bij deze kinderen reageerden ook op de
behandel i ng net HOVZ. Er werd een uitgesproken verbetering
vastgesteld in angst en terughoudendhei d. De bestudeerde
popul atie was klein en deze eerste vaststellingen noeten nog
bevestiging krijgen, nmaar de effecten van behandel i ng

waar genonen door heen een rui ne waai er van synptonen in
verband met ADHD waren tastbaar. In een andere, grotere



studi e van klinisch doorverwezen dysl ecti sche ki nderen
suggereren de prelimnaire resultaten dat behandeling net
HOVZ ook de vooruitgang in het |ezen kan verbeteren

U tvoerige anal yse is nog aan de gang near de effecten van
de behandeling lijken bijzonder uitgesproken bij kinderen
nmet of wel fysieke tekens van vetzuurdeficiéntie ofwel

vi suel e synpt onen voér de behandel i ng.

Tot dusver werden geen gecontrol eerde studi es net

vet zuur suppl enment en gerapporteerd in geval van dyspraxie of
bij het autistische spectrum |n beide gebieden zijn nu wel
studi es aan de gang. Mnenteel blijven vaststaande bew jzen
dat HOVZ een doel treffende behandel i ng zouden zijn voor elk
van deze ontw kkel i ngsst oorni ssen erg schaars. Er zijn neer
kl i ni sche tests nodig. Door de problenen rond heterogeniteit
en conorbiditeit echter is zich uitsluitend toespitsen op de
hui di ge di agnosecriteria m sschien niet de beste benadering.
Bi nnen ADHD bi j voor beel d kunnen gedr agsprobl enen de
weer spi egeling zijn van onderliggende genoedsst oorni ssen.
Toedi ening van stimulantia is mnder doeltreffend wanneer
ADHD gepaard gaat net angst of depressie, en zou de

probl emen kunnen verergeren indien de echte stoornis
eigenlijk van bipolaire aard is (38). Behandeling net HOVZ
is msschien in deze subpopul ati es van ki nderen nmet ADHD het
nmeest doeltreffend, in het licht van de toenenende

vaststel lingen van gebrek aan onega-3-vetzuren in
genoedst oor ni ssen.

Richtlijnen voor practici

We hebben al benadrukt dat men niet mag verwacht en dat

suppl enentaire toedi ening van HOVZ all e pati énten net

dysl exi e, dyspraxie, ADHD en autisne zullen hel pen. Reden
hi ervoor is de verschei denhei d bi nnen deze aandoeni ngen en
hun multifactori él e aard, en het is nogelijk dat tal van
deze pati énten al de nodige HOVZ via de voedi ng toegedi end
krijgen. Interventie op het vlak van de voedi ng noet dus een
aanvul ling zijn van andere benaderingen, en indien nogelijk
ui tgevoerd worden in uitvoerig overleg net de andere

pr of essi onel e beoefenaars, in het bijzonder indien enige
vorm van nedi sche behandel i ng of toezicht gaande is.

Een hoge opnane van HOVZ via de voedi ng gaat gepaard net

heel wat positieve gezondhei dsvoordel en. Er is dus
nauwel i jks iets te verliezen bij het uitproberen van
dergelij ke supplenentaire toediening in de context van een
adequaat uitgebal anceerd dieet, in ideal e onstandi gheden
onder begel ei ding en toezicht van een practicus in

voedi ngsl eer. De eni ge bekende negatieve effecten van HOVZ-
suppl enent en onvatten goedaardi ge verteringsstoorni ssen, die
echter vrij zelden optreden en doorgaans tot een m ni mum
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beperkt blijven mts nmen aandacht schenkt aan andere
aspecten van de voedi ng.

Mogel i j ke indicatoren voor gunstige respons op HOVZ-
suppl enent en

De redenering achter de toedi ening van HOVZ-suppl enent en
berust duidelijk op het bestaan van vooraf gaande functionele
tekorten. Monenteel echter |everen zelfs de beste

beschi kbar e bi ochem sche bl oedbepalingen in dit verband

sl echts beperkte informatie op. Voorlopige richtlijnen omte

bepal en wi e net de hoogste waarschijnlijkheid voordeel zal

hal en uit suppl enenten van vetzuren onvatten tot nader
order:

* Fysi eke tekens van vetzuurdeficiéntie (overdreven
dorst, frequent urineren, ruwe of droge huid en bros
haar, hoof droos, zachte en broze nagel s);

* Nei ging tot atopie (in het bijzonder eczeen);

