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1. RESUMÉ

Neuroudviklingsforstyrrelser er en gruppe af stadig mere udbredte 
og ofte overlappende tilstande, som påvirker børn og voksnes 
kognitive funktioner og livskvalitet. 

Mangel på flerudmættede fedtsyrer er et ofte set træk for 
neuroudviklingsforstyrrede, som hovedsageligt er resultatet af 
genetiske forskelle.

Tilskud med flerumættede fedtsyrer er blevet et brugbart  
redskab til at mindske symptomer for børn og voksne.

E�ektiviteten af supplering af omega-3-fedtsyrer for de kognitive 
funktioner kan blive forbedret ved at tilføje omega-6-fedtsyren 
gammalinolensyre (GLA), som har en kraftig antiinflammatorisk 
virkning når det tages sammen med omega-3-fedtsyren EPA.

Et kosttilskud med eicosapentaensyre (EPA), 
docosahexaensyre (DHA) og GLA i en en ratio som set i 
Equazen eye q® har i en række af prækliniske og kliniske studier 
vist sig at have væsentlige og konsistente resultater når det 
kommer til behandling af neuroudviklingsforstyrrelser.

Fordele ved supplering med Equazen®

Støtter opmærksomheds-
kontrol, ordforråd, og 

øjeblikkelig hukommelses- 
genkald

Forbedrer den 
akademiske kunnen

Forbedrer 
uopmærksom adfærd
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2. UDBREDELSEN AF NEUROUDVIKLINGS-    
     FORSTYRRELSER 

Neuroudviklingsforstyrrelser er en gruppe forskelligartede tilstande, 
som er karakteriseret ved en forsinket eller forstyrret udvikling af 
motoriske, sociale, sproglige og kognitive kompetencer.(1)

ADHD (Attention Deficit Hyperactivity Disorder), autismespektrum-
forstyrrelser og indlæringsvanskeligheder er blandt de mest normale 
neuroudviklingsforstyrrelser.(2)

Symptomerne opdages oftest i barndommen og kan fortsætte ind i 
voksenlivet.(1)

ATTENTION DEFICIT HYPERACTIVITY DISORDER (ADHD)

ADHD er den mest udbredte neuroudviklingsforstyrrelse blandt børn 
og er estimeret til at ramme 5,3% af børn mellem 6 og 17 år.(1)  

Andelen af børn med ADHD ligger på cirka det samme niveau i hele 
verden. De eneste undtagelser er i Afrika og Mellemøsten, hvor 
ADHD er væsentligt mindre udbredt i forhold til andre regioner.(3) 

Der er blevet diagnosticeret drastisk flere mennesker med ADHD i de 
sidste to årtiger (+30% flere diagnosticeringer). Dette er dog resultatet 
af bedre diagnosticeringsmetoder og øget viden om symptomer.(4) 

De primære symptomer på ADHD er uopmærksomhed, hyperaktivitet 
og impulsivitet, ofte i kombination.(1) Børn med ADHD har måske også 
dårlig selvdisciplin og et lavt selvværd.

Symptomerne kan også have en negativ e�ekt på skolegangen, 
familien og sociale relationer og er ofte associeret med kognitive 
mangler og specifikke indlæringsvanskeligheder.(5)

Institut for Biologisk Medicin



Udover de primære symptomer er mennesker på det autistiske 
spektrum ofte påvirket af andre psykiatriske forstyrrelser og adfærds-
problemer.(7)

Indlæringsvaskeligheder

Indlæringsvaskeligheder omfatter en række sygdomme, som kan 
påvirke læring, organisering, hukommelse eller brug af både verbal og 
non-verbal information. Det påvirker individer med en gennemsnitlig 
eller høj intelligens, og kan ikke tilskrives følelsesmæssige forstyrrelser, 
kulturelle forskelle eller sociale/økonomiske ulemper.(8)

Geografisk region Andel med ASF

0,72% 

0,65%

0,62%

0,40%

0,32%

0,18%

Ikke opgjort

Nordamerika 

Asien

Europa

Central- og Sydamerika

Australien og New Zealand

Mellemøsten

Afrika

AUTISMESPEKTRUMFORSTYRRELSER (ASF)

ASF er en gruppe af neurale forstyrrelser med stor variation i 
intensiteten og forstyrrelsens påvirkning på hverdagen. Børn på det 
autistiske spektrum har svækkede sociale kommunikationsevner og 
gentagende opførsels- eller interessemønstre.(1) 

Mellem 0,2 og 0,7% af alle mennesker har en autistisk forstyrrelse og 
andelen vokser grundet bedre diagnosticeringsmetoder og tidligere 
opdagelse.(6, 1) Der er dog regionale forskelle i udbredelsen (Tabel 1). 

Tabel 1. Udbredelse af ASF set ud fra geografisk region. Tilpasset fra Chiariotti (2020).(6)
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Cirka 5% af alle børn bliver diagnosticeret med indlærings-
vanskeligheder, selvom nogle forskere mener, at det er hele 15%-
20% af alle børn som har indlæringsvaskeligheder.(8) Der er en 
stor stigning i antallet af diagnosticerede børn og voksne med 
indlæringsvaskeligheder på verdensplan.(9) 

Der er blevet klassificeret forskellige typer indlæringsvanskeligheder, 
som du kan se herunder (Tabel 2).

