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Vorwort 

Die Ernährung während der ersten Lebensjahre hat einen grossen Einfluss auf die Gesundheit des 

wachsenden Kindes. Die Optimierung der Ernährung ist sogar schon vor und während der Schwanger-

schaft von Bedeutung. Dieses Thema wurde in einem vor 9 Jahren verfassten Expertenbericht der Eid-

genössischen Ernährungskommission (EEK) mit dem Titel „Ernährung in Schwangerschaft und Stillzeit 

– Gefahr für Mutter und Kind?“ fokussiert. 

Der Schwerpunkt des vorliegenden Berichts liegt bei der Ernährung des Säuglings und des Kleinkindes 

bis zum 3. Lebensjahr. Neue Erkenntnisse zeigen, dass die Ernährung in den ersten Lebensjahren nicht 

nur grossen Einfluss auf sein Gedeihen und seine Gesundheit hat, sondern dass sie das Terrain für 

ernährungs-mitbedingte Erkrankungen im Erwachsenalter wie Übergewicht und Diabetes Typ 2 vorbe-

reitet. 

Der vorliegende Bericht ist durch das Engagement der Arbeitsgruppe unter der Leitung von Dr. med. 

Josef Laimbacher in relativ kurzer Zeit entstanden. Er enthält eine detaillierte Analyse zur aktuellen 

wissenschaftlichen Datenlage und beleuchtet die verschiedenen Etappen der Ernährung in der Entwick-

lung des Kleinkindes. Er beginnt mit einer Aktualisierung des Themas der Ernährung in Schwanger-

schaft und Stillzeit sowie des Stillens selbst. Er beschreibt die Grundlagen und Empfehlungen über die 

verfügbaren Säuglingsmilchen als Alternative, wenn nicht gestillt werden kann oder will, über die Ein-

führung der Beikost und die zunehmende Einführung von fester Nahrung bei 2- und 3-Jährigen. 

Das besondere Verdienst der Arbeitsgruppe ist, dass dem Bundesamt für Lebensmittelsicherheit und 

Veterinärwesen nun Empfehlungen und Vorschläge für Massnahmen vorliegen, die auf aktuellen wis-

senschaftlichen Grundlagen basieren, und die somit einen Beitrag zur Optimierung der Gesundheit klei-

ner Kinder leisten sollen. Die Empfehlungen sollen schliesslich koordiniert und übereinstimmend von 

den verschiedenen Akteuren in der Schweiz, wie den Kinderärzte/innen (Schweizerische Gesellschaft 

für Pädiatrie), der Schweizerische Gesellschaft für Geburtshilfe und Gynäkologie und der Schweizeri-

schen Gesellschaft für Ernährung, umgesetzt werden. Zum weiteren angesprochenen Personenkreis 

gehören Ernährungs- und Stillberaterinnen. Zusätzlich ergeben sich aus den auch Leitlinien für die Be-

urteilung industrieller Produkte. 

Die Autoren bemühten sich, den Konsens verschiedener Fachdisziplinen auch bei bestehenden initialen 

Differenzen zu suchen und schliesslich zu finden. Nicht für alle Zusammenhänge und Empfehlungen 

liegen eindeutige wissenschaftlich belegte Beweise z.B. in Form von randomisierten kontrollierten Stu-

dien vor – doch wird es für viele praktisch relevante Themen solche voraussichtlich in absehbarer Zeit 

gar nie geben. Die Thematik ist zu wichtig und die Evidenz so überzeugend, dass es an der Zeit ist, 

entsprechende Empfehlungen zu formulieren. Den Autoren/Autorinnen der Arbeitsgruppe gebührt ein 

herzlicher Dank für die grosse geleistete Arbeit! 

Basel, 30. April 2015 

Prof. Ulrich Keller 
Präsident der Eidgenössischen Ernährungskommission 
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Zusammenfassung, Synthese und Empfehlungen 

A Einleitung 

Die Ausgangslage für den Expertenbericht „Die Ernährung während den ersten 1000 Lebenstagen 

– von pränatal bis zum 3. Geburtstag“ ist die zunehmende Evidenz, dass die Ernährung und die 

Stoffwechsellage der schwangeren Frau sowie des Säuglings und des Kleinkindes grossen Einfluss auf 

die Physiologie, das Wachstum, die Gesundheit und die Leistungsfähigkeit haben. Dies betrifft sowohl 

die Kinder als auch die Erwachsenen bis ins hohe Alter. Im Fokus stehen dabei die nichtübertragbaren 

Krankheiten. Ätiologisch werden diese durch die genetische Disposition, die pränatale Prägung und den 

Lebensstil beeinflusst. 

2002 formulierte das BAG allgemein anerkannte Stillempfehlungen für die Praxis und 2006 folgte der 

Expertenbericht der Eidgenössischen Ernährungskommission (EEK) zur „Ernährung in Schwanger-

schaft und Stillzeit – Gefahr für Mutter und Kind?“. 

Ein weiterer Markstein von allgemein gültigen Empfehlungen sind die wiederholt aktualisierten (letzte 

Version 2009) „Empfehlungen für die Säuglingsernährung“ der Schweizerischen Gesellschaft für Pädi-

atrie (SGP). 2011 wurde die tabellarische Darstellung für eine praxisorientierte Einführung der Beikost 

erarbeitet. Diese Grundlage entstand durch die Zusammenarbeit zwischen der SGP und der Schweize-

rischen Gesellschaft für Ernährung SGE und wurde gemeinsam publiziert. 

In der Vergangenheit ist es nicht gelungen, dass zum Thema Ernährung während der Schwangerschaft, 

der Stillzeit und in den ersten Lebensjahren flächendeckend für die Schweiz eine einheitliche Strategie 

und von allen Akteuren unterstützte Empfehlungen erarbeitet werden konnten. Der vorliegende „State-

of-the-Art-Bericht“ soll die Basis dazu bilden, dass für die Schweiz einheitliche Empfehlungen für die 

Lebensphase vor der Geburt und in den ersten drei Lebensjahren formuliert werden können. Daraus 

leitet sich ein weiteres Ziel dieses Expertenberichtes ab: Es sollen möglichst alle Akteure aus den ver-

schiedenen Fachdisziplinen und den tragenden Organisationen dazu aufgefordert werden, verpflichtend 

miteinander zu kooperieren. Dies mit der Absicht, dass diese Empfehlungen einheitlicher formuliert und 

inhaltlich abgestimmt werden können. Somit können potenzielle Diskrepanzen vermieden werden, die 

aus Erfahrung bei der betroffenen Bevölkerungsschicht oft zu belastenden Unsicherheiten bei der Um-

setzung von Ernährungsempfehlungen führen. 
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B Übersicht zu den einzelnen Kapiteln 

1 Auswirkungen der Ernährung in Schwangerschaft und im Säuglingsalter 
auf spätere Adipositas und andere nicht-übertragbare Erkrankungen 

Die Wirkungen der frühen Ernährung auf das metabolische Risiko sind Schwerpunkte des multidiszipli-

nären Forschungskonsortiums „Early Nutrition“ mit Partnerinstitutionen in Europa und Australien 

(www.earlynutrition.org). Daraus abgeleitet gibt dieses Kapitel Einblick in die langfristige Wirkung der 

Ernährung auf die Funktion des Organismus und auf Krankheitsrisiken im späteren Lebensalter. Be-

sonderes Interesse findet die frühe Programmierung des späteren Risikos für Adipositas. Die ersten 

1000 Tage des menschlichen Lebens bieten besondere Chancen für die Prävention. Dies betrifft das 

Ernährungsmanagement während der Schwangerschaft, die positiven Aspekte des Stillens, den Einsatz 

von industriell hergestellten Säuglingsmilchen, die Einführung der Beikost und den Übergang zur Fami-

lienkost.  

2 Ernährung in der Schwangerschaft und Stillzeit 

Der EEK-Expertenbericht „Ernährung in Schwangerschaft und Stillzeit – Risiko für Mutter und Kind?“ 

aus dem Jahre 2006 fokussierte neben den Aspekten zu Unter- oder Überversorgung bestimmter Nähr-

stoffe vor allem auf Schadstoffe und Kontaminationen der Muttermilch. Aufgrund von neuen Erkennt-

nissen liegt im vorliegenden Kapitel nun der Fokus auf den Auswirkungen der Ernährung auf das wer-

dende Kind und den gestillten Säugling hinsichtlich möglicher späterer Erkrankungen an nichtübertrag-

baren Krankheiten. Bereits das präkonzeptionelle Gewicht und die Ernährungsweise können u.a. einen 

Einfluss auf die Fertilität oder spätere Schwangerschaftskomplikationen haben. Das gleiche gilt für Ge-

burtskomplikationen. So ist z.B. die Rate an Kaiserschnitten bei adipösen Müttern erhöht, und es treten 

öfter Stillschwierigkeiten auf. 

3 Ernährung des Säuglings 

3.1 Stillen 

Das Kapitel „Stillen“ basiert auf der WHO-Resolution aus dem Jahre 2001 und den Positionspapieren 

der Ernährungskommission der SGP sowie der ESPGHAN (Ernährungskommission der European 

Society for Paediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition). Die Empfehlungen lauten, dass 

weltweit alle Säuglinge 6 Monate ausschliesslich gestillt werden sollten und anschliessend auch nach 

Einführung der Beikost bis zum Alter von 2 Jahren und länger gestillt werden können. Allerdings wird in 

diesen Positionspapieren auch erwähnt, dass es Mütter gibt, die diesen Empfehlungen nicht folgen 

können oder wollen. Trotzdem sollen auch diese Mütter unterstützt werden, um die Ernährung ihrer 

Säuglinge optimal gestalten zu können. ESPGHAN und SGP formulieren ihre Empfehlungen bewusst 

offen und flexibel. Sie bringen damit zum Ausdruck, dass die Evidenz für präzisiere Empfehlungen nicht 
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vorhanden ist. In diesem Sinne empfehlen diese Fachgremien, dass eine individuell angepasste Ein-

führung der Beikost frühestens ab dem vollendeten 4. Lebensmonat und spätestens mit Beginn des 

7. Lebensmonates erfolgen sollte und Stillen nach der Einführung der Beikost solange weiterzuführen 

ist, wie Mutter und Kind dies möchten. 

3.2 Säuglingsmilchen für gesunde Säuglinge 

Dieses Kapitel gibt einen fundierten Überblick zu den gesetzlichen Grundlagen für Säuglingsnahrung 

unter Berücksichtigung der neuesten, von einer Expertenkommission der European Food Safety Autho-

rity (EFSA) im Jahre 2014 publizierten wissenschaftlichen Beurteilung.  

In der Schweiz sind Zusammensetzung, Kennzeichnung und Marketing von Säuglingsnahrung durch 

die „Verordnung des Eidgenössischen Departements des Innern (EDI) über Speziallebensmittel“ vom 

23. November 2005 geregelt. Diese Verordnung wird regelmäßig aktualisiert, zuletzt am 4. Feb-

ruar 2014. Dabei unterscheidet das EDI, wie auch die EU, zwischen Säuglingsanfangsnahrung und 

Folgenahrung. 

Der Codex Alimentarius der WHO/FAO regelt Säuglingsnahrungen im „Standard for infant formula and 

formulas for special medical purposes“ und Folgenahrungen im „Standard for follow-up formula“. Der 

Standard für Folgenahrungen ist aus dem Jahre 1987 und bedarf einer Revision. Aktuell diskutiert das 

Codex Committee on Nutrition and Foods for Special Dietary Uses (CCNFSDU), in welcher Form dieser 

Standard erneuert werden soll. Das CCNFSDU ist das von der Codex Alimentarius-Kommission beauf-

tragte Komitee für diese Fragestellung.  

Der aktuelle Markt für Säuglingsmilchen ist im Wesentlichen ein Bild unserer Gesellschaft und nicht 

durch die Notwendigkeit des Produktes bestimmt, da Stillen die natürliche Ernährungsform des Säug-

lings ist und aus rein medizinischen Gründen nur ein geringer Anteil von Säuglingen bzw. Müttern auf 

industrielle Säuglingsnahrung angewiesen ist.  

3.3 Einführung der Beikost 

Dieses Kapitel behandelt die Grundlagen der Einführung der Beikost. Zentral sind dabei die bedarfsde-

ckende Zufuhr der Makro- und Mikronährstoffe aber auch der Zeitpunkt, das Wie und Was bei der Ein-

führung sowie der Übergang zur Familienkost. Die praktische Grundlage für die Umsetzung bildet dabei 

die 2011 erarbeitete tabellarische Darstellung zur Einführung der Beikost, die in Kooperation zwischen 

der SGP und der SGE erarbeitet wurde. Diese Darstellung bildet bereits heute schon für die diversen 

Fachleute in der Säuglingsberatung ein wichtiges und anerkanntes Beratungsinstrument. Im vorliegen-

den Kapitel steht nicht die umfassende Anleitung für die praktische Umsetzung im Vordergrund, sondern 

der theoretische Input zur aktuellen Datenlage. 

Bezüglich Zeitpunkt der Beikosteinführung stellt die ESPGHAN fest, dass exklusives Stillen bis zum 

6. Lebensmonat eine gewünschte Zielsetzung ist. Sie weist aber auch darauf hin, dass bei der Festle-

gung des konkreten Zeitpunktes für die Einführung der Beikost die Ernährungsbedürfnisse und der Ent-

wicklungsstand des Säuglings berücksichtigt werden sollen. Es wird jedoch festgehalten, dass die Bei-

kost erst nach dem vollendeten 4. Lebensmonat (17. Lebenswoche) und spätestens mit Beginn des 

7. Lebensmonats (26. Lebenswoche) eingeführt werden soll.  
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3.4 Allergieprävention 

In diesem Kapitel wird die aktuellste Datenlage zum Thema Allergien und Allergieprävention in den 

ersten Lebensjahren analysiert und kommentiert.  

Allergien gehören zu den häufigsten nichtübertragbaren Krankheiten, insbesondere auch im Kleinkin-

desalter. Rund ein Viertel bis ein Drittel der Gesamtbevölkerung ist davon betroffen. Bereits im Säug-

lingsalter können sich Allergien als Nahrungsmittelallergien oder im Zusammenhang mit atopischer Der-

matitis zeigen, sich aber auch später zum Beispiel als allergische Rhinitis oder als Asthma äussern. 

Angesichts der Häufigkeit der allergischen Erkrankungen rücken präventive Massnahmen in den Fokus 

des Interesses. Verschiedene epidemiologische Studien zeigen, dass in der frühen Kindheit wichtige 

Weichen in Bezug auf die spätere Entwicklung allergischer Krankheiten gestellt werden. Möglicherweise 

besteht sogar ein zeitlich begrenztes Fenster für eine optimale Prävention in den ersten Lebensmona-

ten. Dementsprechend richten sich präventive Strategien bevorzugt an schwangere Frauen, Neugebo-

rene und Säuglinge. Bei Allergien lässt sich zurzeit eine Risikogruppe auf einfache Art nur durch das 

Auftreten allergischer Erkrankung bei erstgradigen Verwandten (Geschwister, Eltern) definieren. Die 

heutigen Empfehlungen zur Allergieprävention basieren auf Expertenmeinungen und systematischen 

Reviews. Die neueste systematische Review wurde durch eine Arbeitsgruppe der European Acadamy 

of Allergy and Clinical Immunology (EACCI) erstellt. 

4 Ernährung des Kleinkindes im 2. und 3. Lebensjahr 

Dieses Kapitel basiert auf den jahrzehntelangen Erfahrungen des Forschungsinstitutes für Kinderernäh-

rung (FKE) in Dortmund. Diese Empfehlungen gelten im gesamten deutschsprachigen Raum als Refe-

renz. Die Forschungsergebnisse des FKE werden auch von den Pädiatern in der Schweiz als wissen-

schaftliche Grundlage verwendet. Im Wissen, dass wissenschaftlich fundierte spezielle Daten zur Er-

nährung von Kleinkindern (Nährstoffbedarf, Referenzwerte für die Nährstoffzufuhr, Verzehrstudien, 

Nährstoffversorgung anhand von biochemischen Parametern, Prägung von Ernährungsgewohnheiten) 

nur punktuell verfügbar sind, liegt es auf der Hand, dass zu diesem Thema Expertenmeinungen zentral 

für die Umsetzung in der Praxis sind. Der Verdienst des FKE ist, dass lebensmittelbezogene, durchkal-

kulierte Ernährungskonzepte grundsätzlich auch für Kleinkinder anwendbar sind, wenn diese auf der für 

Kinder- und Familienernährung konzeptionierten optimierten Mischkost (OMK) basieren. In den ersten 

Lebensjahren ändert sich die Ernährung stärker als jemals sonst im späteren Leben. Dies betrifft im 

ersten Lebensjahr insbesondere ernährungsphysiologische Parameter, wie den Bedarf an Energie und 

Nährstoffen, im zweiten und dritten Lebensjahr ausserdem das Ernährungsverhalten parallel mit der 

fortschreitenden, sensomotorischen und sozialen Entwicklung des Kindes. Aus ernährungs- und ent-

wicklungsphysiologischer Sicht und in der Lebensmittelgesetzgebung gelten Säuglinge und Kleinkinder 

als Bevölkerungsgruppe mit besonderen Ernährungserfordernissen. In Anbetracht der grossen indivi-

duellen Unterschiede in der Entwicklung der Essfertigkeiten ist es ernährungs- und entwicklungsphysi-

ologisch sinnvoll, die Kleinkinderernährung als Übergang von der Säuglingsernährung zur Ernährung 

der Familie (ältere Kinder, Erwachsene) zu betrachten.  
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Im vorliegenden Kapitel legten die Autoren den Schwerpunkt auf anwendungsbezogene Fragen der 

Kinderernährung, insbesondere zum Lebensmittelverzehr, da in der Ernährungsaufklärung und Ernäh-

rungsberatung lebensmittel- und mahlzeitenbezogene Empfehlungen von Vorteil sind. Auch verhaltens-

bezogene Fragen mit direktem Ernährungsbezug werden berücksichtigt.  

5 Entwicklung des Essverhaltens von Säuglingen und Kleinkindern aus ent-
wicklungspädiatrischer und kinderpsychiatrischer Sicht 

Die Verfasser dieses Kapitels sind interdisziplinär zusammengesetzt. Sie behandeln die normale Ent-

wicklung des Essverhaltens und die Einflussfaktoren aus entwicklungspädiatrischer Sicht. Zusätzlich 

wird ein wichtiger Faktor auf die Entstehungsbedingungen von Fütter- oder Essverhaltensstörungen 

basierend auf kinderpsychiatrischen Konzepten erläutert.  