* Vi suel e synptonen (sl echt nachtzicht, gevoeligheid voor
hevig licht, visusstoornissen bij het |ezen,
bi jvoorbeeld I etters en woorden bewegen, zweven en
wor den troebel over de bl adzijde);

* Aandacht sprobl enmen (onder neer gemakkelijk afgeleid
wor den, noeilijkheden om | angduri g geconcentreerd te
blijven, problenen net het werkgeheugen en gevoel ens
die dikw jls beschreven worden als "m st in de
her senen") ;

* Enoti onel e gevoeligheid of labiliteit (in het bijzonder
ongewetti gde angst en spanning, overnatige
genoedsschonmel i ngen, woedeaanval | en door | age
frustratietolerantie);

* Sl aapprobl emen (in het bijzonder nmet noeilijk inslapen
's avonds en ontwaken 's norgens).

Onega- 3- of onega- 6-vet zuren?

De onega- 3-HOVZ blijken neer rel evant dan de onega-6 in deze
ont wi kkel i ngsstoorni ssen, en er is een grotere

waar schijnlijkheid dat ze in een noderne voedi ng ont breken.
Loof groent en en bepaal de noten en zaden kunnen de onega- 3-
EVZ, alfalinol eenzuur, aanvoeren. De hersenen hebben echter
de onega- 3-HOVZ (EPA en DHA) nodi g. Aangezi en de conversie
van EVZ naar HOVZ ni sschi en noei zaam verl oopt, is een

recht streekse aanvoer te verkiezen. Vette vis en
zeeproducten zijn de enige belangrijke voedi ngsbronnen van
EPA en DHA. Daarom zijn supplenenten dikw jls de enige
realistische optie. Hoewel onega-3-veturen vernoedelijk de
voor keur noeten krijgen, is een adequate toevoer van onega-
6-vet zuren ook onm sbaar. Teuni sbl oenolie (evening prinrose
oil, EPO is de bron van suppl enmenten waarover het neeste
onderzoek verricht werd. Ze kan nuttig zijn bij de
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al l ergi eén di e deze aandoeni ngen di kwi jls vergezell en.
Vroegere studi es van EPO al | een toonden sl echts geringe
voordel en in de central e problenen rond | eren en gedrag.

Onega- 3: EPA of DHA?

EPA en DHA zijn bei de essentieel voor een optinmle werking
van de hersenen, zij het omverschillende redenen. DHA is
bel angrijk in de structuur van de neuronal e nenbraan.
Adequat e hoeveel heden zijn dus nodig tijdens de vroege

ontw kkeling als steun voor de groei van de hersenen, en
heel het |even |l ang om de vervornbaarheid van de nenbranen
in stand te houden. EPA speelt geen of nauwelijks een
structurele rol in de hersenen, nmaar is niettem n essentiee
voor de voortdurende regul atie van de hersenfunctie via zijn
af gel ei de ei cosanoi den zoal s prostagl andi nes, |eukotri énen
en tronboxanen

Al'l e vaststellingen wijzen nu in de richting van EPA en ni et
van DHA al s het onega- 3-vetzuur dat het neest doeltreffend
is in de verbetering van aandacht, perceptie, geheugen,
genoed in gevallen van dysl exi e, dyspraxie, ADHD of ASD.
Gecontrol eerde studies ter vergelijking van EPA, DHA en

pl acebo toonden aan dat EPA doeltreffend was in de beperking

van deze soort synptonen in schizofrenie en depressie, DHA

niet (39, 40). In ADHD werd gewag gemaakt van bepaal de
voordel en van visolie (34). Zuiver DHA bl eek echter vol konen
ondoel treffend (35). Vernoedelijke redenen voor de
superlorltelt van EPA op DHA onvatten:
DHA kan zo nodi g gemakkelijk gesynthetiseerd worden uit
EPA (17, 41), terwijl het ongekeerde noei zaner kan
ver | open.

* EPA kan de wer ki ng van PLA2-enzynen inhi beren en daarom
bi j dragen tot de bescherm ng van alle HOVZ tegen snelle
af braak en verlies (41).

* EPA geeft aanl eiding tot de prostagl andi nes van de
reeks 3 die een krachtige anti-inflanmmatoire werking
hebben, en in de neeste van deze stoornissen is
overmati ge activering van het imunitaire stel se
bet r okken.

* Ander e ei cosanoi den afgel eid van EPA hebben
ver noedel i j k bel angrijke regul erende effecten op de
neur onal e si gnaal overdracht (bijvoorbeeld via andere
aspecten van de immunitaire functie,
her sendoor bl oedi ng, endot heel secreti es van de
bl oedvat en) .