Indlæringvaskeligheder er ofte associeret med adfærdsmæssige (fx. 
ADHD) og følelsesmæssige udfordringer (30% af de påvirkede børn), 
samt med depression (62% af de påvirkede børn).(8)

Tabel 2. Bestemte typer indlæringsvanskeligheder. Tilpasser fra DSM-IV.(10)

Ordblindhed
(Dyslexi)

Ordblindhed er den mest udbredte 
indlæringsvaskelighed (udgør 80%). 
Det består af udfordringer med at læse 
og/eller skrive flydende og præcist.(10)

Talblindhed
(Dyscalculia)

Talblindhed er karakteriseret ved 
udfordringer med at lære og forstå 
matematisk og tal.(10)

Skriftlig udtryks-
forstyrrelse 

(Dysgrafi) 

Dysgrafi er karakteriseret ved 
utydelig håndskrift trods grundig 
instruktion.(10)

Ikke-verbale 
indlærings-

vanskeligheder 

Ikke-verbale indIæringsvanskeligheder 
består af udfordringer med problem-
løsning, visuelt-rumlige opgaver og ved 
at aflæse kropssprog og genkende 
sociale signaler.(10)
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KLINISK OVERLAP MELLEM ADHD, ASF OG INDLÆRINGS-
VASKELIGHEDER

Selvom ADHD, ASF og indlæringsvanskeligheder er forskellige 
tilstande med hver sine diagnostikkriterier og kommer til udtryk på 
forskellig vis, overlapper de dog på visse punkter (Figur 1) og det kan 
komplikere behandlingen af dem hver især.(2)

Figur 1. Overlappet og distribueringen af lægeligt diagnosticerede neuroudviklings-
forstyrrelser baseret på mødres rapporter. Tilpasset fra Mawson (2017).(11) 
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3. HVAD ER FLERUMÆTTEDE FEDTSYRER?

Som navnet antyder, er flerumættede fedtsyrer en del af lipidkategorien, 
som er en heterogen gruppe af molekyler, der deler den fælles 
egenskab af at være hydrofob, eller nemmere sagt, vandskyende.(12) 

Fedtsyrer består af kæder af kulstofatomer, forbundet med enkelt- 
og dobbeltbindinger, med en carboxylsyregruppe (COOH) i den ene 
ende og en methylgruppe (CH3) i den anden ende. Carbonatomerne 
er nummereret fra carboxylgruppen til methylgruppen; den sidste er 
også kaldet “ω” (omega) eller “n” gruppe.(12) 

Fedtsyrer er klassificeret som mættede hvis de ikke indeholder nogle 
dobbeltbindinger mellem de enkelte kulstof-atomer, enkeltumættede 
hvis de har én dobbeltbinding og flerumættede hvis de har mere end 
én dobbeltbinding (Figur 2).(12) 

Figur 2. Strukturen af mættede, enkeltumættede og flerumættede fedtsyrer. Tilpasset 
fra Burdge (2015).(12)
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Flerumættede fedtsyrer kan klassificeres ud fra placeringen af 
den første dobbelt-binding på kæden. Man starter med at tælle fra 
ω-gruppen (COOH på figuren): Omega-3-fedtsyrer (ω-3 eller n-3) 
har den første dobbeltbinding på deres tredje kulstofatom, mens 
omega-6-fedtsyrer (ω-6 eller n-6) har den første dobbeltbinding på 
deres sjette kulstofatom.(12) Dobbeltbindingerne er vigtige for de 
biofysiske virkninger af fedtsyrer, eftersom antallet og placering af 
dobbeltbindinger kan bøje kæden af kulstofatomer og på den måde 
ændre molekulets form og måden den kan sætte sig om og op mod 
andre lipider (fx i cellemembraner).(12)

Flerumættede fedtsyrer er en essentiel del af alle cellemembraner, 
og udfører helt livsvigtige strukturelle og kemiske funktioner (Figur 3). 
De essentielle fedtsyrer er flerumættede fedtsyrer, som kroppen ikke 
selv kan producere, men der er afgørende for en normal metabolisme, 
så de skal indtages med kosten eller via kosttilskud.(5) De essentielle, 
flerumættede fedtsyrer er omega-6-fedtsyren linolsyre (LA) og 
omega-3-fedtsyren alfalinolensyre (ALA). Med udgangspunkt i disse to 
forbindelser er kroppen i stand til at syntetisere de andre flerumættede 
fedtsyrer såsom gammalinolensyre (GLA), eicosapentaensyre (EPA) 
og docosahexaensyre (DHA).(14) 

Udfordringen er dog, at disse metabolistiske omdannelser er 
kendetegnet ved at have en lav e�ektivitet. Det resulterer i, at 
mindre end 1% af det indtagede LA og ALA omdannes til de andre 
flerumættede fedtsyrer i kroppen.(15) Af den grund er det vigtigt at sikre 
et tilstrækkeligt højt indtag af flerumættede fedtsyrer i kosten for at 
vedligeholde en sund fysiologi, og en supplering af disse essentielle 
fedtsyrer kan anbefales i en række omstændigheder.

Fedtsyresyntesen sker primært i leveren, men alle de nødvendige 
enzymer er også til stede i hjernen. Som det kan ses i Figur 4 
bruger omega-6- og omega-3-fedtsyrerne de samme enzymer for 
biosyntesen af langkædede, flerumættede fedtsyrer.(15, 16)
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Figur 3. Her ses en cellemembran, hvor man tydeligt kan se den rolle de flerumættede 
fedtsyrer har i den strukturelle opbygning af membranen. Tilpasset fra Nicolson (2014).
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Figur 4. Fedtsyresyntesen for flerumættede fedtsyrer. Tilpasset fra Assisi (2006).(17)
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I modsætning til omega-6-fedtsyrerne er kilderne til de essentielle, 
flerumættede omega-3-fedtsyrer (alfalinolensyre (ALA)) begrænsede. 
Blandt dem er chiafrø,  hørfrø og grønne bladgrøntsager.(18) Fisk (især 
koldtvandsfisk) og fiskeolie er dog de primære kilder til de langkædede 
omega-3-fedtsyrer såsom EPA og DHA. Disse sunde fedtsyrer kan 
kroppen tage direkte i brug til normale fysiologiske funktioner i den 
form de er, uden behov for enzymatisk omdannelse.(18)

Det er værd at bemærke, at omega-6-fedtsyren GLA kun findes i 
meget små mængder i kosten, primært i frø, mens det kan fås gennem 
kosttilskud i form af kæmpenatlysolie (Oenoethera biennis), hampolie, 
spirulina eller boragoolie.