Viele Ängste und Unsicherheiten von Eltern bezüglich des Essverhaltens von Säuglingen und Kleinkin-

dern beruhen auf ungenügenden Kenntnissen der normalen Entwicklung des Essverhaltens in den ers-

ten Lebensjahren. Auch für Fachpersonen ist ausreichendes Wissen über die Ernährung und das Ess-

verhalten von Kindern wichtig, um Familien kompetent beraten zu können. Ernährungsberatung findet 

im Säuglings- und Kleinkindesalter besonders in der kinderärztlichen Praxis statt. In jeder dritten Vor-

sorgeuntersuchung wird die Familie diesbezüglich unterstützt. Auch in der Mütter- und Väterberatung 

gibt es wichtige Ansprechpersonen, wenn es um die kindliche Ernährung geht.  
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C Empfehlungen und Anträge an das Bundesamt für Le-

bensmittelsicherheit und Veterinärwesen 

1 Empfehlungen 

1.1 Entwicklung eines gesunden Essverhaltens von Säuglingen und Kleinkindern 

 Das Essverhalten und seine physiologischen Regulationsmechanismen sind von Kind zu Kind 

sehr verschieden. Die Erwartungen des Umfeldes müssen an die individuellen Entwicklungsei-

genheiten des Kindes angepasst werden. Wenn ein Kind mehr oder weniger parallel zu den 

Perzentilenkurven wächst und gesund ist, dann wird sein Nahrungsbedarf durch eigenregula-

tive Prozesse und eine angemessene Nahrungsmenge gedeckt. Rigide Empfehlungen und eine 

übermässige elterliche Kontrolle des Essverhaltens von Säuglingen und Kleinkindern sind nicht 

angebracht. 

 Das Vorbild des elterlichen Essverhaltens spielt eine zentrale Rolle bei der Entwicklung einer 

normalen Ernährung im Säuglings- und Kleinkindalter. Eltern haben die Möglichkeit, mit einem 

gezielten Fütter- und Ernährungsverhalten ihren Kindern den Weg zu einer gesunden und viel-

seitigen Ernährung zu ebnen. 

 Frühkindliche Fütter- und Essverhaltensstörungen treten bevorzugt in den ersten beiden Le-

bensjahren auf. Die Entstehungsbedingungen sind meistens multifaktoriell. In der Diagnostik 

und Behandlung müssen elterliche, kindliche und interpersonale Faktoren einbezogen werden. 

Die Betreuung dieser Kinder und ihrer Familien erfordert eine interdisziplinäre Zusammenarbeit 

von verschiedenen Fachpersonen. 

1.2 Empfehlungen für die Zeit vor und während der Schwangerschaft, während der 
Stillzeit und im Säuglingsalter 

Empfehlungen für Schwangere 

 Normalgewicht vor der Konzeption ist erstrebenswert (BMI von 18.5 bis < 25 kg/m2). 

 Eine übermäßige Gewichtszunahme in der Schwangerschaft sollte vermieden werden. Die 

empfohlene Gewichtszunahme im Laufe der Schwangerschaft ist abhängig vom präkonzeptio-

nellen BMI und beträgt z.B. für Normalgewichtige zwischen 11.5-16 kg oder für übergewichtige 

Frauen 7-11.5 kg. In der Schweiz sind die Empfehlungen des Institute of Medicine (IOM) als 

Richtlinien allgemein akzeptiert.  

 Gemäss D-A-CH-Referenzwerten für die Nährstoffzufuhr benötigt die schwangere Frau im ers-

ten Trimenon keine zusätzliche Energie (Kalorien) pro Tag, im zweiten Trimenon zusätzlich 

250 kcal/d und im dritten Trimenon zusätzlich 500 kcal/d. Diese Empfehlungen gelten nur bei 

Normalgewichtigkeit vor der Schwangerschaft, bei einer wünschenswerten Gewichtsentwick-

lung während der Schwangerschaft und bei unverminderter körperlicher Aktivität. 

 Trotz ausgewogener Ernährung kann der Bedarf für Folsäure, Vitamin D und bei vielen Frauen 

auch für Eisen und Vitamin B12 nicht über das Essen gedeckt werden. Dieser Bedarf muss in 
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Form von Supplementen ergänzt werden. Für die Folsäure gilt bereits perikonzeptionell die 

Empfehlung einer Supplementierung von 400 μg pro Tag, die bis mindestens zur 12. Schwan-

gerschaftswoche weitergeführt werden sollte, idealerweise in Form eines Multivitaminpräpara-

tes. Wichtig ist auch der Konsum von jodiertem und fluoridiertem Kochsalz. 

 Die optimale Versorgung mit n-3-Fettsäuren ist zentral für die Gehirnentwicklung des Föten. 

Diskutiert wird auch der positive Einfluss von n-3-Fettsäuren auf die Frühgeborenenrate, das 

Geburtsgewicht und die postnatale Depression. Eine allgemeine Supplementation kann hinge-

gen aufgrund der aktuellen Datenlage noch nicht empfohlen werden. Hingegen sollte darauf 

geachtet werden, dass pro Tag mind. 200 mg Docosahexaensäure (DHA) eingenommen wer-

den, z.B. durch den Konsum von 2 Portionen Fisch pro Woche, wobei fettreicher Fisch bevor-

zugt werden sollte.  

 Bezüglich Koffein sollten nicht mehr als 200 mg pro Tag konsumiert werden, da bei einem zu 

hohen Konsum möglichweise ein erhöhtes Risiko für Aborte und Wachstumsrestriktion besteht. 

Der Konsum von bis zu drei Tassen (7 dl) Kaffee scheint unbedenklich.  

 Auf Alkohol sollten Schwangere ganz verzichten, da die heutigen wissenschaftlichen Erkennt-

nisse es nicht erlauben, einen Grenzwert für einen risikolosen Alkoholkonsum während der 

Schwangerschaft zu definieren.  

 Gefährdungen in der Schwangerschaft betreffen nahrungsmittelübertragene Infektionskrank-

heiten, wie die Toxoplasmose und Listeriose, toxische Stoffe, wie das Methylquecksilber, per-

sistierende Organochlorverbindungen oder hormonaktive Substanzen (sogenannte endocrine 

disruptures). 

 Normale körperliche Aktivität (z.B. 30 Minuten an 5 Tagen) und Sport mit mäßigem Belastungs-

rad können und sollen in der Schwangerschaft beibehalten werden. Sportarten mit hohem Ver-

letzungsrisiko werden nicht empfohlen.  

 Vermeidung von allergenhaltigen Lebensmitteln seitens der Mutter während der Schwanger-

schaft geht nicht mit einer primären Allergieprävention einher. 

Empfehlungen für Stillende 

 Stillt eine Frau ihr Kind für die ersten 4-6 Monate nach der Geburt, wird eine zusätzliche Ener-

gieaufnahme von 500 kcal/d empfohlen.  

 Stillende Mütter sind ausreichend mit Jod versorgt, sofern sie jodiertes und bevorzugt auch 

fluoridiertes Salz verwenden. 

 Für alle anderen Mikronährstoffe werden für Stillende die gleichen Mengen wie für nicht stillende 

Mütter empfohlen. Bei Stillenden wird eine tägliche Vitamin D-Supplementation mit 600 Inter-

nationalen Einheiten (IE) empfohlen.  

 Die Belastung der Muttermilch durch Schadstoffe, die aus dem mütterlichen Fettgewebe bei der 

Gewichtsreduktion nach Geburt in die Milch übertreten können, nimmt in den letzten Jahren 

stetig ab. Es ist nicht mehr gerechtfertigt, die Stilldauer auf Grund der allgemeinen Schadstoff-

belastung generell einzuschränken, wie dies noch vor 5-10 Jahren empfohlen wurde.  
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Empfehlungen für Säuglinge 

 Stillen ist die natürliche Ernährung für Neugeborene und Säuglinge und unterstützt in optimaler 

Weise deren Wachstum und Entwicklung. 

 Die WHO empfiehlt in ihrer Resolution aus dem Jahre 2001 alle Säuglinge weltweit während 

den ersten 6 Monaten ausschliesslich zu stillen und anschliessend unter Einführung der Beikost 

weiter zu stillen bis ins Alter von 2 Jahren und länger. In den letzten Jahren wurde die optimale 

Dauer des ausschliesslichen Stillens intensiv untersucht und diskutiert. Die Ernährungskom-

mission der SGP stützt sich auf die Empfehlungen der ESPGHAN und kommt ebenfalls zum 

Schluss, dass die WHO-Empfehlungen auch in der Schweiz übernommen werden können. Die 

EEK schliesst sich dieser Empfehlung an, unter Berücksichtigung einer zeitgerechten Bei-

kosteinführung.  

 Bei Bedarf ist jedoch eine individuelle Einführung der Beikost möglich, jedoch frühestens ab 

dem vollendeten 4. Lebensmonat (17. Lebenswoche) und spätestens bis zu Beginn des 7. Le-

bensmonats (26. Lebenswoche). 

 Stillen kann neben anderen Vorteilen auch zu einer Risikominderung für eine spätere Adipositas 

beim Kind beitragen.  

 Bei nicht voll gestillten Säuglingen soll im Falle eines Abweichens der Gewichtsentwicklung von 

einem perzentilenparallelen Wachstum eine gezielte Beratung mit dem Ziel einer bedarfsge-

rechten Anpassung der Nahrungszufuhr erfolgen. 

 Nicht oder nicht voll gestillte Säuglinge sollten Säuglingsnahrungen mit einem eher niedrigen 

Eiweissgehalt erhalten, welcher dem Eiweissgehalt der Muttermilch angenähert ist. 

 Kuhmilch und auch andere Tiermilchen weisen einen sehr hohen Eiweissgehalt auf und sollen 

im ersten Lebensjahr nicht als Getränk gegeben werden. Die Verwendung kleiner Mengen an 

Kuhvollmilch (bis zu 200 ml/d) zur Zubereitung eines Getreidebreies ist akzeptabel.  

 Vegetabile Milchnahrungen für Säuglinge, z.B. Reis- oder Mandeldrinks oder einfache Soja-

drinks, weisen vielfältige Nährstoffdefizite auf. Sie sind daher als Säuglingsnahrung (als Alter-

native zu Stillen oder herkömmlicher Säuglingsnahrung) nicht geeignet. Die EEK rät von der 

Verwendung vegetabiler Milchnahrungen für Säuglinge ab.  

 Es gibt Anhaltspunkte für einen schützenden Effekt von ausschliesslichem Stillen, oder von 

Stillen kombiniert mit hydrolysierter, klinisch getesteter Säuglingsnahrung, in den ersten vier 

Lebensmonaten, für die Entwicklung von atopischer Dermatitis bei Kindern mit hohem Allergie-

risiko. Zurzeit kann jedoch nicht gefolgert werden, dass ausschliessliches Stillen Kinder mit ei-

nem hohen Allergierisiko vor der Entwicklung eines Asthmas oder einer Nahrungsmittelallergie 

schützt.  

 Stillen oder die Gabe von hydrolysierter Milch in Kombination mit verminderter Milbenexposition 

haben das Risiko eines Asthmas vor allem bei Kindern mit hohem Allergierisiko reduziert. Das 

Vermeiden von Lebensmittelallergenen kombiniert mit einer verminderten Milbenexposition 

zeigte einen präventiven Effekt auf die Entwicklung allergischer Krankheiten bei Kindern mit 

hohem Allergierisiko. Da es sich dabei um kleinere Studien handelt, ist weitere Forschung not-

wendig, um diese Resultate bestätigen zu können. 
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 Trotz der grossen Anzahl von Studien, die eine präventive Wirkung von Prä- und Probiotika 

untersucht haben, kann bis heute keine generelle Empfehlung zu deren Einsatz bezüglich der 

Allergieprävention abgegeben werden. 

 Die EEK empfiehlt, sich für die Einführung der Beikost nach der bestehenden Darstellung der 

SGP/SGE zu richten: 

 Ungeachtet des Risikos einer atopischen Erkrankung kann Beikost ab dem fünften bis sechsten 

Lebensmonat eingeführt werden. Eine verzögerte Einführung von potenziell allergenen Lebens-

mitteln zur primären Prävention ist nicht notwendig. Diese Lebensmittel können gemäss den 

allgemeinen Ernährungsrichtlinien eingeführt werden.  

 Es ist noch zu früh, um eine Empfehlung betreffend der frühen Einführung potenziell allergener 

Lebensmittel abzugeben, auch wenn es Hinweise auf eine schützende Wirkung vor späterer 

allergischer Sensibilisierung gibt. 

1.3 Säuglingsmilchen 

 Säuglingsanfangsnahrungen sind Muttermilchersatzprodukt, die für die besondere Ernährung 

von gesunden Säuglingen während der ersten Lebensmonate bestimmt sind, und die für sich 

allein den Ernährungsbedürfnissen dieser Säuglinge bis zur Einführung angemessener Beikost 

genügen. Während den ersten Lebensmonaten soll nur Säuglingsanfangsnahrung gegeben 
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werden. Diese kann jedoch unbedenklich bis zum Schluss des ersten Lebensjahres verabreicht 

werden.  

 Folgenahrungen sind bestimmt für die besondere Ernährung von gesunden Säuglingen, die 

älter als 6 Monate sind, und können nach der Einführung einer angemessenen Beikost und für 

Kleinkinder eingesetzt werden. Mit der Einführung von Beikost spätestens ab dem 7. Lebens-

monat kann Säuglingsanfangsnahrung durch Folgenahrung ersetzt werden. Es kann aber auch 

weiterhin Säuglingsanfangsnahrung gegeben werden. 

 Kleinkindmilchen oder Folgenahrung für Kinder im Alter von 1-3 Jahren sind nicht erforderlich, 

es handelt sich um „Convenience-Produkte“. Der Nährstoffbedarf von Kleinkindern kann durch 

eine ausgewogene Mischkost vollständig abgedeckt werden.  

 Die EEK empfiehlt, nicht gestillten Säuglingen ausreichend getestete Säuglingsnahrungen mit 

geringerem Proteingehalt, als es Schweizer- und EU-Empfehlungen derzeit vorschlagen, zu 

füttern.  

 Säuglinge mit atopiebelasteter Familienanamnese sollen Muttermilch oder besondere Säug-

lingsanfangsnahrung, sogenannte HA-Nahrung, auf Basis von Eiweisshydrolysat erhalten. Sol-

che HA-Nahrungen können nach pädiatrischer Beratung bis zur Einführung der Beikost gefüttert 

werden.  

 Säuglingsnahrungen auf Sojabasis tragen nach den vorliegenden Daten nicht zur Prävention 

von allergischen Erkrankungen bei. Es gibt keine gesicherte Grundlage für den Einsatz von 

Sojanahrung für die Prävention oder Behandlung von Spucken, Säuglingskoliken oder verlän-

gertem Schreien. Säuglingsnahrungen auf Soja-Bohnen-Eiweiss-Basis weisen einen hohen 

Gehalt an sekundären Pflanzenstoffen (Flavonoiden) mit schwach östrogener Wirkung sowie 

an Phytaten mit möglichen Nachteilen für die Nährstoffresorption auf. Aus diesem Grund sollten 

sie nicht ohne triftigen Grund eingesetzt werden. 

 Seit einiger Zeit werden Säuglingsnahrungen mit verschiedenen Prä- und Probiotika angerei-

chert. Bei gesunden Säuglingen ist ein klinisch relevanter Vorteil von prä- oder probiotisch an-

gereicherten Säuglingsanfangsnahrungen gegenüber nicht angereicherten Säuglingsanfangs-

nahrungen, der einen generellen Einsatz derart angereicherter Nahrungen rechtfertigen würde, 

nicht überzeugend belegt. Die EEK sieht daher von einer generellen Anreicherung von Säug-

lingsnahrung Prä- oder Probiotika für gesunde Säuglinge ab, auch wenn ein gewisser Vorteil 

bestimmter Probiotikastämme wie z.B. Bifidobacterium Lactis (B. Lactis) auf die Prävention von 

Diarrhoe seitens der ESPGHAN anerkannt wird. 

 Auch in der Schweiz findet sich ein wachsendes Interesse an alternativen Ernährungsformen. 

Selbstherstellung von Säuglingsanfangsnahrung ist grundsätzlich abzulehnen. Gerade noch 

akzeptabel ist eine in Bilanzstudien erprobte Halbmilch auf Kuhmilchbasis (50% Vollmilch, 50% 

Wasser) mit Fett- und Kohlenhydratzusatz. Anthroposophische Rezepte für die Selbstherstel-

lung einer Säuglingsmilch entsprechen im Nährstoffgehalt im Wesentlichen diesem Rezept. An-

dere Tiermilchen (z.B. Schaf-, Ziegen- oder Stutenmilch) eignen sich als Säuglingsanfangsnah-

rung sowie auch zur Allergieprävention und Therapie nicht. Vegetabile Zubereitungen auf Basis 

von Reis oder Mandeln sowie herkömmliche Sojadrinks weisen vielfältige Nährstoffdefizite auf 
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und sollten als Säuglingsanfangsnahrung nicht verwendet werden. Bei selbst zubereiteten Nah-

rungen müssen generell auch die Hygienerisiken berücksichtigt werden. 

 Flaschennahrung sollte immer frisch zubereitet und sogleich gefüttert werden. Reste müssen 

verworfen werden. Dies gilt auch für tiefgefrorene, aufbewahrte und immer wieder aufgetaute 

Muttermilch. Flasche und Sauger sind sorgfältig zu reinigen und trocken aufzubewahren. Aus-

kochen ist nicht erforderlich, Sterilisierbäder werden nicht empfohlen.  

 Pulvernahrungen sollen generell mit frischem, auf Trinktemperatur erwärmtem oder abgekühl-

tem Trinkwasser zubereitet werden. Über Nacht in der Leitung gestandenes Wasser sollte zu-

nächst ablaufen, bis kaltes Wasser fliesst. Wird für die Zubereitung der Säuglingsnahrung Mi-

neralwasser in Flaschen angewendet, sollen dafür nur speziell gekennzeichnete Produkte be-

nutzt werden.  

1.4 Ernährung des Kleinkindes im 2. und 3. Lebensjahr 

 Die Einschätzung des Bedarfs von Energie und Nährstoffen basiert in den deutschsprachigen 

Ländern auf den D-A-CH-Referenzwerten für die Nährstoffzufuhr.  