De snel heid van de respons op de behandeling net visolie
Wi jst ook in de richting van EPA en niet van DHA al s het
actieve ingredi ént. De voordel en worden doorgaans na 1-2
weken zi chtbaar, wat strookt net de rol van EPA als
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substraat voor de eicosanoiden. Indien DHA verantwoordelijk
was, zou nen een tijdspanne tot drie naanden verwachten,
omm I | e van de trage turnover van de vetzuren in de
hersencel nenbr anen

Cebrui kelij ke soorten visolie bevatten alle EPA en DHA in
een ver houdi ng van ongeveer 2:1, hoewel hun totale
concentratie kan vari éren. GCespeci al i seerde suppl enenten net
een hogere verhoudi ng van EPA tot DHA zijn vernoedelijk
uiterst doeltreffend, en visolie net hoog DHA-gehalte is
vernoedel i j k het m nst geschikt voor dit doel.

Optimal e dosering en neting van de respons

De behoefte aan HOVZ uit de voedi ng kan interindividueel en
nmet de tijd bij éénzelfde individu verschillen. De dosering
wor dt dus best bepaal d aan de hand van zorgvul di g toezicht
nmet aandacht voor el ke w jziging van andere factoren die
nogel ijk relevant zijn. Voor dyslexie en dyspraxie wordt in
onze | opende studies een visolie met hoog EPA-gehalte

t oegedi end, die dagelijks 500 ng EPA aanvoert. Deze dosis
kan ook geschi kt zijn voor de neeste personen net lichte
vormen van ADHD en ASD. | ndi en de gedragsstoorni ssen en
genoedsver anderingen ernstig zijn, kan 1 g EPA per dag of
nmeer aangewezen zijn. In stoornissen zoals schizofrenie en
depressi e werden dosissen van 2 tot 4 g zuiver EPA net
succes gebrui kt (11, 39, 40). Indien teuni sbl oemtoegevoegd
wordt (wat het geval is in onze ontw kkelingsstudies), zou
een dosis die 50-100 ng GLA aanvoert vol staan, hoewel een
hogere dosis nuttig kan zijn voor personen die bovendien
lijden aan atopi sche aandoeni ngen zoal s eczeem

Na enkel e maanden is het sons nogelijk omde initiéle dosis
te beperken tot ongeveer de helft of zelfs één derde van
deze waarden zonder aan voordelen in te boeten. Somm ge
nmensen echter zouden behoefte hebben aan een hogere dosis op
| angere term jn omte voorkonen dat de synptonmen opni euw
verschijnen. Elke wijziging in de dosis gebeurt best zo
systemati sch nogelijk, en de gevol gen noeten gedurende ten
m nste 1-2 weken gevol gd worden al vorens andere
veranderingen in te voeren.

Ander e overwegi hgen

Levertraan i s voor deze doel ei nden ni et geschikt ommM || e van
het hoge gehalte aan vitam ne A El ke aanvul | ende toedi ening
van HOVZ waarbij topkwaliteit niet gewaarborgd kan worden is
eveneens te vermjden. Ze kan ofwel ondoeltreffend zijn,

of wel schadelijke residu's bevatten (door mlieuvervuiling
of door de extractie en fabricageprocédés). Aangezien de
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HOVZ bij zonder gevoelig zijn voor oxidatie, is bijkonmende
t oedi ening van vi tam ne E aan te bevel en.

Tot sl ot dient benadrukt dat factoren andere dan HOVZ altijd
overwogen noeten worden in de voedi ngsaanpak van
gedragsnoei | i j kheden en | eerstoorni ssen. Adequat e aanvoer
van andere essentiéle mcronutriénten is cruciaal en vele -
zoal s zi nk — hebben vernoedelijk een interactief effect op
het vet zuurnetabolisnme (42). In het hierboven vernel de
vroege casusverslag van een kind net dyslexie (21) werd

vet zuurdefici éntie verneld als de bel angrijkste

al | eenst aande factor. Verschillende andere vitam ne- en

m ner aal t ekorten werden echter vastgesteld en gecorrigeerd,
en verdere verbeteringen vol gden uit een beperking van het
ver brui k van zui vel producten door het Kkind.