Figur 5. Fødevarer med et højt indhold af omega-3- og omega-6-fedtsyrer.

Ifølge Den Europæiske Fødevaresikkerhedsautoritet (EFSA) er det  
anbefalede daglige indtag for ALA 2 g og 10 g for LA, mens 
referenceindtaget for EPA+DHA er 250 mg/dag.(21)

KILDER TIL FLERUMÆTTEDE FEDTSYRER 

Kilder til de essentielle, flerumættede omega-6-fedtsyrer (linolensyre 
(LA)) er frø (hamp, chia, solsikke), nødder og planteolier (Figur 5).(18)
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4. De flerumættede fedtsyrers rolle i hjernen
Hjernen er et organ rigt på fedt - faktisk er den efter fedtvævet den 
del af kroppen, der har den højeste koncentration af fedt og de 
fleste fedtsyrer i hjernen er flerumættede fedtsyrer.(22) Disse fedtsyrer 
spiller en kritisk rolle i hjerneudviklingen, ligesom de er med til at 
vedligeholde en sund hjernefunktion og -struktur (Figur 6).(22)

NEURAL UDVIKLING

Igennem graviditeten og fosterets hjerneudvikling er der et stort 
behov for flerumættede fedtsyrer, som moderen forsyner fosteret med 
gennem moderkagen. Flerumættede fedtsyrer fremmer den neurale 
stamcelledi­erentiering(23) og øger mængden af dendritiske pigge, 
som er vigtige for den synaptiske funktion og neurale kommunikation.
(24) Af den grund er det vigtigt at indtage en kost rig på flerumættede 
fedtsyrer når man er gravid. Efter fødslen får den nyfødte de sunde 
fedtsyrer gennem modermælken eller modermælkserstatning, og de 
understøtter fortsat den store udvikling af hjernen.(25)

NEURONERNES MEMBRANFUNKTION

Flerumættede fedtsyrer er vigtige byggesten for de neurale 
cellemembraner, og docosahexaensyre (DHA) og encosapentaensyre 
(EPA) er nogle af hovedkomponenterne.(25)

De fleste af de fedtmolekyler cellemembranen er opbygget af er 
såkaldte fosfolipider. DHA er et vigtigt indholdsstof i fosfolipiderne, da 
fedtsyren holder cellemembranerne elastiske og gennemtrængelige.(18)  
EPA kan, udover dens vigtige rolle i strukturen og funktionaliteten 
af de neurale cellemembraner, også beskytte sammenbindingen 
mellem cellemembranernes komponenter, som udgør de neurale 
cellemembraner, ved at beskytte DHA mod enzymet (fosfolipid A2), 
som frigør DHA fra membranerne.(26) 

Institut for Biologisk Medicin



Ændringer i sammensætningen af fedtsyrer kan ændre membranens 
fluiditet og påvirke den neuronale membramfunktion ved at præge 
lipidrækkefølgen og -dynamikker, protein-lipid interaktioner og 
membranens transportegenskaber.(22)

SYNAPTISK PLASTICITET

Synaptisk plasticitet, synapsens evne til at ændre sig der leder til 
forandringer i vores hjerne, er et kerneelement i kognitiv funktion. 
Forskning indikerer, at synaptisk plasticitet er a�ængig af rigelige 
mængder af både omega-3- og omega-6-fedtsyrer (især DHA og AA).(22) 

 
NEUROTRANSMISSION

Flerumættede fedtsyrer er nødvendige for at sikre en e�ektiv 
neurotransmission - altså kommunikationen mellem neuroner og 
andre typer celler. Et underskud af disse fedtsyrer har vist sig at 
hæmme de vigtigste neurotransmitters (eller signalsto�ers) aktiviteter, 
såsom acetylcholin, dopamin og serotonin. Det påvirker de kognitive 
funktioner såsom hukommelse, opmærksomhed og motivation 
negativt.(22,27) 

BESKYTTELSE AF DE NEUROLOGISKE FUNKTIONER
Omega-3-fedtsyrer kan beskytte neuronerne ved at modvirke oxidativ 
stress ved at modulere antioxidante enzymer, reducere niveauet af 
frie radikaler og normalisere neurotrofiske faktorer, hvilket bidrager 
til vækst, overlevelse og di�erencering af både modne neuroner og 
neuroner der stadig er i udviklingsfasen.(22) 
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FEDTSYRER OG NEUROINFLAMMATION

Flerumættede fedtsyrer kan nedsætte hjerneinflammationen gennem 
en række mekanismer. DHA kan for eksempel regulere støttecellernes 
aktivering og funktion, påvirke de inflammationsskabende membran-
receptorer og modulere transkription af inflammatoriske gener.(15) 
Flerumættede fedtsyrer kan nedsætte produktionen af adskillige 
proinflammatoriske cytokiner såsom TNFα, IL-1β og IL-6.(28)

Figur 6. Kortkædede, mellemkædede og langkædede flerumættede fedtsyrers rolle i 
hjernesundhed og hjernens homodynamiske funktion. Tilpasset fra Romano (2017).(28)
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5. Fedtsyreniveauet hos neuroudviklings-
    forstyrrede
Vigtigheden af flerumættede fedtsyrer i hjernens udvikling og 
funktion har ledt til, at forskning i fedtsyrernes rolle og muligheder for 
neuroudviklingsforstyrrede er blevet et vigtigt forskningsemne, hvor  
ADHD ofte bruges som grundlag til at teste e�ektiviteten.