 Für die praktische Umsetzung im Alltag müssen nährstoffbezogene Empfehlungen in Lebens-

mittel übersetzt werden, damit sie für die Ernährungsberatung und Ernährungsaufklärung nutz-

bar werden. Dabei müssen traditionell und kulturell bedingte Ernährungsgewohnheiten berück-

sichtigt werden.  

 Als Referenz gilt heute die optimierte Mischkost (OMK) für Kinder und Jugendliche, die vom 

Forschungsinstitut für Kinderernährung Dortmund entwickelt wurde, und die auch die Basis für 

die Schweizer Empfehlungen der SGE darstellen. Kernbotschaften sind: 

- reichlich: energiefreie Getränke und pflanzliche Lebensmittel 

- mässig: tierische Lebensmittel 

- sparsam: fett- und zuckerreiche Lebensmittel 

 In den ersten Lebensjahren ist zu berücksichtigen, dass die sensomotorische Entwicklung durch 

eine grosse interindividuelle Variabilität gekennzeichnet ist.  

 Ebenfalls zu berücksichtigen ist die interindividuelle Variabilität der Nahrungsmengen als Abbild 

des individuell unterschiedlichen Energiebedarfs. 

 Spezielle Lebensmittel für Kleinkinder: 

- Eine Multinährstoffanreicherung von Lebensmitteln für Kleinkinder ist im Anbetracht der 

derzeit insgesamt guten Nährstoffzufuhr kontraproduktiv. 

- Vielmehr sollte der Fokus auf die in der Population als „kritisch“ zu betrachtenden Nähr-

stoffe  gelegt werden.  

- Grundsätzlich kann die Zufuhr „kritischer“ Nährstoffe in der Kleinkinderernährung auch 

mit Säuglingsnahrung (Säuglingsanfangs- oder Folgenahrung), verbessert werden. Ei-

ner speziellen Kleinkindermilch kommt somit keine einzigartige Bedeutung zur Deckung 

des Nährstoffbedarfs im Kleinkindesalter zu.  
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 Die Prävention von Allergien mittels Vitaminen und anderen Nahrungszusätzen hat in verschie-

denen Studien zu widersprüchlichen Ergebnissen geführt. Gemäss derzeitiger wissenschaftli-

chen Belegen können wir auch die Einnahme von Vitaminen oder anderen Nahrungszusätzen 

zur Prävention von Allergien nicht empfehlen. 

 

 

2 Vom Bundesamt für Lebensmittelsicherheit und Veterinärwesen zu ergrei-
fende Massnahmen 

2.1 Veröffentlichung des Berichtes 

Nebst der Veröffentlichung des EEK Expertenberichtes in deutscher Sprache durch das Bundesamt für 

Lebensmittelsicherheit und Veterinärwesen (BLV) sollen Auszüge des Berichtes in der Schweizer Zeit-

schrift für Ernährungsmedizin publiziert werden. Die Redaktion hat uns in Aussicht gestellt, dafür die 

Septemberausgabe 2015 zu reservieren.  

2.2 Broschüre „Ernährung rund um Schwangerschaft und Stillzeit“ 

Das BLV überarbeitet die bestehende Broschüre „Ernährung in Schwangerschaft und Stillzeit“, diesmal 

neben anderen Partnern auch in direkter Zusammenarbeit mit der Schweizerischen Gesellschaft für 

Geburtshilfe und Gynäkologie, mit dem Ziel einer gemeinsamen Veröffentlichung. 

2.3 Empfehlungen für die Säuglingsernährung 

Das BLV soll in Zusammenarbeit mit den wichtigsten Partnern (u.a. SGP und SGE) die „Empfehlungen 

für die Säuglingsernährung“ aus dem Jahre 2009 den aktuellen wissenschaftlichen Grundlagen anpas-

sen und gemeinsam publizieren.  

2.4 Empfehlungen für die Ernährung im Kleinkindesalter 

Das BLV als Kompetenzzentrum des Bundes für die Ernährung soll in Zusammenarbeit mit den wich-

tigsten Partnern die Empfehlungen für die „Ernährung im Kleinkindesalter“ erarbeiten, welche in Form 

einer Broschüre veröffentlicht werden. 

Diese Empfehlungen und die Broschüre bilden eine zentrale Grundlage für das Projekt von Gesund-

heitsförderung Schweiz „miapas – den Kleinkinderbereich für das Thema Gesundheit stärken“. In die-

sem Projekt spielt die Ernährung dieser Altersgruppe eine zentrale Rolle. In der bereits bestehenden 

Resonanzgruppe sind praktisch alle beteiligten Fachgebiete und anerkannten Interessengruppierungen 

vertreten. 

2.5 Anpassung gesetzlicher Bestimmungen 

Das BLV soll eine Anpassung der gesetzlichen Bestimmungen betreffend Säuglingsnahrungen (bezüg-

lich Proteingehalt sowie Unterscheidung zwischen Anfangs- und Folgenahrung) prüfen. 
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Einzelne Kapitel 

1. Auswirkungen der Ernährung in Schwangerschaft und 
im Säuglingsalter auf spätere Adipositas und andere 
nicht-übertragbare Erkrankungen 

 Ausgangslage 

Die Energie- und Nährstoffzufuhr während begrenzter Zeitfenster der frühen Entwicklung zeigen in epi-

demiologischen, experimentellen und klinischen Untersuchungen langfristige Wirkungen auf die Funk-

tion des Organismus und auf Krankheitsrisiken im späteren Lebensalter. Besonderes Interesse findet 

die frühe Programmierung des späteren Risikos für Adipositas. Die ersten 1000 Tage des menschlichen 

Lebens – von der Konzeption bis zum Alter von etwa zwei Jahren – bieten besondere Chancen für die 

Prävention. Mütterliche Adipositas zu Beginn der Schwangerschaft, eine hohe Gewichtszunahme in der 

Schwangerschaft, eine zu hohe Energiezufuhr und eine hohe glykämische Last der Nahrung der 

Schwangeren sind mit erhöhtem kindlichem Risiko für spätere Adipositas verbunden. Die Bedeutung 

der Säuglingsernährung unterstreicht die in Meta-Analysen gezeigte Verminderung des Adipositasrisi-

kos durch Stillen um ca. 15-22%. Als wesentliche Ursache sehen wir die geringere Gewichtszunahme 

im Säuglingsalter beim Stillen im Vergleich zur Flaschenernährung an, bedingt durch den niedrigeren 

Eiweißgehalt der Muttermilch (“Frühe Protein Hypothese”). Diese Hypothese prüften wir in einer dop-

pelblind-randomisierten klinischen Studie mit Einschluss von 1678 reifgeborenen Säuglingen in fünf 

europäischen Ländern. Säuglinge erhielten während des ersten Lebensjahres doppelblind randomisiert 

Flaschennahrungen mit konventionell hohem oder aber reduziertem Eiweißgehalt aber gleichem Ener-

giegehalt. Eine Flaschenernährung mit verminderter Eiweißzufuhr führte zu gleicher Entwicklung von 

Körpergewicht und Body-Mass-Index (BMI) im Alter von zwei und sechs Jahren wie bei ehemals gestill-

ten Kindern, während eine hohe Eiweißzufuhr mit der Säuglingsnahrung den BMI und die Adipositas-

häufigkeit signifikant erhöhte, bei gleichzeitig stärker veränderten biochemischen und endokrinen Para-

metern. Die vorliegenden Ergebnisse zeigen ein sehr hohes präventives Potential der frühen Ernährung 

für die langfristige Gesundheitsförderung. Die Wirkungen der frühen Ernährung auf das spätere Adipo-

sitasrisiko sind Schwerpunkt unseres multidisziplinären Forschungskonsortiums EarlyNutrition mit Part-

nerinstitutionen in Europa, den USA und Australien (www.early-nutrition.org).  

 Einleitung 

Seit den 1980er Jahren hat Übergewicht und Adipositas in der Bevölkerung und besonders auch im 

Kindes- und Jugendalter sehr stark zugenommen1,2. In Europa sind knapp 20% der Frauen und jeder 

siebte Mann adipös (Abbildung 1). In der Folge kommt es auch zu einer starken Häufigkeitszunahme  

assoziierter nicht-übertragbarer Erkrankungen (non-communicable diseases, NCD) wie insbesondere 

Diabetes mellitus Typ 2. Die gesundheitsökonomischen Kosten der Adipositasepidemie sind extrem 

hoch. In der europäischen Union werden jährlich 5 Milliarden Euro oder 8% der Gesamtausgaben im 
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Gesundheitsweisen nur für die Kosten des Diabetes mellitus Typ 2 aufgewandt, in den USA werden 

bereits 17% der Gesundheitskosten für die Behandlung von Adipositas und deren Folgeerkrankungen 

ausgegeben, mit rasch weiter steigender Tendenz3-5.  

Abbildung 1: Adipositasprävalenz bei Jugendlichen > 15 Jahre und Erwachsenen im Jahre 2010. Die 
Adipositasprävalenz ist bei Frauen (rot) im Vergleich zu Männern (blau) deutlich höher. (Quelle: Welt-
gesundheitsorganisation, www.who.org). 

 

Angesichts dieser besorgniserregenden Entwicklungen sind wirksame und kosteneffektive Maßnahmen 

zur Adipositasprävention dringend erforderlich. Neben Ansätzen zur präventiven Modifikation von Le-

bensstilfaktoren, die besonders im frühen Kindesalter erfolgversprechend sind6, besteht ein großes Po-

tenzial für präventive Modifikationen prä- und postnataler Bedingungen, die das spätere Adipositas- und 

Krankheitsrisiko beeinflussen7-10. Wachsende Evidenz belegt, dass metabolische Einflussfaktoren wäh-

rend begrenzter, sensitiver Zeitfenster der entwicklungsbiologischen Plastizität die Physiologie und 

Funktionen des Organismus langfristig modifizieren. Dieses Zeitfenster umfasst besonders die Schwan-

gerschaft und die ersten beiden Lebensjahre und wurde deshalb mit dem Begriff der ersten 1000 Tage 

nach der Konzeption bezeichnet, auch wenn Einflussfaktoren vor der Konzeption (z. B. die präkonzep-

tionelle Versorgung mit Folaten)11 und nach dem Alter von zwei Jahren (z. B. ein regelmäßig niedriger 

Konsum von zuckerhaltigen Getränken im Kleinkindesalter)12 ebenfalls langfristig präventiven Nutzen 

haben können. Das Konzept der langfristigen Auswirkungen von Ernährungs- und Stoffwechselbedin-

gungen bei Mutter und Kind auf die spätere Gesundheit und Leistungsfähigkeit sowie auf Krankheitsri-

siken bis ins hohe Alter wurde von Prof. Günther Dörner (Berlin) erstmals im Jahr 1975 mit dem Begriff 

„Programmierung“ bezeichnet13.  
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Für die perinatale metabolische Programmierung des späteren Risikos für Adipositas und damit asso-

ziierter nicht-übertragbarer Erkrankungen (non-communicable diseases) erachten wir aufgrund der vor-

liegenden Informationen vor allem drei Mechanismen als wichtig (Abbildung 2), wofür die Ergebnisse 

experimenteller, epidemiologischer und in jüngerer Zeit auch erster Interventionsstudien sprechen10. 

Fetale Überernährung durch mütterliche Adipositas, Gestationsdiabetes, oder eine sehr hohe Ge-

wichtszunahme in der Schwangerschaft führen zu hohem kindlichen Geburtsgewicht und erhöhtem spä-

teren Adipositasrisiko14.  

 

Abbildung 2: Die frühe Ernährungsweise kann durch fetale Überernährung, durch postnatale hohe 
Gewichtszunahme sowie durch eine Diskrepanz zwischen fetaler Unter- und postnataler Überernährung 
das Risiko für spätere Adipositas und damit verbundenen Volkskrankheiten erhöhen. Modifiziert nach10. 
KHK = koronare Herzerkrankung. 

Eine hohe postnatale Gewichtszunahme im Säuglingsalter und im zweiten Lebensjahr ist ebenfalls 

mit einem später stark erhöhten Adipositasrisiko verbunden15-18. Eine Diskrepanz des prä- und post-

natalen Wachstums, mit geringer intrauteriner Gewichtszunahme und niedrigem Geburtsgewicht bei 

danach im frühen Kindesalter hoher Gewichtszunahme, die besonders häufig bei Populationen in gering 

entwickelten Ländern auftritt, führt zu einem besonders hohen Risiko für spätere Adipositas und asso-

ziierte Erkrankungen19. Diese bisher vor allem in Beobachtungsstudien dokumentierten Assoziationen 

lassen ein hohes Potenzial präventiver Interventionen vor und in der Schwangerschaft sowie in der sehr 

frühen Kindheit erwarten. Allerdings liegen bislang nur wenige Ergebnisse kontrollierter Interventions-

studien in diesen Lebensphasen vor, welche auch Langzeitergebnisse betrachtet haben. Hier möchten 

wir einen Überblick über den aktuellen Kenntnisstand zur metabolischen Programmierung des Adiposi-

tasrisikos durch frühe Ernährungs- und Wachstumsbedingungen geben. 
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 Pränatale Adipositasprogrammierung  

Zahlreiche Beobachtungsstudien haben einen engen Zusammenhang zwischen diabetischer Stoff-

wechsellage in der Schwangerschaft sowie einer Adipositas bei Schwangeren und einem beim Kind 

später erhöhten Adipositasrisiko aufgezeigt20,21. In einer britischen Geburtskohorte führte die Adipositas 

der Schwangeren nicht nur zu einem 2,3fach höheren Adipositasrisiko bei ihren Kindern, sondern auch 

zu einer 3,2fachen Risikosteigerung bei ihren Enkeln22. In einigen aber nicht in allen Studien ist die 

kindliche Adipositas stärker vom mütterlichen als vom väterlichen Body Mass Index (BMI) beeinflusst23. 

Mit zunehmendem mütterlichem BMI steigt das Risiko für ein hohes Geburtsgewicht des Neugeborenen 

(Large for Gestational Age, LGA)24 (Abbildung 3). Dabei besteht zwischen Geburtsgewicht und späte-

rem Übergewichtsrisiko eine direkter positiver Zusammenhang, wie die Analyse der Daten von mehr als 

640‘000 Personen belegt25. Auf Populationsebene ist der Effekt einer mütterlichen Adipositas ein sehr 

wichtiger Risikofaktor, denn heute sind beispielsweise in Deutschland bereits 20% der Frauen im Alter 

von 20 bis 39 Jahren übergewichtig, und weitere 9 bis 14% sind von einer Adipositas betroffen26. In den 

Nationalen Handlungsempfehlungen des Netzwerks Junge Familie in Deutschland wird deshalb beson-

ders betont, dass Frauen mit Kinderwunsch bereits vor einer Schwangerschaft Normalgewicht anstre-

ben und in ihren Bemühungen zur Gewichtsregulation aktiv unterstützt werden sollten27-29. 

 

 

Abbildung 3: Mütterliche Adipositas führt zu erhöhtem plazentarem Transfer von Glukose und Fettsäu-
ren sowie einer vermehrten fetalen Exposition gegenüber Leptin und pro-inflammatorischen Mediato-
ren. Daraus resultieren ein im Mittel erhöhtes neonatales Geburtsgewicht und ein erhöhter Körperfett-
gehalt, welche für eine spätere Adipositasentwicklung prädisponieren, die bei Mädchen wiederum zu 
einer mütterlichen Adipositas und damit einer transgenerationellen Transmission führen kann. Modifi-
ziert nach10. 
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Das mütterliche Körpergewicht bei der Konzeption bzw. im ersten Schwangerschaftstrimenon hat in 

vielen Studien eine deutlich größere Effektstärke als die mütterliche Gewichtszunahme im Laufe der 

Schwangerschaft27,30,31. Eine deutliche Gewichtssteigerung erfolgt ab dem zweiten Schwangerschafts-

drittel aufgrund einer Massenzunahme des Fetus, der Plazenta und des Fruchtwassers, von mütterli-

chen Geweben wie Brust, Uterus und Fettgewebe und mütterlichem Blutvolumen und extrazellulärer 

Flüssigkeit. Die normale Gewichtszunahme Schwangerer wird mit 10 bis 14 kg32 bzw. 10 bis 16 kg 

angegeben33. Empfehlungen für eine angemessene Gewichtszunahme Schwangerer hat das Institute 

of Medicine der USA (IOM) formuliert, mit unterschiedlichen Zielbereichen je nach BMI bei Beginn der 

Schwangerschaft34. Allerdings wurde in Frage gestellt, ob die Anwendung dieser Zielwerte, die von Da-

ten aus Beobachtungsstudien bei amerikanischen Frauen abgeleitet wurden, für die klinische Praxis in 

Europa angemessen ist, zumal kaum Evidenz für wirksame und praktikable Interventionen vorliegt3,27-

29. Derzeit werden verschiedene kontrollierte Interventionsstudien durchgeführt, die in der Zukunft 

Grundlagen für begründete Empfehlungen geben könnten35. Sehr ermutigend sind beispielsweise die 

Ergebnisse der australischen LIMIT-Studie, die auch in das EarlyNutrition-Forschungskonsortium 

(www.early-nutrition.eu) einbezogen ist: Mit dreimaliger persönlicher Beratung übergewichtiger 

Schwangerer und zusätzlich dreimaliger telefonischer Erinnerung konnte eine signifikante Senkung der 

Rate von Neugeborenen mit hohem Geburtsgewicht (über 4 kg) und sehr hohem Geburtsgewicht (über 

4,5 kg) erzielt werden. Hierdurch kann ein erheblicher langfristiger Gesundheitsnutzen erwartet werden, 

denn in Meta-Analysen zeigt sich bei einem Geburtsgewicht über 4 kg eine Verdopplung des Adiposi-

tasrisikos im Erwachsenenalter36.  