Jamrer genoeg, en niettegenstaande het succes van een

bi ochem sche/ voedi ngsgebonden benadering in dit geval, waren
andere "specialisten" schijnbaar kritisch, en vertel den ze
de ouders van het kind met nadruk dat "voeding niets te
maken heeft net dyslexie". De auteur nerkt echter op: "De
verbetering in de school prestaties van M chael vielen sanen
nmet de terugkeer van een nornale glans en textuur van zijn
huid en haar. Indien hij een cockerspani él geweest was, zou
zijn famlie het verband tussen zijn stral ende vacht en
bet er huneur neteen hebben aanvaard. De tim ng was

overtui gend. Hoewel dit nooit vol staat omeen "bew js" vast
te |l eggen bij een gegeven persoon, was M chael wel
overtuigd. Hj zag en voel de de veranderingen tegelijk en
hij begreep het idee achter het werk dat wij nmet hem deden.
Met gl i nmende oogjes vertelde hij zijn grootnoeder dat

hoof droos de reden van zijn dyslexi e geweest was."

Ref erenti es
Tabel 1: Onega-6- en onega- 3-vetzuren

De echte essentiéle vetzuren (EVZ) die door het |ichaam niet
gesynt heti seerd kunnen worden, zijn |inolzuur (onega-6-
reeks) en alfalinol eenzuur (onega-3-reeks). De
hoogonver zadi gde vetzuren (HOVZ) waaraan de hersenen
behoefte hebben, kunnen in theorie vanuit deze EVZ-
precursoren gesyntheti seerd worden via desaturati eprocessen
(i nvoering van een dubbel e bi ndi ng) en verlengi ng van de
kool st of ket en (toevoegi ng van twee kool st of at omen aan de
vet zuurketen). Maar: bij de nens gebeurt de conversie van
EVZ naar HOVZ rel atief traag en inefficiént. Voorgevornde
HOVZ uit de voedi ng kunnen dus noodzakelijk zijn om een
adequat e aanvoer van deze | evensnoodzakelijke nutriénten te
waar bor gen.
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OVEGA- 6-r eeks Enzymen betrokken | QVEGA- 3-r eeks
bij de HOVZ-
synt hese
Li nol zuur (LA) 18:2 Al f al i nol eenzuur
(ALA) 18: 3
Del t a- 6-
desat ur ase
Gammal i nol eenzuur (GLA) Cct adecat et raeenzuur
18: 3 18: 4
El ongase
Di honmoganmal i nol eenzuur Ei cosat et raeenzuur
(DALA) 20: 3 20: 4
Del t a- 5-
desat ur ase
Arachi donzuur (AA) Ei cosapent aeenzuur
20: 4 ( EPA) 20:5
El ongase
Adr i nezuur 22: 4 Docosapent aeenzuur
( DPA) 22:5
El ongase,
del t a- 6-
desat ur ase,
bet aoxi dati e
Docosapent aeenzuur Docosahexaeenzuur
( DPA) 22:5 ( DHA) 22: 6

Vier HOVZ zijn bijzonder bel angrijk voor de ontw kkeling en
de werking van de hersenen: DGLA en AA uit de onega-6-reeks
en EPA en DHA uit de onega- 3-reeks.

* AA en DHA zijn de belangrijkste structurel e conmponenten
van neuronal e nenbranen (ze vornen tot 20% van de droge
massa van de hersenen en nmeer dan 30% van het
netvlies).

* EPA en DGALA zijn ook belangrijk, maar spelen een
functionel e veel eer dan structurele rol.

* EPA, DG.A en AA (niet DHA) zijn nodig voor de aannmak
van ei cosanoi den — hornoonachti ge substanties die
prost agl andi nes, | eukotri énen en tronboxanen onvatten —
en di e een doorsl aggevende rol spelen in de
gelijktijdige regulatie van een brede waai er van
her senmechani snen en | i chaansfuncti es.

Vet zuren uit de ene reeks kunnen in het lichaamniet in de
andere ongezet worden. Beide zijn echter essentieel en het
evenw cht van onega- 3- en onega-6 vetzuren is erg

bel angrij k. Ze spelen imers een conplenentaire rol in tal
van bi ol ogi sche functies. Derivaten van de AA onvatten

bi j voorbeel d "pro-inflamatoire" prostaglandi nes van groep
2, terwijl DAA en EPA aanl ei ding geven tot "anti-

i nfl ammat oi re" prostagl andi nes (respectievelijk reeks 1 en
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3). Tronboxanen afgeleid van AA werken vernauwend op de
bl oedvaten terwi j| deze afgel eid van EPA de bl oedvat en
ont spannen en de bl oedstroom ver bet er en.
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