SYMPTOMER PÅ UNDERSKUD AF FLERUMÆTTEDE FEDTSYRER 
FOR PERSONER MED NEUROUDVIKLINGSFORSTYRRELSER

Forskellige fysiske symptomer er associeret med underskud af 
flerumættede fedtsyrer, inklusiv overdreven tørst, hyppig vand-
ladning, ru, tør eller skællende hud, tørt eller livløst hår, skæl og bløde 
og skrøbelige negle.(29) Disse symptomer ses ofte ved børn med 
neuroudviklingsforstyrrelser såsom ADHD, ordblindhed og ASF.(29) 
Det gælder omkring 40% af de børn, unge og voksne med ADHD, i 
forhold til 9% af de uden ADHD.(30)

LAVE NIVEAUER AF FLERUMÆTTEDE FEDTSYRER

Det første studie der viste en sammenhæng mellem et fedtsyre-
underskud og neuroudviklingsforstyrrelser blev udgivet i 1981. Det 
britiske forskningsteam opdagede at niveauet af flerumættede 
fedtsyrer blandt 241 drenge og piger med ADHD lå under den normale 
grænse.(31)

Et andet vigtigt studie sammenlignede fedtsyreniveauet blandt  
unge mellem 17-23 år med ADHD (blå kolonner i Figur 7) med unge 
kontrolpersoner uden ADHD (grå kolonner i Figur 7). De unge med 
ADHD havde et betydeligt lavere niveau af omega-3- og omega-6-
fedtsyrer inklusiv DHA og EPA, og en højere omega-6/omega-3 ratio  
(mere omega-6 i forhold til omega-3) i forhold til kontrolpersonerne.(32)
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Figur 7. Plasmafedtsyreprofiler hos voksne med ADHD og raske kontrol-
personer. De lyse farver afgrænser standardafvigelserne. Tilpasset fra Antalis 
(2006).(32)

Figur 8. Meta-analyse af studier der undersøger niveauer af omega-3-fedtsyrer hos 
personer med ADHD i forhold til personer uden ADHD. Tilpasset fra Hawkey (2014).(33)

Fedtsyresammensætningen af plasma (% af total FS)

En række andre studier har bekræftet denne sammenhæng mellem 
ADHD og underskud af flerumættede fedtsyrer. Deres resultater blev 
samlet i en meta-analyse, som blev udgivet i 2014. Den inkluderede 
9 studier og viste, at niveauet af omega-3-fedtsyrer konsekvent er 
lavere blandt personer med ADHD i forhold til personer uden.(33) 
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Lignende resultater har man set med børn, som er bagud med læsning i 
forhold til alder. Koncentrationerne af DHA og andre omega-3-fedtsyrer 
var gennemsnitligt lavere end de anbefalede niveauer og underskuds-
graden relaterede sig direkte til målingerne for kognition og opførsel.(34) 

 

Derudover har man i et andet studie med børn på autimespektrummet 
målt et lavere niveau af flerumættede fedtsyrer i forhold til raske børn, 
og undersøgelsen viste ligeså, at fedtsyrebalancen var særdeles 
uligvægtig med et højt niveau omega-6 i forhold til omega-3.(35) 

GENETISKE FORSKELLE I FEDTSYREMETABOLISMEN FOR DE MED 
ADHD

Der er forskel på hvor e�ektive vores fedtsyremetabolismefunktion i 
kroppen er til at nedbryde og optage fedtsyrer. Lav e�ektivitet kan være 
genetisk betinget og ser ud til at bidrage til udviklingen af ADHD.(16) 

Som tidligere beskrevet bliver de essentielle omega-6- og omega-
3-fedtsyrer (LA og ALA) omdannet via enzymer til langkædede, 
flerumættede fedtsyrer, som hjernen har brug for for en sund udvikling 
og funktion. De vigtigste enzymer i processen er delta-5- og delta-6-
desaturase. Disse enzymer har generelt en lav konverteringse�ektivitet 
og begrænser fedtsyremetabolismen i kroppen.

De to enzymer er indkodet af to gener; fedtsyren desaturase 1 
(FADS1) og 2 (FADS2). Der findes forskellige variationer af disse 
gener, alle ganske minimale, men de resulterer i betydelige forskelle 
i enzymernes e�ektivitet. Gennemsnitligt har personer med disse 
genetiske varianter en mindre e�ektiv fedtsyremetabolisme, hvilket 
kan føre til et underskud af langkædede, flerumættede fedtsyrer i 
kroppen.
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Forskning har vist, at en af de genetiske varianter med lav e�ektivitet 
er forbundet til ADHD: FADS2-varianten med rs498793 single 
nucleotide polymorphism er associeret med en 60-70% højere 
forekomst af ADHD.(16)

Derudover sidder FADS1 og FADS2 på det 11. kromoson i 11q25-
området. Interessant nok er denne region tæt på 11q20-området, som 
tidligere er blevet knyttet til ADHD, og områder tæt på hinanden på 
kromosomer er med stor sandsynlighed arvet fra forældre.(16)