 Hohe postnatale Gewichtszunahme   

Neben einem hohen Geburtsgewicht ist auch eine hohe Gewichtszunahme im Säuglingsalter und in 

den ersten beiden Lebensjahren ein wichtiger Prädiktor für späteres Übergewicht15,37-42. Beispielsweise 

fanden wir in einer großen Beobachtungsstudie bei 4235 fünf- bis sechsjährigen Kindern, die an der 

obligatorischen Einschulungsuntersuchung in Bayern teilnahmen, einen sehr starken Effekt der frühen 

Gewichtszunahme auf die Häufigkeit der Adipositas im Einschulungsalter43. Die Gewichtszunahme von 

der Geburt bis zum zweiten Lebensjahr war der stärkste Prädiktor von Übergewicht im Schulalter. Auch 

die Auswertung zahlreicher weiterer Kohortenstudien zeigt, dass eine hohe Gewichtszunahme im ers-

ten und zweiten Lebensjahr (≥ 0,67 Standardabweichungen über dem Median) die Adipositashäufigkeit 

im Kindes-, Jugend- und Erwachsenenalter im Mittel um nahezu das Dreifache erhöht1 (Abbildung 4).  
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Abbildung 4: In Kohortenstudien erhöht eine hohe Gewichtszunahme im ersten und zweiten Lebens-
jahr (≥ 0,67 Standardabweichungen über dem Median) die Adipositashäufigkeit im Kindes-, Jugend- 
und Erwachsenenalter im Mittel um nahezu das Dreifache. Modifiziert nach1. 

Ebenso zeigt eine jüngere Meta-Analyse mit Auswertung der Wachstumsdaten von 47‘661 Kindern aus 

10 Kohortenstudien, dass eine erhöhte Gewichtszunahme im Alter zwischen Geburt und einem Jahr mit 

einem zweifach erhöhten Risiko für Übergewicht im Kindesalter (Relatives Risiko (RR) 1.97 [95% Kon-

fidenz Intervall (KI) 1.83, 2.12]), und einem um 23% höheren Adipositasrisiko im Erwachsenenalter ein-

hergeht (RR 1.23 [1.16, 1.30])44. Eine hohe Gewichtszunahme in den ersten beiden Lebensjahren führt 

nicht nur zu gehäufter späterer Adipositas, sondern auch zu einer Vielzahl anderer gesundheitsschädi-

gender Spätfolgen, wie arterielle Hypertonie45, erhöhte Körperfettdeposition43,46,47, Dyslipidämie48, 

Diabetes mellitus49 sowie Asthma bronchiale50. Während die Mehrzahl der heute vorliegenden Studien 

Messungen von Gewicht und Länge berücksichtigen, liegen bislang nur wenige Daten zur Entwicklung 

von Körperfett- und Körpermagermasse vor, welche als überlegene Prädiktoren für Insulinresistenz und 

Krankheitsrisiko angesehen werden51. Zukünftige Studien sollten deshalb auch zuverlässige und repro-

duzierbare Methoden zur Messung der Körperzusammensetzung verwenden52. 

 Modulation der frühkindlichen Gewichtszunahme und des späteren Adi-
positasrisikos durch die Ernährungsweise  

Stillen wird aufgrund der mannigfaltigen positiven Effekte auf die kindliche und die mütterliche Gesund-

heit als beste Option für die Ernährung gesunder Säuglinge empfohlen53. In der ersten großen Quer-

schnittsstudie zu einem möglichen Zusammenhang zwischen Stillen und späterer Adipositas untersuch-

ten wir vor mehr als einem Jahrzehnt in Bayern eine hohe Zahl von 9357 Kindern im Alter von 5-6 Jah-

ren54. Bei der obligatorischen Einschulungsuntersuchung wurden Körpergröße und Gewicht gemessen 
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und mit durch Elternfragebögen erhobenen Daten zu frühkindlichen Einflussfaktoren in Beziehung ge-

setzt. Nach der Geburt gestillte Kinder zeigten eine signifikant niedrigere Prävalenz an Übergewicht (9.2 

vs. 12.6%) und Adipositas (2.8 vs. 4.5%) als mit Flaschennahrung aufgezogene Kinder. Die Effekte der 

Säuglingsernährung blieben auch nach Adjustierung für mögliche Effektmodifikatoren wie z. B. dem 

sozioökonomischen Status, Lebensstilfaktoren, mütterliches Rauchen, niedriges Geburtsgewicht und 

anderen mehr bestehen. Kinder, die jemals gestillt worden waren, hatten ein signifikant geringeres, 

adjustiertes relatives Risiko für Übergewicht (RR 0.79 [95% KI: 0.68, 0.93) und Adipositas (RR 0.75 

[95% KI:0.57, 0.98]) als Kinder, die nie Muttermilch erhielten. Dabei zeigte sich eine Dosis-Wirkungsbe-

ziehung zwischen zunehmender Stilldauer und abnehmendem Risiko für Übergewicht und Adipositas 

(Abbildung 5), was mit einer möglichen Kausalbeziehung vereinbar ist. 

 

Abbildung 5: In einer großen Querschnittstudie bei mehr als 9000 Kindern in Bayern sinkt mit zuneh-
mender Stilldauer das für weitere Effektmodifikatoren (Confounder) adjustierte Risiko (adjusted Odds 
Ratio) für Übergewicht (dunkle Säulen) und Adipositas (helle Säulen) im Einschulungsalter signifikant 
ab, was mit einem kausal protektiven Effekt des Stillens vereinbar ist. Modifiziert nach54.  

Nach der Publikation unserer Studie wurde dieser Frage in vielen weiteren Kohortenstudien in verschie-

denen Ländern nachgegangen. Zahlreiche systematische Übersichten und Meta-Analysen bestätigen 

einen mäßig starken aber konsistent zu findenden protektiven Effekt des Stillens hinsichtlich einer Adi-

positas im späteren Alter55-59. Da Stillen aus ethischen Gründen nicht randomisiert zugeordnet werden 

kann und sich die vorhandenen Meta-Analysen entsprechend ausschließlich auf Daten aus Beobach-

tungsstudien beziehen, ist die Berücksichtigung der Einflüsse von Effektmodifikatoren (Confoundern) 

hier von besonders wichtiger Bedeutung, da sie die beobachteten Ergebnisse erheblich beeinflussen 

und zu inkonsistenten Studienergebnissen führen können60. In einer eigenen Meta-Analyse von veröf-

fentlichten epidemiologischen Studien (Kohorten-, Fall-Kontroll- und Querschnittstudien) schlossen wir 

deshalb nur diejenigen Studien ein, in denen für mindestens drei relevante Effektmodifikatoren adjustiert 

wurde (Geburtsgewicht, elterliches Übergewicht, elterliches Rauchen, Ernährungsfaktoren, körperliche 

Aktivität und sozioökonomischer Status oder elterlicher Bildungsgrad). Des Weiteren schlossen wir nur 

Studien ein, die einen Endpunkt im Alter zwischen 5 und 18 Jahren und damit nach dem Alter des BMI-
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Rebound (Zeitpunkt des Wiederanstieges der BMI.Kurve im Vorschulalter) berichteten56. Das Ergebnis 

unserer Meta-Analyse auf der Basis von 9 Studien mit mehr als 69‘000 Kindern zeigte eine signifikante 

Reduktion des Adipositasrisikos durch Stillen um 22% (adjustiertes RR 0.78 [95%KI: 0.71, 0.85]). Dabei 

zeigte sich in vier von neun Studien ein Dosis-Wirkungseffekt der Stilldauer auf das spätere Adipositas-

risiko. Ähnliche Ergebnisse fanden auch andere Studien, wie beispielsweise die vor kurzem veröffent-

lichte Meta-Analyse von Weng et al. mit Einschluss von zehn prospektiven Studien. Hier reduzierte 

Stillen das relative Risiko für späteres Übergewicht im Mittel um 15%15. Auch die spätere Körperzusam-

mensetzung wird offenbar durch Stillen beeinflusst. Gale und Mitarbeiter fanden in ihrer Meta-Analyse, 

dass flaschenernährte Kinder im Alter von 12 Monaten eine höhere Körperfettmasse aufwiesen als frü-

her gestillte Kinder61. Auch noch im Vorschulalter zeigten früher gestillte Kinder aus einer englischen 

Kohortenstudie einen geringeren Körperfettanteil (bestimmt mit DEXA) als früher nicht gestillte Kinder62. 

Aufgrund des Risikos einer residualen Effektverzerrung ist eine Bestätigung protektiver Effekte der 

Säuglingsernährung durch kontrollierte Interventionsstudien wünschenswert aber nur schwer realisier-

bar. Die in Weißrussland durchgeführte PROBIT Studie hat eine große cluster-randomisierte Zuordnung 

zu vermehrter Stillförderung geprüft. Geburtskliniken wurden stark intensivierten Maßnahmen zur Still-

förderung oder dem üblichen klinischen Standard zugeordnet63. Die Intervention war wirksam und führte 

zu einer signifikant längeren Dauer des Stillens. Es wurde jedoch kein Effekt der längeren Stilldauer auf 

die Adipositasprävalenz im Alter von 6,5 Jahren63 und von 11,5 Jahren beobachtet64. Allerdings haben 

Rückinger et al. nachgewiesen, dass die statistischen Teststärke (statistical power) der PROBIT-Studie 

nicht ausreicht, um diese Frage belastbar zu beantworten. Dies beruht vor allem darauf, dass aus-

schließlich gestillte Kinder mit lediglich etwas unterschiedlicher Stilldauer eingeschlossen wurden und 

kein Vergleich mit nicht gestillten Kindern erfolgte65. Des Weiteren ist zu berücksichtigen, dass die Adi-

positasprävalenz in der vergleichsweise armen Population sehr niedrig war66. 

 Frühe Protein-Hypothese 

Die Aufklärung möglicher Mechanismen für einen protektiven Effekt des Stillens kann einen Erkenntnis-

gewinn mit Nutzen für die präventive Anwendung ermöglichen. Im Mittel nehmen gestillte Säuglinge im 

ersten Lebensjahr etwas weniger an Gewicht zu als Kinder, die konventionelle Flaschennahrung erhal-

ten. Eine systematische Auswertung der Daten aus 13 Studien zeigte bei längerem Stillen ein um 400-

600 g niedrigeres Gewicht im Alter von einem Jahr, also eine erhebliche Effektgröße67. Die langsamere 

Gewichtszunahme gestillter Säuglinge geht einher mit einer niedrigeren Aufnahme an Energie und Pro-

tein68. Im Alter von 3 und 6 Monaten war die mittlere tägliche Proteinzufuhr von flaschenernährten Säug-

lingen in Deutschland um etwa 1 g/kg Körpergewicht oder 50-80% höher als die Proteinzufuhr beim 

Stillen69. Wir sind der Hypothese nachgegangen, dass die erhöhte Eiweißzufuhr mit konventionellen 

Säuglingsnahrungen zu einer höheren frühen Gewichtszunahme und einem erhöhten langfristigen Adi-

positasrisiko führt (Frühe Protein Hypothese)70, 71. Dabei nahmen wir an, dass eine deutlich über dem 

Bedarf liegende Eiweißzufuhr im Säuglingsalter die Konzentrationen Insulin-freisetzender Aminosäuren 

im Blut und Gewebe erhöht und damit die Ausschüttung der Wachstumsfaktoren Insulin und Insulin-like 

Growth Factor-1 (IGF-1) sowie die Gewichtszunahme und Adipogenität fördert, wodurch sich das lang-

fristige Risiko für Adipositas erhöht7 (Abbildung 6). 
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Abbildung 6: „Frühe Protein-Hypothese“: eine deutlich über dem Bedarf liegende Eiweißzufuhr im 
Säuglingsalter kann die Konzentrationen Insulin-freisetzender Aminosäuren im Blut und Gewebe erhö-
hen, die Sekretion der Wachstumsfaktoren Insulin und IGF-1 und damit Gewichtszunahme und Adi-
pogenität fördern und so das langfristige Risiko für Adipositas erhöhen. Modifiziert nach7. 

Das frühkindliche Wachstum wird offenbar entscheidend durch IGF-1 reguliert, dessen Konzentration 

sowohl durch Wachstumshormon (human Growth Hormone, hGH) als auch durch die Substratzufuhr 

beeinflusst wird72, 73. Von besonderem Interesse ist der Einfluss von Protein auf die IGF-I Konzentration 

beim Säugling, die auf molekularer Ebene offenbar durch mTOR (mammalian Target of Rapamycin) 

reguliert wird. Der evolutionsbiologisch hoch konservierte mTOR Komplex agiert über eine Phosphory-

lierung in der Signaltransduktion und besteht aus den beiden strukturell und funktionell abgrenzbaren 

Komplexen mTORC1 und mTORC2, die wiederum aus mehreren funktionellen Subeinheiten beste-

hen74. Die Aktivierung des mTOR-Komplexes erfolgt durch IGF-I, Aminosäuren und die intrazelluläre 

Energieverfügbarkeit und reguliert die Stoffwechselaktivität und zelluläres Wachstum. Zellkultur- und 

Tierstudien sowie knock-out-Modelle der mTOR-Subeinheiten belegen die Wichtigkeit von mTOR als 

zellulären Sensor der Energie- und Substratversorgung und als Regulator von anabolen und katabolen 

Prozessen75.  

Wir prüften die „Frühe Protein Hypothese“ in einer von der Europäischen Kommission geförderten, gro-

ßen randomisiert kontrollierten Multizenterstudie (RCT), dem European Childhood Obesity Project 

(CHOP) Trial37,76. In fünf europäischen Ländern (Belgien, Deutschland, Italien, Polen und Spanien) wur-

den 1678 termingerecht geborene Säuglinge in die Studie eingeschlossen. Als Referenzgruppe wurden 

Säuglinge verfolgt, die mindestens für die ersten drei Monate ausschließlich gestillt wurden. Flaschen-

ernährte Säuglinge wurden im mittleren Alter von zwei Wochen zu einer Flaschenernährung mit niedri-

gerem oder höherem Eiweißgehalt randomisiert und erhielten diese Säuglingsanfangs- bzw. später Fol-

genahrungen für die Dauer des ersten Lebensjahres. Der Proteingehalt betrug 1,77 g bzw. 2,9 g pro 

100 kcal in der Säuglingsanfangsnahrung und 2,2 g bzw. 4,4 g pro 100 kcal in der Folgenahrung. Die 
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eingesetzten Säuglings- bzw. Folgenahrungen hatten durch die Anpassung des Fettgehaltes einen je-

weils identischen Energiegehalt.  

Die Energiezufuhr in den beiden randomisierten Gruppen war im gesamten ersten Lebensjahr vergleich-

bar. Der Unterschied der täglichen Eiweißzufuhr zwischen den randomisierten Gruppen betrug im ers-

ten Lebenshalbjahr etwa 1 g pro kg Körpergewicht und wurde mit zunehmendem Alter und zunehmen-

dem Anteil der Beikost an der Gesamtzufuhr etwas geringer. Nach dem Ende der Intervention mit 1 Jahr 

war die Nahrungszufuhr in den randomisierten Gruppen gleich. Durchgeführte biochemische und endo-

krinologische Untersuchungen bestätigten – entsprechend unserer Hypothese (Abbildung 6) – eine sig-

nifikante Senkung der Konzentrationen von essentiellen Aminosäuren und IGF-I und eine geringere 

Insulinsekretion durch die geringere Eiweißzufuhr77. Die Körpergröße der Kinder wurde durch die un-

terschiedliche Eiweißzufuhr nicht beeinflusst. Ab dem sechsten Lebensmonat führte jedoch die höhere 

Eiweißzufuhr zu signifikant höherem Gewicht, Gewicht für die Körperlänge und BMI. Dagegen war der 

BMI der Niedrigprotein-Gruppe mit 2 Jahren und auch zum frühen Schulalter mit 6 Jahren ähnlich wie 

in der zuvor gestillten Vergleichsgruppe76,78, so dass durch eine eiweissärmere Säuglingsernährung die 

Adipositashäufigkeit im frühen Schulalter stark gesenkt werden konnte (Abbildung 7). Das relative Ri-

siko für Adipositas mit 6 Jahren sinkt durch die eiweissarme Säuglinganfangsnahrung unadjustiert um 

den Faktor 2,43 (95% KI: 1,12, 5,27, P=0,024), adjustiert für Effektmodifikatoren um den Faktor 2,87 

(95% KI: 1,22, 6,75, P=0,016). Zusätzlich führte die höhere frühe Eiweißzufuhr auch zu einem signifikant 

höheren Nierenwachstum, so dass die Frage möglicher Langzeiteffekte auf Nierenfunktion und Blut-

druckregulation untersucht werden soll79. Metabolomische Untersuchungen zeigen besonders starke 

Auswirkungen der unterschiedlichen Eiweißzufuhr auf die Konzentrationen verzweigtkettiger Amino-

säuen (branched chain amino acids, BCAA) im Plasma und weisen auf eine begrenzte Kapazität der 

Katabolisiertung der BCAA im Säuglingsalter hin, welche bei hoher Eiweißzufuhr überschritten wird80. 

Gleichzeitig sind auch Lipidmetabolite im Plasma der Säuglinge mit rascher Gewichtszunahme und er-

höhtem späteren Adipositasrisiko verbunden81.  

Die Ergebnisse unserer Studie bestätigen also einen langfristig programmierenden Effekt der Eiweiß-

zufuhr im Säuglingsalter und unterstützen damit auch die Schlussfolgerung, dass Stillen einen kausal 

protektiven Effekt ausübt. 
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Abbildung 7: Die Qualität der Säuglingsernährung hat eine starke Auswirkung auf die Adipositashäu-
figkeit im frühen Schulalter mit 6 Jahren. Kinder, die nach der Geburt gestillt wurden (grün), sind weitaus 
seltener von Adipositas betroffen als im ersten Lebensjahr mit konventioneller Flaschenmilch ernährte 
Kinder (rot). Die im doppelblind randomisierten Vergleich gegebene eiweissarme Säuglingsnahrung 
(blau) führt zu einer starken, statistischen signifikanten Verminderung der späteren Adiposias. Daten 
der multizentrischen, doppelblind randomisierten CHOP-Studie76. 

 Epigenetische Modifikation der Genexpression durch frühe Ernährung?  