Et andet forskningsområde undersøger den mulige e�ekt moderens 
alkoholforbrug har på delta-5-desaturase-enzymet. Børn som har 
været udsat for alkohol i graviditeten har nemlig en øget risiko for 
at få ADHD.(36) Forskning indikerer, at moderens alkoholindtag i 
graviditeten øger sandsynligheden for nogle variationer af FADS1-
genet og er forbundet med en øget risiko for ADHD.(16) 

Endeligt kan de genetiske varianter FADS1 og FADS2 kan forværre de 
ADHD-associerede e�ekter af andre genetiske polymorfier (afvigence 
celler), især dem, der er involveret i at modtage og transportere dopamin.
(16) Dopaminsignalering er svækket i specifikke hjerneområder hos 
ADHD-individer, og polymorfisme i dopamintransportør 1 (DAT1) og 
dopaminreceptor D4 (DRD4) er rapporteret som vigtige genetiske 
faktorer i ADHD-ætiologi.(16) 

Det er vigtigt at dopaminsignaleringen fungerer e�ektivt for sunde 
neurale membraner med en balanceret fedtsyrebalance. For 
mennesker med ADHD kan den svækkede fedtsyrebalance, som er 
resultatet af genetiske varianter, have yderligere negativ indflydelse 
på dopaminaktiviteten.(16)
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6. Tilskud af flerumættede fedtsyrer til neuro-
udviklingsforstyrrede
Efterhånden som beviserne for at et lavt fedtsyreniveau er et vigtigt 
karaktertræk ved flere neuroudviklingsforstyrrelser begyndte at 
akkumulere, begyndte forskerne at undersøge e�ektiviteten af et 
tilskud af flerumættede fedtsyrer med et primært fokus på ADHD.  

Eftersom studierne har vist meget varierende resultater,(37) er meta-
analyser baseret på resultaterne et brugbart redskab til at evaluere 
e�ektiviteten af denne slags behandling.

Ifølge den seneste mega-analyse (Figur 9) giver et tilskud af 
flerumættede fedtsyrer betydelige positive resultater i behandlingen 
af børn med ADHD. Tilskuddene reducerer symptomerne og er 
en sikker behandling uden bivirkninger i modsætning til andre 
behandlingsformer.(38-41) 

Figure 9. Meta-analyse af studier om tilskud af flerumættede fedtsyrer til personer med 
ADHD. Tilpasset fra Bloch (2011).(38)
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Figur 10. EPA, DHA og GLA: tre flerumættede fedtsyrer, der er grundigt undersøgt som et 
fedtsyretilskud for børn og voksne med neuro-udviklingsforstyrrelser.

En række studier understøtter kombinationen af EPA, DHA og GLA. 
For eksempel er de fleste studier med positive resultater lavet med 
fedtsyreprodukter med både EPA og DHA,  hvor forsøg med negative 
resultater ofte har brugt kosttilskud med enten EPA eller DHA.

Derudover er der en sammenhæng mellem kosttilskud med 
GLA, specielt i kombination med EPA, og en forbedring af 
uopmærksomhedssymptomer.(37) Kombinationen af EPA og GLA 
understøtter også de inflammatioinshæmmende fordele af GLA, uden 
at få mængden af AA til at stige og dermed de inflammationsskabende 
metabolitter.(42)

VIGTIGHEDEN AF FEDTSYRESAMMENSÆTNINGEN

Selvom studier og meta-analyser har bekræftet e�ektiviteten 
af flerumættede fedtsyrer for børn og unge med neuro-
udviklingsforstyrrelser, har de kun vist en mindre e�ekt. Det viser 
dog sig, at den rigtige sammensætning af fedtsyrer kan forbedre 
e�ektiviteten af et fedtsyretilskud på symptomerne af neuro-
udviklingsforstyrrelser betydeligt.(37)

En kombination af omega-3-fedtsyrerne DHA og EPA med omega-
6-fedtsyren GLA har vist sig at have den bedste e�ekt, og slår både 
kosttilskud med udelukkende omega-3-fedtsyrer eller omega-6-
fedtsyrer.(37)

EPA GLADHA

+
OH

O OHO+
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7. I søgen efter den rigtige fedtsyresammensætning
Tilskud med flerumættede fedtsyrer er i dag et veletableret og vigtigt 
redskab i håndteringen af neuroudviklingsforstyrrelser. Den optimale 
sammensætning af omega-3- og omega-6-fedtsyrer er dog et mere 
kontroversielt og debatteret emne.  Dette afsnit giver dig et overblik 
over de nuværende resultater som kan være en hjælp til at vælge 
den ideelle kvantitative og kvalitative fedtsyresammensætning for 
dem med neuroudviklingsforstyrrelser

I stenalderen indeholdte vores kost stort set lige store mængder 
omega-6 og omega-3. Vores indtag var dermed tæt på 1:1 (Figur 11). 
Dette ændrede sig radikalt omkring et århundrede siden, da samfundet 
udviklede sig til et industrielt samfund. Det skabte ændringer i 
fødevareindustrien og indtaget af forarbejdede fødevarer. I dag udgør 
forarbejdet mad en stor del af den vestlige kost og forholdet mellem 
omega-6 og omega-3 er nu på mellem 15-20:1.(43)

Figur 11. Historisk udvikling af indtaget af fedtsyrer i kosten. Tilpasset fra Simopoulos 
(2002).(43)
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Vores gener har stort set ikke ændret sig siden stenalderen, og det har 
vores behov for omega-3-fedtsyrer heller ikke. Den nutidige vestlige 
kost er dog særdeles fattig på omega-3-fedtsyrer og resulterer 
potentielt i et stort underskud af disse essentielle fedtsyrer.(43) 

Af denne grund kan der være gode grunde til at supplere kosten med 
kosttilskud, som er rige på omega-3-fedtsyrer.