Die epidemiologischen Hinweise auf Auswirkungen früher Ernährungsfaktoren auf physiologische Funk-

tionen und Krankheitsrisiken über Jahrzehnte werfen die Frage nach den Mechanismen des biologi-

schen Gedächtnisses des Organismus über einen solch langen Zeitraum auf. Große Aufmerksamkeit 

erregen in den letzten Jahren die zahlreichen Beobachtungen einer veränderten Genexpression durch 

exogene Faktoren mittels epigenetischer Modifikationen der DNA. Epigenetik untersucht erbliche Ver-

änderungen der Genexpression, die nicht durch Veränderungen der DNA-Sequenz, sondern durch bi-

ochemische Modifikationen der DNA bedingt sind. Epigenetische Mechanismen modifzieren Chromatin 

und dessen Zugänglichkeit für Transkriptionsfaktoren, sodass das Ausmaß der Expression 

verschiedener Gene verändert wird. Die Mechanismen der epigenetischen Modifikation umfassen die 

Anlage von Methylgruppen an Cytosinbasen der DNA82, die Anlagerung von Methyl- und Acetylgruppen 

an Proteine (Histone), um welche die DNA aufgerollt wird83 sowie mikro-RNA (miRNA), welche mit einer 

Translation interferiert84,85. In den letzten Jahren beschäftigt sich die Forschung zunehmend auch mit 

den möglichen Auswirkungen solcher epigenetischer Modifikationen auf die frühe Entwicklung, auf Er-

krankungsrisiken und auf Alterungsprozesse. Bei Tieren sind eindrucksvolle Effekte epigenetischer Mo-

difikationen durch frühe Ernährungsfaktoren bekannt. Beispielsweise bewirkt die Dauer der Ernährung 

von Bienenlarven mit Gelee Royale über eine Modifikation der epigenetischen DNA-Methylierung die 

Differenzierung des Organismus entweder zu einer Arbeitsbiene oder aber zu einer Bienenkönigin86,87. 

Auch bei Agouti-Mäusen führte eine Supplementierung mit Methyldonatoren in der Schwangerschaft zu 
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veränderter DNA-Methylierung, verbunden mit stark ausgeprägter Modulation von Fellfarbe und späte-

rer Adipositashäufigkeit88. Entsprechend werden pränatal aber auch postnatal verlaufende epigeneti-

sche Prozesse als Basis für die lebenslange metabolische Programmierung angenommen89-93. Bei Men-

schen zeigte sich beispielsweise in zwei unabhängigen, prospektiven Kohortenstudien, dass das Aus-

maß der DNA-Methylierung des Gens für den Retinoidrezeptor A im Nabelschnurgewebe den Körper-

fettgehalt der Kinder im Schulalter vorhersagen konnte94. Dabei war das Ausmaß der DNA-Methylierung 

mit dem Muster der mütterlichen Ernährung in der Schwangerschaft verbunden. Offen ist, welche Sub-

strate in der prä- und postnatalen Ernährung direkte oder indirekte Effekte auf epigenetische Prozesse 

ausüben. Diese und andere Fragestellungen sind Gegenstand aktueller Forschungsprojekte. 

 Perspektiven für die Forschung - das internationale EarlyNutrition For-
schungsprojekt 

Unser von der Europäischen Union geförderte, internationale EarlyNutrition Projekt (www.project-

earlynutrition.eu) mit Kooperation von 36 Forschungseinrichtungen aus Europa, den USA und Austra-

lien untersucht die frühe Programmierung des Adipositasrisikos, da für diese Effekte eine besonders 

überzeugende Evidenz vorliegt und Adipositas eine enorm hohe Bedeutung für die Bevölkerungsge-

sundheit hat. Das zentrale Ziel des Projektes ist es, Langzeiteffekte der Ernährung vor und in der 

Schwangerschaft sowie im Säuglings- und Kleinkindalter auf die spätere Körperfettdeposition und damit 

verbundene gesundheitliche Auswirkungen zu erforschen. Hierzu werden Studien zu metabolischen 

und epigenetischen Mechanismen, epidemiologische Untersuchungen an langfristig prospektiv verfolg-

ten Kohorten sowie randomisierte Interventionsstudien in der Schwangerschaft und in der frühen Kind-

heit durchgeführt. Auf der Grundlage der erarbeiteten Ergebnisse sowie systematischer Analysen der 

verfügbaren Evidenz sollen schließlich Empfehlungen für die Ernährung für Frauen vor und während 

der Schwangerschaft und der Stillzeit, für Säuglinge und für Kleinkinder erarbeitet werden, welche die 

Langzeiteffekte der frühen Ernährung berücksichtigen. Diese internationale Forschungskooperation er-

öffnet große Chancen für erhebliche Erkenntnisfortschritte und für die praktische Anwendung in der 

Gesundheitsförderung und Prävention.  

Schlussfolgerungen für die Praxis: Auch wenn die derzeitige Datenlage noch ergänzungsbedürftig ist, 

erscheinen folgende vorläufige Empfehlungen für die Schwangerschaft und die Säuglingszeit angemes-

sen27,29,95: 

Empfehlungen für Schwangere: 

 Normalgewicht vor der Konzeption ist anzustreben. 

 Eine übermäßige Gewichtszunahme in der Schwangerschaft sollte vermieden werden. Die nor-

male Gewichtszunahme im Laufe der Schwangerschaft liegt bei ca. 10-16 kg. 

 Die Energiezufuhr sollte von Anfang bis Ende der Schwangerschaft um nicht mehr als ca. 10% 

steigen. 

 Schwangere sollten eine Ernährungsweise mit hoher glykämischer Last vermeiden, d.h. den Kon-

sum besonders von zuckerhaltigen Getränken sowie von Speisen mit hohem Zuckergehalt be-

grenzen. 
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 Körperliche Aktivität und Sport mit mäßigem Belastungsrad können und sollen in der Schwanger-

schaft beibehalten werden. Sportarten mit hohem Verletzungsrisiko werden nicht empfohlen.  

Empfehlungen für Säuglinge: 

 Stillen kann neben anderen Vorteilen auch zu einer Risikominderung für eine spätere Adipositas 

beitragen. Gesunde Säuglinge sollten nach Möglichkeit gestillt werden und mindestens für die 

ersten vier Lebensmonate ausschließlich mit Muttermilch ernährt werden. 

 Bei nicht voll gestillten Säuglingen soll im Falle eines Abweichens der Gewichtsentwicklung von 

einem perzentilen-parallelen Wachstum eine gezielte Beratung mit dem Ziel einer bedarfsgerech-

ten Anpassung der Nahrungszufuhr erfolgen. 

 Nicht oder nicht voll gestillte Säuglinge sollten Säuglingsnahrungen mit einem eher niedrigen Ei-

weißgehalt erhalten, welcher dem Eiweißgehalt der Muttermilch angenähert ist. 

 Kuhmilch weist einen sehr hohen Eiweißgehalt auf und soll im ersten Lebensjahr nicht als Getränk 

gegeben werden. Die Verwendung kleiner Mengen an Kuhmilch (bis zu 200 ml/Tag) zur Zuberei-

tung eines Getreidebreies mit altersgerechter Gabe im zweiten Lebenshalbjahr ist akzeptabel. 

 

Weitere Informationen und interaktives Lernen im Internet: 

Mit Unterstützung durch die Europäische Kommission und der European Society for Paedi-

atric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition (ESPGHAN) bietet die Early Nutrition 

Academy ein kostenlos nutzbares, CME-zertifiziertes eLearning Portal für interaktives Ler-

nen zu Fragen der frühen Ernährung und ihrer langfristigen Auswirkungen an. Derzeit sind 

Module zur Ernährung in der Schwangerschaft, zum Stillen, und zur Beikostfütterung ver-

fügbar. Weitere Module sind in Vorbereitung. 

www.early-nutrition.org/enea.html 
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2. Ernährung in der Schwangerschaft und Stillzeit 

 Ernährung in der Schwangerschaft 

2.1.1 Einleitung 

Eine ausgewogene Ernährung ist neben körperlicher Aktivität ein wichtiger Teil einer gesunden Lebens-

weise in jeder Lebensphase. In der Schwangerschaft ist der Energiebedarf nur leicht erhöht, der Bedarf an 

gewissen Nährstoffen (vor allem von Vitaminen und Mineralstoffen) zum Teil vor und bei Beginn der 

Schwangerschaft deutlich erhöht. Die Ernährung in der Schwangerschaft beeinflusst die Entwicklung des 

Kindes massgeblich. Das bedeutet nicht für zwei zu essen, sondern eher zwei Mal so gut. Die speziellen 

Schlüsselpunkte in der Schwangerschaft sind1,2:  

 eine vielfältige, ausgewogene Ernährung entsprechend der Schweizer Lebensmittelpyramide der 

Schweizerischen Gesellschaft für Ernährung SGE und des Bundesamtes für Lebensmittelsicherheit 

und Veterinärwesen (BLV) und v.a. reichlich Flüssigkeit 

 eine adäquate Gewichtszunahme  

 eine adaptierte Vitamin- und Mineralstoffsupplementierung 

 die Vermeidung von Nahrungsquellen mit gesundheitsgefährdender Wirkung (z.B. Rohmilch, rohes 

Fleisch, Innereien mit hoher Vitamin A-Konzentration)  

2.1.2 Präkonzeptionelles Gewicht und Ernährung 

Bereits der präkonzeptionelle Ernährungszustand, also vor einer Schwangerschaft, kann einen Einfluss auf 

die Fertilität haben. 

Ein normaler Body Mass Index (BMI 19.1 bis 24.9 kg/m2) erhöht die Fertilitätsrate, beugt Schwanger-

schaftskomplikationen vor und führt zu einer verlängerten Stillzeit3. 

Adipositas kann zu Fertilitätsproblemen bzw. Risiken während der Schwangerschaft führen. So ist z.B. eine 

Hyperglykämie zum Zeitpunkt der Konzeption (bei schlecht eingestelltem oder nicht erkanntem Diabetes 

mellitus) ein Risikofaktor für kardiale, urogenitale oder ZNS (Zentralnervensystem)-Fehlbildungen. Wenn 

der Blutzuckerspiegel präkonzeptionell im Normbereich ist, haben Frauen mit vorbestehendem Diabetes 

mellitus jedoch ein ungefähr gleich niedriges Risiko für kongenitale Fehlbildungen wie nicht diabetische 

Schwangere4. 

Schwangere mit einem BMI über 30 bzw. über 35 haben ein erhöhtes Risiko für Aborte, Präeklampsie, 

Gestationsdiabetes und Thromboembolien5. Es kommt häufiger zu Einleitungen und die Rate an Kaiser-

schnitten ist erhöht6. Adipöse Frauen haben zudem häufiger Stillschwierigkeiten und stillen weniger lang7. 

Bei einem BMI > 30 wird deshalb eine realistische präkonzeptionelle Gewichtsabnahme von 5-10% emp-

fohlen. Dies bietet gesundheitliche Vorteile, erhöht die Wahrscheinlichkeit, schwanger zu werden und ver-

mindert die oben erwähnten Komplikationen8.  
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2.1.3 Fetal programming 

Seit Jahren ist bekannt, dass die Ernährung in der Schwangerschaft und den ersten Lebensjahren auch 

einen Einfluss auf die Entwicklung von chronischen Erkrankungen im späteren Leben des Kindes haben 

kann. Die theoretischen Überlegungen von Barker gehen davon aus, dass ein Zusammenhang zwischen 

intrauteriner Fehl- und Mangelernährung, niedrigem Geburtsgewicht bzw. in der frühen Kindheit auftreten-

der Fehl- und Mangelernährung mit einem niedrigen Geburtsgewicht und später auftretenden koronaren 

Herzerkrankungen, Hypertonie, Hirninfarkten und Diabetes Typ 2 besteht (Fetal Programming)9. 

Epigenetische Veränderungen in den gewichtsregulierenden Systemen im Gehirn sowie hormonelle Stö-

rungen werden für das negative Fetal Programming verantwortlich gemacht. 

Eine kürzlich publizierte systematische Review zeigte, dass ein erhöhtes Geburtsgewicht (> 4000 g) mit 

einem doppelt so grossen Risiko für Übergewicht im Erwachsenenalter verbunden ist unabhängig vom 

sozioökonomischem Status der Eltern oder ethnischer Herkunft10. Übergewicht in der Schwangerschaft 

und/ oder ein unbehandelter Diabetes mellitus (Typ 1 und 2) können zur fetalen Überernährung, besonders 

zu einer fetalen Hyperglykämie mit den Folgen einer gesteigerten fetalen Gewichtszunahme bzw. einer 

Makrosomie führen. Als Erwachsene sind diese Kinder gefährdet, neben der Adipositas einen Diabetes zu 

entwickeln. Präventive Massnahmen wie adäquate Ernährung in der Schwangerschaft, sportliche Aktivität 

und das rechtzeitige Management metabolischer Störungen (z.B. Behandlung bei Gestationsdiabetes oder 

Diabetes mellitus) können erfolgreich das Risiko für Übergewicht reduzieren (siehe auch Kapitel 1). 

2.1.4 Makronährstoffbedarf und Gewichtszunahme in der Schwangerschaft 

2.1.4.1 Energie- und Makronährstoffbedarf 

Gemäss D-A-CH-Organisation (Referenzwerte für die Nährstoffzufuhr der Deutschen, Österreichischen 

und Schweizerischen Gesellschaft für Ernährung) wird im ersten Trimenon der Schwangerschaft keine 

zusätzliche Energie (Kalorien) pro Tag benötigt, im zweiten Trimenon zusätzlich 250 kcal pro Tag und im 

dritten Trimenon zusätzlich 500 kcal pro Tag11. Diese Empfehlungen gelten nur bei Normalgewicht vor der 

Schwangerschaft, bei einer wünschenswerten Gewichtsentwicklung während der Schwangerschaft (Kör-

pergewichtszunahme von 12 kg bis Ende der Schwangerschaft) und bei unverminderter körperlichen Akti-

vität. Ab Beginn der Schwangerschaft werden 1.5-2 Liter ungesüsste Getränke pro Tag, vornehmlich Was-

ser, empfohlen12. Die Anteile der Energiezufuhr während der Schwangerschaft sind wie folgt auf die Mak-

ronährstoffe verteilt: 45-55% als Kohlenhydrate (200-250 g/d), 30-35% Fett (80-95 g/d) und 8-10% Protein 

(50-60 g/d), wobei der Anteil an Proteinen ab dem 4. Monat gesteigert werden sollte11,13. 

2.1.4.2 Gewichtszunahme in der Schwangerschaft 

Während der Schwangerschaft sollte eine Frau in einem physiologischen Rahmen an Gewicht zunehmen. 

Die Empfehlungen für eine normale Gewichtszunahme stammen vom Institute of Medicine (IOM) und wur-

den 2009 überarbeitet (Tabelle 1, Abbildung 8)14. Sie sind in der Schweiz als Richtlinien allgemein akzep-

tiert. Für unter-, normal- und übergewichtige Frauen sind die Empfehlungen gleich geblieben. Die Empfeh-

lungen für stark übergewichtige Frauen (BMI ≥ 30 kg/m2) wurden jedoch auf 5-9 kg festgelegt (vorher 
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≥ 7 kg). Eine Gewichtsabnahme in der Schwangerschaft bei stark übergewichtigen Frauen wird nicht emp-

fohlen. Eine verminderte Gewichtszunahme kann aber durch abgestimmte Ernährung und tägliche sportli-

che Aktivität günstig beeinflusst werden. Die neuen Richtlinien des IOM basieren sowohl auf Daten für eine 

optimale kindliche Entwicklung (z.B. Geburtsgewicht, Schwangerschaftsdauer, Nährstoffversorgung etc.), 

berücksichtigen aber auch das Wohl der Mutter wie z.B. die Gewichtsabnahme der Mutter bis ein Jahr nach 

Geburt.  

Tabelle 1: Gewichtszunahme abhängig vom BMI vor der Schwangerschaft (IOM)14 

 BMI vor der 
Schwangerschaft 

(kg/m2) 

Empfohlene Gewichts-
zunahme (gesamt in kg) 

Empfohlene Gewichtszu-
nahme (pro Woche in kg) 

Normalgewicht 18.5-24.9 11.5-16 0.4 ab 12. SSW* 

Untergewicht < 18.5 12.5-18 0.5 ab 12. SSW 

Übergewicht 25-29.9 7-11.5 0.3 ab 12. SSW 

Starkes Übergewicht 
(Adipositas) 

≥ 30 5-9  

Zwillinge  15.9-20.4 0.7 ab 12. SSW 

Drillinge  ca. 22   

* SSW. Schwangerschaftswoche. 

IOM. Institute of Medicine; BMI. Body Mass Index 

 

 

Abbildung 8: Graphische Darstellung der Gewichtszunahme in der Schwangerschaft abhängig vom Aus-
gags BMI, adaptiert nach 14.  
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Beyerlein et al. haben die Daten von über 600'000 Schwangeren in Bayern bezüglich der Gewichtsentwick-

lung in der Schwangerschaft mit den IOM-Richtlinien verglichen15. Dabei hat sich gezeigt, dass für unter- 

und normalgewichtige Frauen die Empfehlungen auch in dieser Population gelten. Allerdings zeigt sich bei 

den übergewichtigen und stark übergewichtigen (adipösen) Frauen, dass die Risiken für Gestationsdiabe-

tes, Kinder mit zu leichtem Geburtsgewicht für die Schwangerschaftsdauer (small for gestational age), 

Frühgeburt und perinatale Mortalität sich in dieser Population nicht mit diesen Richtlinien optimal darstellen 

liessen. Die Gewichtsabnahme der Mutter nach Geburt wurde aber in dieser Studie nicht mit einbezogen. 

2.1.4.3 Mehrlinge 

Für Mehrlingsschwangerschaften gelten dieselben Empfehlungen zur Ernährung wie bei Einlingsschwan-

gerschaft16. Es besteht ein erhöhtes Anämierisiko, das durch Eisengabe vorgebeugt werden kann (siehe 

unten). 

2.1.4.4 Körperliche Aktivität 

Dreissig Minuten körperliche Aktivität an 5 Tagen in der Woche bzw. in 10 min Intervallen über den Tag 

verteilt werden in der Schwangerschaft empfohlen17,18. Schwangere, die bisher noch keinen Sport getrie-

ben haben, sollten mit 15 Minuten 3 mal pro Woche beginnen und die Aktivitäten langsam steigern. Sit-

zende Tätigkeiten (vor dem Bildschirm) sollten vermindert werden19. 

2.1.5 Mikronährstoffbedarf 

Trotz einer ausgewogenen Ernährung kann der Bedarf an Folsäure, Vitamin D und bei vielen Frauen auch 

an Eisen und Vitamin B12 nicht über das Essen gedeckt werden.  