DHA, DEN MEST VELKENDTE FLERUMÆTTEDE FEDTSYRE

DHA bør ifølge en stor gruppe af studier, som tidligere gennemgået, 
være til stede i alle fedtsyreprodukter, eftersom denne fedtsyre har 
vigtige biologiske funktioner i den neurologiske balance, mest af 
alt forbundet til dens rolle i neurogenese, synaptogenese, neuronal 
di�erentiering, neuritudvækst og opretholdelse af membranfluiditet.
(28)

Herudover er DHA i stand til at modulere inflammation, hvilket 
er set i forsøg i både in vivo og in vitro. DHA nedsætter 
produktionen af proinflammatoriske cytokiner (signalproteiner) 
såsom tumor necrosis factor-α (TNF-α), interleukin-1β og -6 
i kulturerede støtteceller (microglial) og reducerer tegn på 
inflammation i støtteceller som set ved undersøgelser i mus.(28) 
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VIGTIGHEDEN AF GLA-INDTAG

Selvom fordelene ved indtag af omega-3-fedtsyrer er veletablerede, 
bør et e	ektivt fedtsyreprodukt også indeholde omega-6-fedtsyren 
GLA.

For at forstå hvorfor er det vigtigt at huske balancen mellem pro- og 
antiinflammatoriske fedtsyrer, som er i alle celler, væv og organer.
Omega-6-fedtsyren arachidonsyre (AA) kan forskubbe balancen 
hen mod inflammation. Faktisk kan AA blive omdannet til kraftige 
proinflammatoriske eikosanoider af enzymerne cyclooxygenase 
(COX) og lipoxygenase (LOX) efter irrition eller skade.(2,26) 

Omega-6-fedtsyren di-homo-gammalinolensyre (DGLA), som ved 
hjælp af enzymet elongase syntetiseres fra GLA, kan modarbejde den 
proinflammatoriske virkning af AA. Strukturelt minder DGLA meget om 
AA og konkurrerer med AA om de samme COX- og LOX-enzymer, 
hvilket begrænser produktionen af de proinflammatoriske eikosanoider, 
som AA kan omdanne sig til.(42,19) 

Yderligere bliver der af COX-enzymerne fra DGLA skabt gavnlige 
molekyler med inflammatorisk modulerende, antiaggregations- og 
vasodilaterende virkninger, såsom PGE1 og thromboxan A1; af LOX-
enzymet fra DGLA bliver der skabt 15-HETrE, et molekyle, som 
begrænser produktionen af leukotrien B4 fra de inflammatoriske celler.
(19)

Dette er nogle af de mange grunde til, hvorfor det er bedre at holde 
niveauerne af DGLA høje. En e	ektiv måde at gøre det på er at sørge 
for et højt nok indtag af omega-6-fedtsyren, GLA. GLA omdannes fra 
LA ved brug af enzymet  delta-6-desaturase. Denne omdannelse 
tager dog lang tid og hæmmes af alkoholindtag, stress, rygning, 
indtagelse af mættede fedtsyrer og transfedtsyrer, samt ved mangel 
på magnesium, vitamin B6 og zinc.(44-46)
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Figur 12. Sammenhængen mellem andelen af EPA og e�ektiviteten på ADHD-symp-
tomer. Tilpasset fra Bloch (2011).(38)

Ved at indtage GLA undgår man den ine�ektive og begrænsende 
omdannelse fra LA til GLA, og opnår på den måde et sundt niveau 
af den inflammationshæmmende omega-6-fedtsyre DGLA. Det er 
utrolig svært at få et stort nok indtag af GLA gennem kosten og derfor 
kan et fedtsyretilskud indeholdende GLA være nyttigt.

EPA: JO STØRRE ANDEL, JO BEDRE

Selvom omega-3 har vist sig at have en betydelig virkning på ADHD-
symptomer,(38-41) er indholdet af EPA i fedtsyreproduktet helt essentielt 
for at sikre dets terapeutiske virkning. Forskning viser, at højere 
indhold af EPA i kosttilskud med omega-3 øger virkningen af tilskuddet 
i behandling af ADHD-symptomer (Figur 12). Modsat har man ikke set 
en lignende e�ekt for andre omega-3-fedtsyrer (såsom DHA og ALA).
(38)
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En anden grund til at sammensætte fedtsyreprodukter med en høj 
koncentration af EPA, er den inflammationshæmmende virkning 
af fedtsyren. EPA (og ikke DHA) er en forløber for serie 3 og 5 
eicosanoider, som er lipidmæglere, der er i stand til at fremme gavnlige 
virkninger, såsom inflammationsmodulation, vasodilatation og anti-
aggregering. Biosynthesen af EPA-udledte eicosanoider kræver 
enzymerne cyclooxygenaser (COX) og lipoxygenaser (LOX). Det er 
de samme enzymer, som også er involveret i dannelsen af serie 2 
og 4 eicosanoider afledt af arachidonsyre (AA), der hovedsageligt 
har proinflammatoriske og pro-aggregerende virkninger. Det 
betyder derfor, at jo mere EPA der er i cellemembranerne, jo færre 
COX- og LOX-enzymer er der til rådighed til at omdanne AA til dens 
proinflammatoriske eicosanoider (som et resultat af konkurrencen 
mellem disse fedtsyrer om inkorporering i fosfolipidmembraner).