2.1.5.1 Folsäure 

Für Folsäure gilt weiterhin die Empfehlung, bereits perikonzeptionell eine Supplementierung von 400 μg 

Folsäure pro Tag einzunehmen20,21. Die Folsäuresubstitution vermindert das Risiko für einen Neuralrohr-

defekt wie Spina bifida oder Anencephalus und Lippen-Kiefer-Gaumenspalte signifikant um ca. 75%22. Das 

Risiko für angeborene Herzfehlbildungen kann ebenfalls durch eine präkonzeptionelle Einnahme signifikant 

vermindert werden23. Daten aus Deutschland zeigen, dass nur ca. ein Drittel aller schwangeren Frauen 

Folsäure präkonzeptionell einnimmt24. Neuere epidemiologische Studien assoziieren die Einnahme von 

Folsäure präkonzeptionell auch mit einer Abnahme von Autismus25. Eine Kohortenstudie aus den USA 

zeigte eine signifikante Abnahme von Spätaborten und Frühgeburten zwischen der 20. und 32. SSW in 

Relation zur Dauer der präkonzeptionellen Folsäureeinnahme. Bei Einnahme von mehr als 12 Monaten 

verminderte sich das Frühgeburtsrisiko um 70% zwischen der 20. und 28. SSW und um 50% zwischen der 

28. und 32. SSW26. Eine erhöhte Einnahme von Folsäure (4-5 mg/d) wird bei Frauen, die bereits ein Kind 

mit Neuralrohrdefekt geboren haben, bei Diabetes mellitus (Typ 1 und 2), bei Adipositas (BMI > 30 kg/m2), 

bei der Einnahme von Antiepileptika sowie Folsäureantagonisten empfohlen5,27,28. Schwangere mit Mehr-

lingsschwangerschaften oder einer hämolytischen Anämie sollten ebenfalls 5 mg einnehmen29. Eine me-

galoblastäre Anämie kann durch eine Folsäuresupplementierung maskiert werden. 
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Es gibt Hinweise, dass bei einigen Schwangeren Folsäure auf Grund genetischer Polymorphismen nicht 

zu Dihydrofolat und Tetrahydrofolat metabolisiert werden kann und deshalb eine Supplementierung mit 5-

MethylTHF bevorzugt wird30. 

2.1.5.2 Eisen 

Der Eisenmangel in der Schwangerschaft ist weltweit das häufigste Nährstoffdefizit und kann zu Anämie, 

intrauteriner Wachstumsrestriktion und zu Neugeborenen mit geringem Geburtsgewicht (small for gestati-

onal age) führen. Folgende Faktoren erhöhen das Risiko für eine Anämie zum Zeitpunkt der Geburt31-34: 

 Eisenmangel vor der Schwangerschaft  

 Eisenmangel im dritten Trimenon 

 Mehrlingsschwangerschaften 

 Kurzes Intervall zwischen den Schwangerschaften (< 12 Monate) 

 Eisenarme Ernährung 

 Schwangere nach bariatrischen Eingriffen 

 Tiefer sozioökonomischer Status 

 Fehlende Beachtung einer Anämie während der Schwangerschaftskontrollen 

 Geringe Compliance für Eisenpräparat-Einnahme  

In der Schweiz wird allen Schwangeren eine Hämoglobin- und Ferritinbestimmung zu Beginn der Schwan-

gerschaft empfohlen, um Frauen mit einer Anämie oder Eisenmangelanämie frühzeitig therapieren zu kön-

nen35. Leichtere Eisenmangelanämien werden primär mit peroralen Eisenpräparaten behandelt. In ver-

schiedenen Situationen kann ein Wechsel auf ein intravenöses Präparat von Vorteil sein. Eine ausrei-

chende Versorgung mit Eisen verbessert das Geburtsgewicht in einer linearen Dosis-Wirkungskurve36.  

Eine Eisenüberladung sollte unbedingt vermieden werden, da ein erhöhtes Risiko für Frühgeburt, Gestati-

onsdiabetes und Wachstumsrestriktion besteht. 

2.1.5.3 Vitamin D 

Vitamin D ist ein fettlösliches Vitamin und essentiell für die Skelettentwicklung. Vitamin D kann zwar im 

Körper synthetisiert werden, aber speziell in nördlichen Breitengraden nicht in genügendem Ausmass. 

Auch in der Schweizer Bevölkerung zeigen sich zu tiefe Vitamin D-Werte37. Zwei unabhängige Experten-

gruppen in den USA empfehlen allen Schwangeren eine Supplementierung von mindestens 600 IE (15 μg; 

IE: internationale Einheit) pro Tag38,39, entgegen den bisherigen 200 IE (5 μg) Vitamin D pro Tag. Diese 

Empfehlungen wurden auch im EEK-Expertenbericht 2012 übernommen37. Die massive Änderung dieser 

Empfehlungen hängt v.a. mit der Definition des Mangels zusammen, der neu als 25-Hydroxy-Vitamin D 

< 50 nmol/l (20 ng/ml) festgelegt wurde. Es wird davon ausgegangen, dass in der Schweiz fast die Hälfte 

der Bevölkerung an einem Vitamin D-Mangel leidet40, abhängig auch von der Jahreszeit41. Der positive 

Effekt einer Vitamin D-Supplementierung wurde v.a. für die Knochengesundheit gezeigt. Für die Sicherheit 

einer Vitamin D-Supplementierung in der Schwangerschaft liegen gute Daten vor. Bis zu 4000 IE Vitamin D 

pro Tag sind keinerlei unerwünschte Nebenwirkungen aufgetreten42. Vitamin D-Mangel ist mit einem er-

höhten Risiko für Gestationsdiabetes, Präeklampsie und Neugeborene mit einem für ihr Schwangerschafts-
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alter zu leichtem Geburtsgewicht (small for gestational age) assoziiert43. In der grössten prospektiven, ran-

domisierten Supplementierungsstudie mit 494 Teilnehmerinnen zeigte sich ein nicht signifikanter Unter-

schied beim Geburtsgewicht (400 IE: 3'222 g; 2000 IE: 3‘360 g; 4000 IE: 3'285 g) und beim Gestationsalter 

bei Geburt (400 IE: 38.6 Schwangerschaftswochen (SSW) ; 2000 IE: 38.8 SSW; 4000 IE: 39.1 SSW)42. Bei 

Schwangeren mit einem zusätzlichen Risikofaktor wie z.B. dunkle Hautfarbe, Asiatinnen, Gestationsdiabe-

tes, BMI > 30, Malabsorptionssyndrom, Mehrlingsschwangerschaften oder limitierter Sonnenexposition 

wird derzeit eine Bestimmung von 25-Hydroxy-Vitamin D im Serum empfohlen37. 

2.1.5.4 Calcium 

Es werden 1000 mg Calcium pro Tag empfohlen um den Knochenaufbau des Kindes sowie auch Nerven-

zellfunktionen, Muskelkontraktion und Enzym- und Hormonfunktionen zu gewährleisten11. Dies kann mit 

einer ausreichenden Menge an Milchprodukten, empfohlen werden 3 Portionen täglich, erreicht werden. 

Wenn die empfohlene Menge pro Tag nicht erreicht wird, kann mit einem calciumreichen Mineralwasser 

ein Teil des Bedarfs gedeckt werden. Häufig ist aber eine Supplementation in Kombination mit einem Mul-

tivitaminpräparat nötig. Der Zusammenhang von Calcium-Supplementation und der Abnahme des Risikos 

für Präeklampsie bzw. intrauteriner Wachstumsrestriktion wurde lange Zeit anerkannt44. Jedoch zeigen an-

dere Daten divergierende Ergebnisse45. Die WHO empfiehlt eine Calciumsupplementierung von 1.5-2 g/d 

elementarem Calcium (= 4 g Calciumcitrat oder 2.5 g Calciumcarbonat) ab der 20. SSW bei Schwangeren 

mit erhöhtem Risiko für Gestationshypertonie oder Präeklampsie (Übergewicht, vorausgegangene Präe-

klampsie, Diabetes Typ 2, chronische Hypertonie, renale Erkrankung, Autoimmunerkrankung, Nulliparität, 

fortgeschrittenes maternales Alter, Teenagerschwangerschaft, Mehrlingsschwangerschaft)46. Eine Supple-

mentierung ist auch bei längerdauernder Cortisoneinnahme zu empfehlen. Bei Schwangeren mit Lacto-

seintoleranz sollte auf alternative Calciumquellen geachtet oder eine Supplementierung erwogen werden. 

Eine systematische Review mit ca. 2200 Schwangeren aus neun randomisierten kontrollierten Studien 

(RCT) zeigte auch mit einer geringeren Calciumeinnahme von 500-600 mg/d ab der 8.-12. SSW bereits 

eine Abnahme der Präeklampsie. Weitere Ergebnisse müssen zu dieser Dosierung noch abgewartet wer-

den um Empfehlungen ableiten zu können47. 

2.1.5.5 Jod 

Jod ist ein elementarer Bestandteil der Schilddrüsenhormone Triiodthyronin (T3) und Thyroxin (T4). Da in 

der Schweiz in der Regel jodiertes Salz verwendet wird, ist eine generelle Supplementation in der Schwan-

gerschaft nicht nötig (entgegen den Empfehlungen in Deutschland). Allerdings wird Frauen, die kein oder 

wenig jodiertes Kochsalz verwenden, die Supplementation mit 150-200 µg Jod pro Tag empfohlen48. Den 

Herstellern von pränatalen Nahrungsergänzungsmitteln rät die Eidgenössische Ernährungskommission, 

diesen Produkten Jod beizugeben. Die Jodversorgung von schwangeren Frauen hat in den letzten Jahren 

laufend abgenommen (2004: mittlere Jodkonzentration im Urin mUIC = 249 μg/l; 2009: 

mUIC = 162 μg/l)49,50. Dies war einer der Gründe, weshalb die Jodkonzentration im Kochsalz am 1.1.2014 

von 20 ppm auf 25 ppm erhöht wurde48.  
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2.1.5.6 Vitamin B12 

Vitamin B12 kommt vor allem in tierischen Produkten vor. Bei einem Mangel können eine megaloblastäre 

Anämie sowie periphere Neuropathien auftreten. Bei Vitamin B12 besteht weiterhin die Empfehlung, 3.5 μg 

pro Tag einzunehmen. Dies kann häufig bei Vegetarierinnen und Veganerinnen nur über eine Supplemen-

tierung erreicht werden11,20. Eine ungenügende Supplementation kann zu schweren, irreversiblen Entwick-

lungsstörungen bei ihren Kindern führen. 

2.1.5.7 Andere Mikronährstoffe 

Bei den Vitaminen A, B6, C, E und den Mineralstoffen Phosphor, Magnesium und Zink wird bei unauffälliger 

Anamnese und normalem Schwangerschaftsverlauf keine spezielle Supplementierung empfohlen51. Ein 

positiver Effekt durch Supplementierung von Vitamin C und E zur Verhinderung einer Präeklampsie liess 

sich in randomisierten Studien nicht nachweisen, einige Arbeiten zeigten sogar einen gegenteiligen Effekt 

mit erhöhtem Risiko für schwangerschaftsassoziierter Hypertonie und Wachstumsrestriktion52.  

2.1.5.8 Übersicht Vitamin- und Mineralstoffe in Schwangerschaft und Stillzeit 

Die in der Tabelle 2 angegeben Mineralstoffe und Vitamine sollten in den angegebenen Mengen in der 

Schwangerschaft bzw. Stillzeit aufgenommen werden. 

Tabelle 2: Übersicht Vitamin- und Mineralstoffe in Schwangerschaft und Stillzeit11 37 48 

    Schwangerschaft Stillzeit 

Calcium mg 1000 1000 

Phosphor mg 800 900 

Magnesium mg 310 390 

Eisen mg 30 20 

Jod ug 250 250 

Zink mg 10 11 

Selen ug 60 75 

Vitamin A mg Aeq. 1.1 1.5 

Vitamin D ug 15 15 

Vitamin E mg 13 17 

Vitamin K ug 60 60 

Vitamin B1 mg 1.2-1.3 1.3 

Vitamin B2 mg 1.3-1.4 1.4 

Vitamin B6 mg 1.9 1.9 

Folsäure ug 550 450 

Biotin ug 30-60 30-60 

Vitamin B12 ug 3.5 4 

Vitamin C mg 105 125 
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Ob die jeweiligen Vitamine und Mineralstoffe ausreichend mit der normalen Ernährung aufgenommen wer-

den, sollte mit der behandelnden Gynäkologin besprochen werden. Die Einnahme von Folsäure und Vita-

min D in Form von Supplementen wird für alle Schwangeren empfohlen. 

2.1.5.9 Multivitaminprodukte 

Knapp 70% der Schwangeren in Industrieländern nehmen Supplemente zu sich, gegen Ende der Schwan-

gerschaft deutlich mehr als im 2. Trimenon. Oft werden Folsäure und Eisen mit oder ohne zusätzlichen 

weiteren Vitaminen (Kombinationspräparate) verwendet. Beim aktuellen Stillmonitoring gaben 87% von 

1'535 Frauen an, während der Schwangerschaft Folsäure eingenommen zu haben53. Jene Frauen, die 

angegeben haben, keine Folsäure einzunehmen, haben jedoch teilweise Kombinationspräparate Ei-

sen/Folsäure in der Schwangerschaft eingenommen. Somit ist anzunehmen, dass über 90% der Frauen 

Folsäure in der Schwangerschaft eingenommen haben. 46% der Frauen hielten sich an die Empfehlung, 

bereits vor der Empfängnis Folsäure einzunehmen. Die Dosis ist jedoch nicht bekannt. Während der 

Schwangerschaft nahmen 96% der Frauen Supplemente ein (Kombinationspräparate: 82%, Vita-

mine: 21%, Mineralstoffe: 60%). Sowohl eine präkonzeptionelle Folsäure- als auch Multivitamineinnahme 

haben in randomisierten und Kohortenstudien eine Prävention von Neuralrohrdefekten und kardialen De-

fekten gezeigt. Allerdings zeigte sich nur bei den Multivitaminen zusätzlich eine Abnahme der Prävalenz 

von obstruktiven Erkrankungen des Urogenitaltraktes, von kongenitalen Pylorusstenosen und anderen 

Fehlbildungen54,55. Es ist darauf hinzuweisen, dass eine Supplementierung kein Ersatz für eine ausgewo-

gene und gesunde Ernährung in der Schwangerschaft ist. In einigen Ländern wie Dänemark und USA wird 

in der Schwangerschaft allerdings eine generelle Multivitamin-Supplementierung empfohlen. 

Eine Substitution von Vitaminen, Mengen- und Spurenelementen ist indiziert bei verschiedenen Risiko-

gruppen: 

 Mehrlingsschwangerschaften 

 Frauen, die Alkohol trinken oder illegale Drogen einnehmen56 

 Raucherinnen, da sie im Vergleich mit Nicht-Raucherinnen signifikant weniger Mikronährstoffe ein-

nehmen  

 Adoleszente Schwangere 

 Vorbestehender Mangel, z.B. Eisenmangelanämie oder Ernährungsstörungen 

 Einseitige Ernährung, vegetarische (Eisenzufuhr) oder vegane Ernährung 

 Laktoseintoleranz 

 Frauen mit geringer Sonnenlicht-Exposition, dunkelhäutige Frauen, Kopftuchträgerinnen 

 Sozioökonomisch schlecht gestellte schwangere Migrantinnen 

 Schwangere mit bariatrischen Eingriffen  

 Chronische Erkrankungen (z.B. HIV) 

 Schwangere mit BMI > 30 

 Mehrlingsschwangerschaften 
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2.1.6 Langkettige mehrfach ungesättigte Fettsäuren (z.B. Omega-3- Fettsäuren) 

Für die Gehirnentwicklung des Feten und des Säuglings in den ersten Lebensmonaten sind die langketti-

gen mehrfach ungesättigten Fettsäuren (long chain polyunsaturated fatty acid = LCPUFA) von besonderer 

Bedeutung. Sie sind an der Signalübertragung und Genexpression beteiligt und damit ein wichtiger Be-

standteil der Zellmembranen für die normale Entwicklung des ZNS und der Retina. LCPUFA akkumulieren 

rasch im fetalen Gehirn und sind auch nach der Geburt im Gehirn angereichert. Zu den LCPUFA zählen 

die Omega-3-Fettsäuren Eicosapentaensäure (20:5n-3, EPA), Docosapentaensäure (22:5n-3, DPA), 

Docosahexaensäure (22:6n-3, DHA) und die Omega-6-Fettsäure Arachidonsäure (20:4n-6, AA). 

LCPUFA’s57 müssen regelmässig mit der Nahrung aufgenommen werden, weil sie im körpereigenen Stoff-

wechsel nicht oder nicht ausreichend gebildet werden können (Abbildung 9). 

LCPUFA’s, v.a. Omega-3-Fettsäuren kommen vor allem in fetten Kaltwasserfischen wie Hering, Makrele, 

Lachs und Sardinen vor. Fettreicher Fisch hat neben Omega-3-Fettsäuren auch einen hohen Folsäure- 

und Jodanteil57. 

Abbildung 9: Biosynthese der mehrfach ungesättigten Fettsäuren, adaptiert nach58. 
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2.1.6.1 Fetale und maternale Bedürfnisse 

Der Fetus nimmt im 3. Trimenon pro Tag ca. 50-60 mg LCPUFA via Placenta von der Mutter auf, meistens 

in Form von DHA. Die maternale Aufnahme  von LCPUFA sollte ca. 0.45 g/d bzw. mindestens 200 mg DHA 

pro Tag betragen59. 

2.1.6.2 Einfluss auf das Geburtsgewicht, die Frühgeburtenrate, und postpartale 

Depression 

Aus epidemiologischen Studien stammt die Beobachtung, dass die Rate an Neugeborenen unter 2500 g 

und die Rate an Frühgeburten auf den Färöer Inseln, einer Region mit hohem Fischkonsum, geringer ist 

als in vergleichbaren Regionen mit genetisch ähnlicher Bevölkerung (3.5% vs. 5.9%)60. In einer randomi-

sierten Multicenter-Studie wurde der Einsatz von Fischöl bei 1‘619 Risikoschwangeren untersucht. Das 

Frühgeburtsrisiko konnte von 13.3% auf 4.6% (OR 0.32; 95% CI 0.11-0.89) vermindert werden und das 

Wiederholungsrisiko für eine Frühgeburt sank von 33% auf 21% (OR 0.54; 95% CI 0.30-0.98)61. 

In einer systematischen Review und Metaanalyse zeigte sich bei der Einnahme von Omega-3-Fettsäuren 

in der Schwangerschaft als Supplemente eine Abnahme der Frühgeburten vor der 37. SSW von 16.3% auf 

8.9% (RR 0.61; 95% CI 0.4-0.93). Dasselbe Resultat zeigte sich auch für die Frühgeburtenrate vor der 

34. SSW (RR 0.32; 95% CI 0.09-0.95). Zusätzlich war das Geburtsgewicht um 71 g grösser bei Frauen, 

die Omega-3-Fettsäuren in der Schwangerschaft eingenommen hatten62. Aus tierexperimentellen Unter-

suchungen ist bekannt, dass eine Infusion mit Omega-3-Fettsäuren einen raschen wehenhemmenden Ef-

fekt bei Schafen hat, bei denen vorzeitige Wehen durch Glucocorticoide ausgelöst wurden63. Diese Wirkung 

könnte auf einer Beeinflussung der Prostaglandinsynthese beruhen, die für die Auslösung der Geburt Vo-

raussetzung ist. Indem die Aktivität der Eicosanoidpromotoren, besonders von Prostaglandin F und E ver-

mindert wird, wird die Aktivität der Prostacycline, die auf das Myometrium relaxierend wirken, gesteigert. 

Die Ergebnisse wie auch die Metaanalyse sind widersprüchlich bezüglich dem Zusammenhang von 

Omega-3-Fettsäuren und reduzierter Frühgeborenenrate. Diskutiert wird eine dosisabhängige Wirkung, die 

besonders bei geringem Omega-3-Fettsäuren-Konsum während der Schwangerschaft auftritt. 

Die Plasmakonzentration von DHA sinkt am Ende der Schwangerschaft ab und bleibt besonders bei stil-

lenden Müttern auch in der postpartalen Phase tiefer als vor Beginn der Schwangerschaft. Epidemiologi-

sche Studien formulierten einen Zusammenhang zwischen einer erhöhten Aufnahme von n-3-LCPUFA, 

einem höheren Plasmaspiegel, einer wahrscheinlich höheren Konzentration im ZNS und einer geringeren 

Rate an postpartaler Depression. Die Hypothese, dass auch die Rate an postpartalen Depressionen signi-

fikant vermindert werden könnte, liess sich jedoch in Interventionsstudien nicht bestätigen64,65. 

2.1.6.3 Visuelle und neurologische Entwicklung des Neugeborenen 

Im letzten Trimenon besteht aufgrund der gesteigerten Synthese von fetalem Hirngewebe ein erhöhter 

Bedarf an DHA und AA. Sowohl die maternale Zirkulation als auch die plazentare Produktion dienen dabei 

als Quelle. Die AA-Konzentration wird eher endogen reguliert und unterliegt nur geringen Schwankungen, 

die DHA-Konzentration ist abhängig von der mütterlichen Aufnahme und zeigt Schwankungen um den 
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Faktor 4. In utero werden LCPUFA im fetalen Fettgewebe gespeichert und in den ersten 2 Monaten post-

partal für die Entwicklung von Gehirn und Retina aufgebraucht, sofern nicht genügend DHA via mütterliche 

Ernährung über die  Muttermilch oder mit einer DHA angereicherten Säuglingsmilch zugeführt wird.  

In einer prospektiven Studie hatten Kinder, deren Mütter öligen Fisch in der Schwangerschaft gegessen 

hatten, eine besseres Sehvermögen im Alter von 3.5 Jahren als diejenigen von Müttern, die keinen Fisch 

gegessen hatten66. In derselben Arbeit zeigte sich auch, dass Stillen mit einer besseren Visusfunktion kor-

reliert ist als die Ernährung mit einer Säuglingsmilch, die nicht entsprechende Mengen an ungesättigten 

Fettsäuren enthält. 

Es besteht also eine positive Assoziation zwischen Fischkonsum präkonzeptionell, in Schwangerschaft und 

Stillzeit und der Dauer der Schwangerschaft und der visuellen und neurologischen Entwicklung des Feten 

und Neonaten66-68.  

2.1.6.4 Stellungnahmen und Empfehlungen nationaler und internationaler Fach-

gesellschaften und Kommissionen betreffend Fischkonsum und Quecksil-

bergehalt 

Um den erhöhten Bedarf an DHA in der Schwangerschaft zu decken, raten verschiedene Fachgesellschaf-

ten zu einer regelmässigen Zufuhr von DHA in Schwangerschaft und Stillzeit. Es wird empfohlen, eine 

durchschnittliche Zufuhr von mindestens 200 mg DHA pro Tag anzustreben. Dies kann durch Essen von 

1-2 Portionen Fisch pro Woche – möglichst fettreiche, Methylquecksilber (Methyl-Hg)-arme Fische (z.B. 

Forellen, Rotbarsch, Felchen, Sardinen, weisser Heilbutt) – erreicht werden27,69. Basierend auf den aktuel-

len Methyl-Hg-Gehalten, welche in Fischen, die in die Schweiz importiert werden, gemessen wurden, emp-

fiehlt sich für Schwangere und stillende Mütter, auf den Konsum von Schwertfisch, Marlin/Speerfisch und 

Hai vollständig zu verzichten. Frischer Thunfisch oder ausländischer Hecht sollte auf 1 Portion (130 g) pro 

Woche beschränkt werden. Thunfisch aus der Konserve darf mit bis zu 4 Portionen à 130 g pro Woche 

verzehrt werden. Ostsee-Hering und Ostsee-Lachs sind wegen zu hohen Werten an Dioxinen und dioxin-

ähnlichen Verbindungen zu meiden. 

 Die britische Food Standard Agency (FSA) hat Frauen im gebärfähigen Alter, schwangeren Frauen 

und stillenden Müttern geraten, keinen Hai, Schwertfisch oder Marlin zu konsumieren70  

 Die Europäische Behörde für Lebensmittelsicherheit (EFSA) hat empfohlen, dass jedes Land seine 

eigenen Empfehlungen bezüglich des Risikos von Quecksilber in Fisch herausgeben sollte, da Eu-

ropa weit der Fischkonsum sehr unterschiedlich ist. Bisher bestehen keine solchen Empfehlungen 

für die Schweiz. Generell können aber 1-2 Portionen Fisch pro Woche empfohlen werden, da die 

Aufnahme von LCPUFAs aus fettreichem Fisch die neurologische Entwicklung des Kindes för-

dert71,72. Schwangere, die nicht regelmässig Fisch essen, sollten eine DHA-Supplementierung erwä-

gen. 
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2.1.7 Gefährdung in der Schwangerschaft 

2.1.7.1 Nahrungsmittelübertragene Infektionskrankheiten 

Bei den durch Lebensmittel übertragenen Infektionen sind die Toxoplasmose und Listeriose bei Schwan-

geren besonders von Bedeutung. In der Schweiz ist die Seroprävalenz von Toxoplasmose bei Schwange-

ren zwischen 1982 und 1995 von 53 auf 25% zurückgegangen. Auf 16‘250 Geburten kommt ein Kind mit 

symptomatischer Toxoplasmose73. Auf Grund dieser Daten fand 2009 ein Paradigmenwechsel statt und es 

wurde die Empfehlung vom Bundesamt für Gesundheit (BAG) herausgegeben, auf ein Toxoplasmose-

screening während der Schwangerschaft zu verzichten und allen Schwangeren eine primäre Prävention 

empfohlen, d.h. auf rohes Fleisch zu verzichten, Gemüse zu waschen (besonders auch vorgeschnittene 

verpackte Blattsalate) und die üblichen hygienischen Massnahmen einzuhalten74. 

Listeria monocytogenes können auf den folgenden Produkten gefunden werden: Milchprodukte (insbeson-

dere Weich- und Halbhartkäse aus Rohmilch und pasteurisierter Milch75), seltener Geflügel, Fleisch, Flei-

scherzeugnisse (z.B. Wurst), Fisch (z.B. Räucherfisch) und pflanzlichen Lebensmitteln (z.B. vorgeschnit-

tene Salate). Der Erreger kommt ubiquitär vor, ist äusserst widerstandsfähig und vermehrt sich auch bei 

Kühlschranktemperaturen. Er übersteht sogar Tiefgefrieren und Trocknen, wird aber durch Kochen, Braten, 

Sterilisieren und Pasteurisieren abgetötet. Besonders gefährdet für die Infektion sind Personen mit ge-

schwächter Immunabwehr. Die Infektionsrate liegt bei 5.6 in Frankreich bis 12 in den USA auf 

100'000 Schwangere76,77. Bei der Listeriose einer Schwangeren bzw. ihres Kindes erfolgt die Infektion wäh-

rend der Schwangerschaft (transplazentar) oder während der Geburt bei Durchtritt durch den Geburtskanal. 

Bei Schwangeren verläuft die Erkrankung in der Regel unter einem relativ unauffälligen grippeähnlichen 

Bild oder zum Teil sogar symptomfrei. Dabei besteht die Möglichkeit eines Überganges der Infektion auf 

das ungeborene Kind mit der Gefahr, dass das Kind infiziert zur Welt kommt oder es zu einer Früh- oder 

Totgeburt kommt77. 

Die Prophylaxe besteht ähnlich wie bei der Toxoplasmose darin, nur pasteurisierte Milch zu verwenden, 

auf Weich- und Halbhartkäse aus roher und pasteurisierter Milch sowie rohes Fleisch zu verzichten (z.B. 

Tartar, Hackfleisch, Salami) und geeignete hygienische Massnahmen zu berücksichtigen. Der Konsum von 

entrindeten Teilen von Extrahart- und Hartkäse aus Rohmilch, wie z.B. die Käsesorten Emmentaler, Grey-

erzer und Sbrinz gilt jedoch für Schwangere als unbedenklich75,78.  

2.1.7.2 Toxische Substanzen 

Toxische Substanzen können speziell in fettreichem Fisch, Wildfleisch und Leber von gewissen Tieren 

vorkommen. Beim Fisch betrifft das Kontaminanten wie Methyl-Hg, persistierende Organochlorverbindun-

gen, bromierte Flammschutzmittel und Organzinnverbindungen. Methyl-Hg wirkt toxisch auf das Nerven-

system und kann zu geistigen und motorischen Defiziten beim Kind führen (siehe Kapitel 2.1.6.4 und auch 

Kapitel 4.4). 

Neuere Studien zu hormonaktiven Substanzen (sogenannten endocrine disruptors) gibt es für die humane 

Schwangerschaft erst wenige. Diese betreffen einerseits Medikamente andererseits Schadstoffe wie Pes-

tizide und synthetisch hergestellte Stoffe sowie pflanzliche Stoffe wie Phytoöstrogene. Bei den Pestiziden 

betrifft es Stoffe wie polychlorierte Bisphenyle (PCB), DTT und polybromierte Diphenylesther (PBDE). 
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Diese Stoffe wurden mit Fertilitätsproblemen bei Frauen und Männern, Schilddrüseneffekten, starkem 

Übergewicht und Diabetes79,80 in Verbindung gebracht. Eine der grössten Studien von Carmichael et al. 

zeigte allerdings keinen Zusammenhang zwischen Pestizidanwendungen in der Umgebung und Hypos-

padie81. Bei den Plastikbestandteilen handelt es sich u.a. um Bisphenol A82. Hier gibt es unterschiedliche 

Aussagen zum Einfluss auf die Körpermasse des Kindes83,84. 

Für Phytoöstrogene besteht der Verdacht, dass sie mit den männlichen Hormonen interferieren und zu 

Malformationen im Genitalbereich führen können. Die Studien haben aber eher kleine Fallzahlen und die 

grösste Studie zu Hypospadie und Phytoöstrogenen zeigte keinen Zusammenhang85. 

Generell müssen auf dem Gebiet der hormonaktiven Substanzen, hier gehören auch Isoflavone aus Soja 

und ähnliches dazu, weitere Studien abgewartet werden, um verlässliche Aussagen machen zu können. 

Koffeinhaltige Getränke 

Koffein sollte nicht mehr als 200 mg/d konsumiert werden, da möglicherweise ein erhöhtes Risiko für Aborte 

und Wachstumsrestriktion besteht86. Eine Metaanalyse mit 1‘153 eingeschlossenen Schwangeren zeigte 

bei einer Menge von 3 Tassen (7 dl) Kaffee in der Schwangerschaft keinen nachteiligen Effekt. Allerdings 

wird im Sinn eines vorbeugenden Schutzes von höherem Kaffeekonsum und von koffeinhaltigen Ener-

gydrinks gänzlich abgeraten87,88. 

In der folgenden  

Tabelle 3 sind die ungefähren Koffein-Konzentrationen in einer Portion verschiedener Lebensmittel aufge-

führt.  

Tabelle 3: Koffeinkonzentration in einer Portion verschiedener Lebensmittel 

Lebensmittel Koffeingehalt

1 Tasse Instantcafé 100 mg 

1 Tasse Filtercafé 140 mg 

1 Tasse Tee 75 mg 

1 Dose Energie Drink (250ml) 80 mg 

1 Dose Cola (250ml) 40 mg 

50g Vollmilchschokolade  25 mg 

Alkohol 

Frauen, die eine Schwangerschaft planen und Schwangere sollten auf den Konsum von Alkohol ganz ver-

zichten89. Die heutigen wissenschaftlichen Erkenntnisse erlauben es nicht, einen klaren Grenzwert für ei-

nen risikolosen Alkoholkonsum während der Schwangerschaft zu definieren.  

2.1.8 Vegetarische und vegane Ernährung 

Wie bereits in anderen Kapiteln erwähnt (Kap. 2.1.5.2 und 2.1.5.6) kann eine einseitige Ernährung ohne 

Fleisch bzw. der Verzicht auf alle tierische Produkte zur Unterversorgung mit bestimmten Nährstoffen so-

wohl in der Schwangerschaft wie auch in der Stillzeit führen.  



 

55 

 

Bei Vegetariern ist besonders auf eine ausreichende Versorgung mit Proteinen, Eisen und Vitamin B12 zu 

achten. Ein Multivitaminprodukt und allfälliges zusätzliches Eisenpräparat nach Bestimmung der Blutwerte 

wird empfohlen90. 

Bei einer veganen Ernährung in der Schwangerschaft und Stillzeit wird eine ärztliche Beratung dringend 

empfohlen90. Bei einer strikten pflanzlichen Ernährung sind die Energie- und Proteinversorgung, Eisen, 

Calcium, Jod, Zink, Vitamin B2, Vitamin B12, Vitamin D sowie die Versorgung mit Omega-3-Fettsäuren 

nicht gewährleistet. Die Mangelerscheinungen können hier komplex sein und nicht rechtzeitig erkannt wer-

den. Eine sorgfältige Supplementation muss auf die Blutwerte abgestimmt werden. 

 Ernährung in der Stillzeit 

Für die ersten vier bis sechs Monate nach Geburt, in der eine Frau ihr Kind ausschliesslich stillt, wird eine 

zusätzliche Energieaufnahme von 500 kcal/d empfohlen11. Für die Makronährstoffe werden für Proteine 

täglich 63 g (10% der Energie), für Fett 80-95 g (30-35%) und für Kohlenhydrate 340-375 g (55-60%) emp-

fohlen. Falls die Mutter sich vermehrt bewegt, kann eine Anpassung gemäss der PAL-Werte (physical ac-

tivity level) erfolgen. Wenn auf ein teilweises Stillen umgestellt wird, muss die Energieaufnahme auch an-

gepasst werden. 

Die in der Tabelle 2 angegeben Mineralstoffe und Vitamine sollten in den angegebenen Mengen in der 

Stillzeit aufgenommen werden11. 

Durch die Jodanreicherung im Kochsalz wird die Schweizer Bevölkerung, so auch stillende Mütter, ausrei-

chend mit Jod versorgt48,49 – wenn sie jodiertes Kochsalz konsumieren.  

Gemäss Richtlinien wird bei Vitamin D eine separate Einnahme beim Kind (400 IE pro Tag im ersten Le-

bensjahr) wie auch bei der Mutter (600 IE pro Tag) über Supplemente empfohlen37. In einer amerikanischen 

Studie konnte gezeigt werden, dass sich eine Prophylaxe des Kindes mit Vitamin D-Tropfen erübrigen lässt, 

wenn eine voll stillende Mutter selbst 4000 IE Vitamin D pro Tag zu sich nimmt91. 

Wie bei Schwangeren wird auch stillenden Müttern der Konsum von 2x wöchentlich Meerfisch empfohlen, 

davon mindestens 1x wöchentlich ein fettreicher Fisch (z.B. Hering, Makrelen, Lachs, Sardine) um den 

Bedarf an langkettigen mehrfach ungesättigten Fettsäuren zu decken92.  

Generell wird eine tägliche Trinkmenge von 2 Litern ungesüsster Getränke (Wasser oder Tee) empfohlen, 

um die abgegebene Muttermilch zu kompensieren. 

Es besteht keine Evidenz, dass stillende Mütter ihre Ernährung ändern oder Supplemente zu sich nehmen 

sollten, um eine Allergie bei ihrem Kind zu verhindern93. Dies gilt für Kinder mit niedrigem und erhöhtem 

Allergierisiko (siehe dazu auch Kapitel 3.4). 

Die Belastung der Muttermilch durch Schadstoffe, die aus dem mütterlichen Fettgewebe bei der Gewichts-

abnahme nach Geburt in die Milch übertreten können, nimmt in den letzten Jahren stets ab. Schaefer et 

al. fassen die aktuelle Lage wie folgt zusammen: "Es ist nicht mehr gerechtfertigt, die Stilldauer aufgrund 

der allgemeinen Schadstoffbelastung generell einzuschränken, wie dies noch vor 5 bis 10 Jahren empfoh-

len wurde."94. 
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3. Ernährung des Säuglings 

 Stillen 

3.1.1 Einleitung 

Stillen ist die natürliche Ernährung für Neugeborene und Säuglinge und unterstützt in optimaler Weise 

deren Wachstum und Entwicklung. Die menschliche Milch enthält alle Nährstoffe, die der Säugling braucht, 

in der richtigen Konzentration und Qualität. Zusätzlich enthält sie Bestandteile, welche die Immunantwort 

unterstützen und vor Infektionskrankheiten schützen. Die menschliche Milch hat nicht nur unmittelbare 

schützende Effekte im Säuglingsalter (Infektionsprophylaxe), sondern ist auch assoziiert mit langfristigen 

Gesundheitsvorteilen, die noch nach vielen Jahren gemessen werden können. Menschliche Milch hat damit 

einen programmierenden Effekt, der sich Jahre und wahrscheinlich sogar Jahrzehnte später auf die indivi-

duelle Gesundheit der als Säuglinge gestillten Menschen günstig auswirkt. WHO und UNICEF empfehlen 

deshalb ausschliessliches Stillen für 6 Monate und anschliessendes Weiterstillen während des ganzen 

ersten Lebensjahrs und darüber hinaus.  