Resultatet er, at niveauet af AA er reduceret i cellerne og i plasmaen. 
Forholdet mellem AA/EPA er derfor anset som en vigtig indikator 
for cellulær inflammation og EPA kan agere som en modulator af 
inflammation i hjernevævet.(2,26,38)

GLA og EPA, det perfekt match
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Selvom GLA har almentkendte inflammationsmodulerende 
virkninger, er det også en potentiel forløber for arachidonsyre 
(AA) (via den mellemliggende metabolit DGLA), som er en pro-
inflammatorisk flerumættet fedtsyre. Af den grund kan et højt indtag 
af den antiinflammatoriske GLA paradoksalt nok øge kroppens 
proinflammatoriske tilstand.(42)

En nem måde at undgå den mulige skadelige virkning er ved at 
kombinere GLA med EPA. EPA konkurrerer nemlig med DGLA for 
enxymet delta-5-desaturase, som omdanner DGLA til AA, og på den 
måde hæmmer det produktionen af AA (Figur 13). Faktisk er det bevist, 
at kosttilskud med EPA e�ektivt hæmmer det proinflammatoriske 
potentiale af GLA og bevarer dermed molekylets gavnlige virkning 
på hjerneinflammation.(42)

Figur 13. Hæmmelsesmekanismen af delta-5-desaturase ved indtag af EPA. 
Tilpasset fra Barham (2000).(42)
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Indtil nu har intet studie direkte sammenlignet forskellige fedtsyretilskud 
med formål at finde den mest e
ektive fedtsyresammensætning for 
dem med neuroudviklingsforstyrrelser. Derfor er søgningn for den 
mest ideelle fedtsyresammensætning a�ængig af indirekte beviser.

Som omtalt i tidligere sektioner er EPA, DHA og GLA de foretrukne 
fedtsyrer til at støtte dem med neuroudviklingsforstyrrelser grundet 
deres påviste gavnlige virkning for kognitive funktioner og deres 
inflammationsmodulerende virkning på hjernen.

DEN FORSKNINGSBASEDE SAMMENSÆTNING AF DET 
OPTIMALE FEDTSYRETILSKUD
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Vi ved også, at det optimale fedtsyretilskud bør indeholde et højt 
indhold af omega-3-fedtsyrer for at kunne opveje den store mangel 
på omega-3-fedtsyrer i den vestlige kost, samt patofysiologien for 
neuroudviklingsforstyrrede.

Desuden bør indholdet af omega-3-fedtsyren EPA i forhold til DHA 
være højt, da det er den eneste fedtsyre fra denne klasse, hvis 
virkning på minimering af symptomer på neuroudviklingsforstyrrede 
har vist sig at være a�ængig af mængden og forholdet.(38)

Endeligt bør omega-6-fedtsyren være med i sammensætningen 
på grund af dens inflammationsmodulerende virkning og kendte 
sikkerhed i kombination med EPA.

Igennem de senere år har der være publiceret mange studier med 
en fedtsyresammensætning med EPA, DHA og GLA i en ratio på 9:3:1, 
hvilket virker til at leve op til de ovenstående krav. Den voksende 
mængde studier, der påviser den ernæringsmæssige støtte for dem 
med neuroudviklingsforstyrrelser, vil være det primære fokus i den 
næste sektion.

Institut for Biologisk Medicin



8. Studier der understøtter sammensætningen af
EPA, DHA og GLA i forholdet 9:3:1

Der er igennem de sidste to årtier blevet lavet en række kliniske og 
prækliniske studier med en fedtsyresammensætning indeholdende 
fiskeolie og kæmpenatlysolie. Denne sammensætning af flerumæt-
tede fedtsyrer med EPA, DHA og GLA i forholdet 9:3:1 har konsekvent 
vist sig at være e�ektiv og godt tolereret af raske mennesker samt af 
børn og voksne med neuroudviklingsforstyrrelser.

Resultaterne af de væsentligste studier med denne sammensætning 
er opsummeret i tabellen herunder.

Forfattere Patienter Alder 
(år) n Design Længde Behandling Primære resultater for 

EPA/DHA/GLA 9:3:1

Bartl J, et al. 
2014(47)

PC12
celler - - In vitro 90 

timer
EPA/DHA/GLA 
9:3:1, Zn, Fe, 
VitB5

Forbedring af 
cellelevedygtighed. Ingen 
yderligere gavnlig virkning 
med ekstra tilskud.

Richardson 
AJ, et al. 
2005(48)

DCD 5-12 117 RKS, placebo-
kontrolleret.

6 
måneder

EPA 558 mg + 
DHA 174 mg + 
GLA 60 mg/dag

Væsentlig forbedring med 
fedtsyretilskud i forhold til 
placebo i læsning, stavning 
og uopmærksom opførsel.

Sinn N, et al. 
2007(5)

ADHD
symptomer 7-12 132

RKS, placebo-
kontrolleret, 
dobbeltblind.

15-30 
måneder

EPA 558 mg + 
DHA 174 mg + 
GLA 60 mg/dag 
± MVM

Væsentlig forbedring 
af uopmærksomhed, 
hyperaktivitet og impulsivitet.

Sinn N et al. 
2008(49)

ADHD
symptomer 7-12 132

RKS, placebo-
kontrolleret, 
dobbeltblind.

15-30 
måneder

EPA 558 mg + 
DHA 174 mg + 
GLA 60 mg/dag 
± MVM

Stor forbedring i 
opmærksomhed. Forbedret 
ordforråd.

Johnson 
M, et al. 
2009(50)

ADHD 8-18 75

Randomiseret, 
placebo-
kontrolleret, 
envejs 
crossover 
undersøgelse.

6 
måneder

EPA 558 mg + 
DHA 174 mg + 
GLA 60 mg/dag

Forbedring af symptomer på 
ADHD i en undergruppe af 
ADHD-patienter med den 
uopmærksomme type, samt 
for koordineringsforstyrrede, 
læsning-skrivning-
forstyrrede, samt ASD.

Bauer I, et al. 
2011(51)

Raske 
personer 18-34

Randomiseret, 
dobbeltblindt, 
cross-over 
forsøg, 
med aktiv 
komparator.

30 + 30 
dage

EPA 558 mg 
+ DHA 174 mg 
+ GLA 60 mg/
dag* vs DHA-rigt 
tilskud

Forbedret ydeevne på en 
reaktionstidsopgave og 
forbedret neural restitution 
for højkontrast-mfVEP’er.

Johnson M, 
et al. 2012(52) ADHD 8-18 75

Randomiseret, 
placebo-
kontrolleret 
envejs 
crossover 
undersøgelse.

6 
måneder

EPA 558 mg + 
DHA 174 mg + 
GLA 60 mg/dag

Højere stigning i omega-
3-fedtsyreniveau efter 
3 mdr. og forbedret 
fedtsyrebalance mellem 
omega-6 og omega-3 efter 3 
og 6 mdr.

Institut for Biologisk Medicin



Tabel 3. Design og resultater af de væsentligste studier på den sammensætning, der 
findes i Equazen eye q.

RKS: Randomiseret, kontrolleret studie. DCD: Udviklingsmæssig koordinationsforstyrrelse. MVM: 
multivitamin/mineral-tilskud. ADHD-RS: ADHD rating scale. mfVEP: Multifocal Visual Evoked Po-
tentials. MPH: methylphenidat.

*Mængderne af EPA, DHA og GLA i de analyserede partier af produkter udført i løbet af studiet 
var henholdsvist 560 mg, 137 mg og 53 mg. 

Forfattere Patienter Alder 
(år) n Design Længde Behandling Primære resultater for

EPA/DHA/GLA 9:3:1

Parletta N, 
et al. 2013(53)

Skolebørn 
fra et �ernt-
liggende 
australsk 
samfund

3-13 år

Randomiseret, 
placebo-
kontrolleret, 
envejs 
crossover 
undersøgelse.

40 
uger

EPA 558 mg + 
DHA 174 mg + 
GLA 60 mg/dag

Væsentlig forbedring af 
kognitiv udvikling, vurderet 
ud fra Tegn-en-Person-
testen.

Bauer I, 
et al. 2014(54)

Sunde 
personer

18-34 
år

Randomiseret, 
dobbeltblindt, 
crossover, 
med aktiv 
komparator.

30 + 30 
dage

EPA 558 mg 
+ DHA 174 mg 
+ GLA 60 mg/
dag* vs DHA-rigt 
tilskud

Større e�ektivitet ved 
forbedring af den 
neurokognitive funktionalitet 
i sammentligning med et 
DHA-rigt tilskud. 

Barragan E, 
et al. 2017(55)

Nyligt 
diagnosti-
cerede 
med ADHD

6-12 år 90

Randomiseret, 
open-label, 
pilotforsøg, 
med aktiv 
komparator.

12 
måneder

EPA 558 mg + 
DHA 174 mg + 
GLA 60 mg/dag 
± MPH, MPH

Ved behandling med MPH 
sammen med EPA/DHA/GLA 
9:3:1 gjorde tilskuddet det 
muligt at nedsætte dosen 
af MPH, samtidig med at 
der blev skabt en lignende 
forbedring af symptomer 
på ADHD som MPH alene i 
fuld dosis.

På den måde øges 
tolerancen for medicinen og 
bivirkninger mindskes.

Johnson M, 
et al. 2017(56)

Almin-
delige, 
tilfældige 
skolebørn,

9-10 år 154

Randomiseret, 
dobbeltblindt, 
placebo-
kontrolleret, 
envejs 
crossover 
undersøgelse.

6 
måneder

EPA 558 mg + 
DHA 174 mg + 
GLA 60 mg/dag

Væsentlig forbedring af 
læseevne, især for børn 
med ADHD-RS score over 
gennemsnittet.
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Disse studier inkluderede en række patientgrupper (fra førskolebørn 
til voksne, med og uden neuroudviklingsforstyrrelser) og mere end 
1000 personer deltog. På tværs af studierne demonstrerede de, at  
fedtsyretilskuddet Equazen eye q gennemgående er godt tolereret 
og e�ektivt.

For personer med ADHD blev alle de vigtige symptomer væsentligt 
reduceret med fedtsyretilskuddet i forhold til placebo, og øgede 
opmærksomhed samt forbedrede hyperaktiviteten og impulsiviteten. 
Det forbedrede også læse- og staveevnerne, både for børn med og 
uden ADHD.

Derudover viste studierne også, at en kombination af methylphenidat 
og fedtsyretilskuddet Equazen eye q var brugbar for personer med 
ADHD; det gjorde det muligt at reducere medicindosen uden at 
miste virkning, samt mindskede bivirkningerne ved behandling med 
methylphenidat.

Endeligt blev det påvist at sammensætningen af fedtsyrer EPA/
DHA/GLA i forholdet 9:3:1 understøtter raske voksne og skolebørns 
kognitive præsentationsevne og udvikling.
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FORKORTELSER

AA Arachidonsyre
ADHD Attention Deficit Hyperactivity Disorder
ALA Alfalinolsyre
ASD Autismespektrumforstyrrelser
DGLA Di-homo gamma linoleic acid
DHA Docosahexaensyre

EPA Eicosapentaensyre
GLA Gammalinolensyre
LA Linolsyre
LD Learning Disability
NDDs Neuroudviklingsforstyrrelser
PUFAs Flerumættede fedtsyrer
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