In dem vorliegenden Kapitel werden die Zusammensetzung der menschlichen Milch, die Gesundheitsvor-

teile des Stillens und die aktuellen Empfehlungen zum Stillen zusammengefasst. Bei den meisten Studien, 

die die Gesundheitsvorteile des Stillens untersuchen, handelt es sich um Beobachtungs-, Fall-Kontroll- 

oder Kohortenstudien. Diese Studien demonstrieren in der Regel eine Assoziation des Stillens mit den in 

den Studien untersuchten Ergebnissen, können jedoch streng genommen keinen kausalen Zusammen-

hang beweisen. Randomisierte kontrollierte Studien sind im Zusammenhang mit dem Stillen sowohl aus 

praktischen wie auch aus ethischen Gründen nicht durchführbar. In vielen Studien werden sogenannte 

„Confounding Factors“ (wie z.B. sozioökonomischer Status, Bildung der Eltern, Body-Mass-Index (BMI) der 

Kindsmutter, medikamentöse Therapien, etc.) möglichst mitberücksichtigt; ein Einfluss dieser Faktoren auf 

die Studienergebnisse kann aber nicht immer mit Sicherheit ausgeschlossen werden. 

3.1.2 Zusammensetzung der menschlichen Milch  

Die menschliche Milch wird von den Milchdrüsen der weiblichen Brust entsprechend den wechselnden 

Bedürfnissen des Säuglings in unterschiedlicher Zusammensetzung produziert und sezerniert. Die Zusam-

mensetzung der Milch ändert sich während der ersten Wochen nach der Geburt des Säuglings. Kolostrum 

(produziert vom 1.-3. Tag nach der Geburt), transitorische Milch (produziert vom 4. Tag bis ca. 2-3 Wochen 

nach der Geburt) und reife Milch (produziert ab ca. 2-3 Wochen nach der Geburt) sind unterschiedlich 

zusammengesetzt: Der Proteingehalt nimmt während der ersten Lebenswochen ab, während Fett-, Lak-

tose- und Energiegehalt zunehmen. Auch während des einzelnen Stillvorgangs ändert sich die Zusammen-

setzung der Milch. Es wird zwischen Vordermilch (zu Beginn des Stillvorgangs bei voller Brust) mit tieferem 

Fettgehalt und Nachmilch (am Ende des Stillvorgangs bei sich leerender Brust) mit höherem Fettgehalt 

unterschieden1.  

Die menschliche Milch enthält nicht nur sämtliche Makro- und Mikronährstoffe wie Proteine, Lipide, Koh-

lenhydrate, Vitamine, Mineralien und Spurenelemente in optimaler Konzentration und Qualität, die der 
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wachsende Organismus benötigt, sondern auch immunologisch aktive Komponenten wie zum Beispiel sek-

retorisches Immunglobulin A, Interferon, Laktoferrin, Lysozym, Nukleotide, Zytokine sowie Leukozyten. Ei-

nige dieser Komponenten sind assoziiert mit passivem Schutz im Gastrointestinal- und teilweise auch im 

Respirationstrakt. Sie verhindern die Adhärenz von mikrobiellen Pathogenen an die Mukosa und schützen 

damit vor invasiven Infektionen. Die menschliche Milch enthält zudem u.a. essentielle Fettsäuren, Enzyme, 

Hormone, Polyamine und Wachstumsfaktoren, die für weitere wichtige Gesundheitsvorteile des Stillens 

eine wichtige Rolle spielen können. 

Die Ernährung der stillenden Mutter hat einen bedeutenden Einfluss auf die Zusammensetzung der Milch; 

dies wird besonders wichtig, wenn die Mutter einer restriktiven Diät folgt. Der Gehalt der Muttermilch an 

wasserlöslichen Vitaminen, Vitamin A, Vitamin D, Jod, essentiellen Fettsäuren sowie langkettigen mehrfach 

ungesättigten Fettsäuren wie DHA ist abhängig von der mütterlichen Ernährung.  

Die Vitamin D-Serumkonzentrationen von europäischen Frauen und damit der Vitamin D-Gehalt der Mut-

termilch sind oft tief. Gründe dafür sind eine zu geringe Sonnenexposition (u.a. auch durch Sonnenschutz-

mittel) und eine eher Vitamin D-arme Ernährung. Gestillte Kinder sind deshalb im ersten Lebensjahr auf 

eine Vitamin D-Supplementation von täglich 400 IE (internationale Einheiten) angewiesen2-3.  

Der Vitamin K-Gehalt der Muttermilch ist ebenfalls oft tief. Der gestillte Säugling erhält damit nur wenig 

Vitamin K. Eine Vitamin K-Supplementation in den ersten Lebenswochen wird deshalb empfohlen4. Die 

Schweizerische Gesellschaft für Neonatologie empfiehlt 3 Dosen Konakion MM 2 mg im Alter von 4 Stun-

den, 4 Tagen und 4 Wochen5.  

Säuglinge erhalten durch die Muttermilch genügend Jod, sofern die stillenden Mütter ausreichend mit Jod 

versorgt sind. In der Schweiz wird Kochsalz mit Jod (25 mg/kg Salz) und mit Fluorid (250 mg/kg Salz) 

angereichert (rote Verpackung mit Jod angereichert; grüne Verpackung mit Jod und Fluorid angereichert). 

Stillenden Müttern wird empfohlen, dieses angereicherte Kochsalz zu verwenden6. Eine zusätzliche Jod- 

und Fluorid-Supplementation bei Säuglingen ist nicht empfohlen. 

Der Eisenbedarf von gesunden termingeborenen Säuglingen ist in den ersten sechs Lebensmonaten tief 

und kann durch den knappen Eisengehalt der Muttermilch gedeckt werden. Ab dem 7. Lebensmonat muss 

jedoch praktisch der gesamte inzwischen gewachsene Eisenbedarf des Säuglings durch die Beikost zuge-

führt werden7. 

Säuglinge von stillenden Müttern unter einer streng veganen Diät haben ein stark erhöhtes Risiko für eine 

megaloblastäre Anämie und neurologische Schädigungen als Folge eines Vitamin B12-Mangels. Es ist 

deshalb empfohlen, dass Veganerinnen vor und während der Schwangerschaft genügend Vitamin B12 

Supplemente einnehmen und ihre gestillten Säuglinge mit Vitamin B12 substituieren.  

Die Milch von unterernährten Müttern hat ein Verhältnis von Proteinen, Fetten und Kohlehydraten, das 

vergleichbar ist mit der Milch von normal ernährten Müttern; die Milchmenge ist jedoch deutlich kleiner. 

Kalorien- und proteinangereicherte Nahrungsmittelzusätze können bei unterernährten Müttern die Milch-

qualität und -menge verbessern und die Stilldauer verlängern; bei normal ernährten Müttern haben diese 

Supplemente jedoch keinen positiven Effekt.  
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3.1.3 Gesundheitsvorteile des Stillens 

3.1.3.1 Wachstum 

Säuglinge, die entsprechend den WHO-Empfehlungen ausschliesslich gestillt werden, haben – im Ver-

gleich zu Säuglingen, die mit Muttermilchersatznahrungen ernährt werden – vom dritten bis zum 12. Le-

bensmonat eine geringere Gewichtszunahme. Diese Beobachtung wurde in verschiedenen Studien ge-

macht und führte zu der Entwicklung der WHO Growth Standards, die 2006 publiziert wurden8. In Anbe-

tracht der Gesundheitsvorteile des Stillens ist die Berücksichtigung dieses Wachstumsmusters von grosser 

Bedeutung. Es hilft, Fehlbeurteilungen und unnötige Supplementation von gestillten Säuglingen, die lang-

samer als erwartet an Gewicht zunehmen, zu vermeiden. Die langsamere Gewichtszunahme von gestillten 

Kindern im ersten Lebensjahr könnte in Zusammenhang stehen mit dem verminderten Risiko gestillter Kin-

dern für späteres Übergewicht und Adipositas9. 

3.1.3.2 Infektionen 

Die Prävention von Infektionskrankheiten ist der wichtigste Gesundheitsvorteil von gestillten Kindern. Meh-

rere systematische Reviews und Metaanalysen kommen zum Schluss, dass das Risiko für gastrointestinale 

Infektionen und für Mittelohrentzündungen signifikant (36-54% resp. 23-50%) gesenkt wird10-11. Insbeson-

dere die Reduktion der Inzidenz von gastrointestinalen Infektionen bei Säuglingen in Entwicklungsländern 

ist von grösster Bedeutung und führt zu einer enormen Reduktion der Mortalität von Säuglingen und kleinen 

Kindern12. Eine kürzlich durchgeführte Analyse kommt zum Schluss, dass suboptimales Stillen weltweit für 

1.4 Millionen Todesfälle von Säuglingen und Kleinkindern verantwortlich ist13. Der Einfluss des Stillens auf 

die Prävention von respiratorischen Infektionen (Pneumonien) wurde ebenfalls in vielen Studien gezeigt14-

15, der Effekt ist aber weniger ausgeprägt. Die Reduktion des Infektionsrisikos ist auch für westliche Länder 

relevant10-11 14-15. 

3.1.3.3 Herz- und Gefässerkrankungen 

Blutdruck 

Mehrere kontrollierte Studien und Metaanalysen zeigten bei gestillten Kindern einen kleinen, jedoch statis-

tisch signifikanten günstigen Einfluss auf den Blutdruck im Kindes- und Jugendalter16-18 Dieser für das In-

dividuum kleine Effekt könnte für die allgemeine Gesundheit der Bevölkerung durch die Reduktion der 

Hypertonie-Prävalenz und der damit verbundenen Reduktion des Risikos für koronare Herzkrankheit und 

Hirnschlag von grosser Bedeutung sein. In der grossen PROBIT-Studie hingegen hatte Stillen keine Ein-

fluss auf den Blutdruck19. 

Fettstoffwechsel 

Eine Metaanalyse von 37 Studien ergab, dass sich der Cholesterinspiegel altersabhängig unterschiedlich 

verhält20. Da der Cholesteringehalt der Muttermilch deutlich höher ist als bei Muttermilchersatzpräparaten, 

ist der Cholesterinspiegel bei gestillten Kindern im ersten Lebensjahr höher als bei nicht-gestillten Kindern. 

Während der Kindheit und Adoleszenz unterscheidet sich der Cholesterinspiegel von gestillten und nicht-

gestillten Kindern nicht mehr18. Erwachsene hingegen, die als Säuglinge gestillt wurden, haben einen tie-

feren Cholesterinspiegel als Erwachsene, die nicht gestillt wurden18,21. 
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Kardiovaskuläre Erkrankungen 

Trotz der erwähnten Beobachtungen zwischen Stillen und tieferem Blutdruck resp. Cholesterinspiegel gibt 

es bisher nur wenig Evidenz dafür, dass Stillen die kardiovaskuläre Morbidität und Mortalität senken würde. 

Übergewicht und Adipositas 

Es gibt inzwischen viele Studien und auch eine Metaanalyse, die zeigen, dass gestillte Säuglinge während 

der Kindheit und Adoleszenz weniger häufig übergewichtig oder adipös werden (vgl. auch Kapitel 1 des 

vorliegenden Berichts)18. Einige Studien konnten auch eine Dosis-Wirkungs-Beziehung zeigen22. In der 

grossen PROBIT-Studie hingegen hatte Stillen keine protektive Wirkung auf Übergewicht oder Adipositas19. 

Mögliche Wirkungsmechanismen sind der im Vergleich zu Muttermilchersatzprodukten tiefere Proteingeh-

alt der Muttermilch, was einen Einfluss auf den Insulinmetabolismus haben könnte. Auch die oben erwähnte 

langsamere Gewichtszunahme im ersten Lebensjahr könnte eine Rolle spielen. Zwei Metaanalysen von 

Kohorten- und Fall-Kontroll-Studien konnten nämlich zeigen, dass eine grosse Gewichts- und Längenzu-

nahme im ersten Lebensjahr (mit Kreuzen einer Perzentile) das Risiko für eine spätere Adipositas massiv 

erhöht23-24.  

Typ 2 Diabetes 

Zwei systematische Reviews resp. Metaanalysen zeigten, dass Stillen einen protektiven Langzeiteffekt hat 

auf das Risiko, einen Typ 2 Diabetes zu entwickeln18,25. Sowohl Glucose- wie auch Insulinspiegel waren im 

ersten Lebensjahr bei gestillten Säuglingen tiefer als bei nicht-gestillten. Auch später in der Kindheit und 

Adoleszenz konnte ein leicht erniedrigter Insulinspiegel nachgewiesen werden25. 

3.1.3.4 Immunologisch vermittelte Krankheiten 

Allergien 

Obwohl der Einfluss des Stillens auf die Entwicklung von Allergien seit Jahrzehnten immer wieder unter-

sucht wird, bleibt das Thema kontrovers. Bereits 1936 wurde eine erste grosse klinische Studie publiziert, 

die bei gestillten Säuglingen eine 7-fache Reduktion der Inzidenz der atopischen Dermatitis im Vergleich 

zu Kuhmilch-ernährten Kindern zeigte26. Zwei Metaanalysen zeigen eine vorübergehende protektive Wir-

kung des Stillens für atopische Dermatitis, Bronchitis und Asthma, wobei der Effekt bei Kindern mit erhöh-

tem Allergierisiko, d.h. bei Kindern von erstgradig Verwandten mit atopischen Erkrankungen, am grössten 

ist10-11. 

Die grösste je durchgeführte Stillstudie (PROBIT; n=17'795) bestätigt bei Kindern in Weissrussland, die in 

Geburtskliniken mit Stillförderung nach Vorgabe von WHO und UNICEF (Baby-Friendly Hospital Initiative - 

BFHI) geboren wurden, einen protektiven Effekt gegen atopische Dermatitis im ersten Lebensjahr 

(OR 0.54; 95% CI 0.31-0.95)27. Im Alter von 6.5 Jahren konnte jedoch in der gleichen Population keine 

Reduktion von allergischen Erkrankungen mehr beobachtet werden28. 

Typ 1 Diabetes 

Zwei Metaanalysen zeigen, dass ausschliessliches Stillen für mindesten drei Monate das Risiko, einen 

Typ 1 Diabetes mellitus zu entwickeln, signifikant um 19% resp. 27% senkt10,11. Auch neuere Studien be-

stätigen den Effekt10. Es wird vermutet, dass das Fehlen einer frühen Exposition gegen Kuhmilch-Eiweiss 

dabei eine entscheidende Rolle spielen könnte. Diese Hypothese wird unterstützt durch die Resultate der 
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TRIGR-Studie (Trial to Reduce IDDM in the Genetically At-Risk), bei der Kinder mit erhöhtem Risiko für 

Typ 1 Diabetes randomisiert wurden und entweder konventionelle Kuhmilch-basierte oder extensiv hydro-

lysierte Säuglingsmilchnahrung erhielten29-32. 

Chronisch-entzündliche Darmerkrankungen 

Eine einzelne Studie aus Frankreich kam zum Ergebnis, dass Stillen ein Risikofaktor sein könnte für die 

Entwicklung eines Morbus Crohn (OR 2.1)33. Im Gegensatz dazu kam eine Metaanalyse kam zum Schluss, 

dass Stillen vor Morbus Crohn schützt, jedoch nicht vor Colitis ulcerosa11. Eine weitere Metaanalyse zeigt 

einen protektiven Effekt des Stillens auf das Risiko für beide Typen der chronisch-entzündlichen Darmer-

krankungen (Risikoreduktion beim Morbus Crohn um 33%, bei der Colitis ulcerosa um 27%)34. Insgesamt 

bleibt die Situation zum jetzigen Zeitpunkt unklar. 

Zöliakie 

Ein systematischer Review mit Metaanalyse fand eine Assoziation zwischen Stillen und reduziertem Risiko 

für Zöliakie35. Die Risikoreduktion war am eindrücklichsten (OR 0.48, 95% CI 0.40–0.59), wenn die Kinder 

zum Zeitpunkt der Einführung von Gluten in die Säuglingsnahrung noch gestillt waren. Eine prospektiv 

durchgeführte Observationsstudie kam zum Schluss, dass sowohl frühe (vor dem abgeschlossenen 4. Le-

bensmonat) wie auch späte (nach dem 6. Lebensmonat) Einführung von Gluten in die Säuglingsnahrung 

mit einem erhöhten Risiko für Zöliakie einhergeht36. 

Diese Schlussfolgerungen bleiben kontrovers, da eine neuere randomisierte Studie nicht bestätigen 

konnte, dass Stillen und eine späte Einführung von glutenhaltiger Beikost (nach 12 Monaten) die Zöliakie-

Häufigkeit bei Kindern mit erhöhtem Zöliakie-Risiko beeinflusst37. Auch in einer anderen randomisierten 

placebokontrollierten Studie hatte die tägliche Supplementation von kleinen Mengen Gluten (100 mg täg-

lich) von der 16. bis zur 24. Woche keinen Einfluss auf die Zöliakie-Häufigkeit von Risiko-Kindern38. 

Allerdings gibt es auch weiterhin keine Hinweise darauf, dass eine Verzögerung der Glutenexposition auf 

einen Zeitpunkt nach dem 7. Monat Vorteile bringen könnte. Die Empfehlung, Gluten zwischen 5. und 

7. Lebensmonat in die Ernährung einzuführen (und keinesfalls früher!), bleibt deshalb weiterhin sinnvoll.  

3.1.3.5 Maligne Erkrankungen 

Es gibt Hinweise darauf, dass Stillen dazu beitragen kann, maligne Erkrankungen zu verhindern. Eine Me-

taanalyse aus dem Jahr 2006 zeigte, dass das Risiko, als Kind eine akute lymphatische Leukämie zu ent-

wickeln, bei Kindern, die als Säuglinge länger als 6 Monate gestillt worden sind, leicht aber signifikant 

reduziert wurde10. Andere Metaanalysen39,11 bestätigen diese Beobachtung. Eine andere Metaanalyse 

zeigte, dass Frauen, die als Säuglinge gestillt worden sind, ein leicht reduziertes Risiko haben, prä-

menopausal Brustkrebs zu entwickeln40. Das Risiko, postmenopausal Brustkrebs zu entwickeln, wird je-

doch nicht beeinflusst. 

3.1.3.6 Psychomotorische Entwicklung 

Bereits 1999 wurde eine erste Metaanalyse publiziert, die bei gestillten Kindern und Jugendlichen eine – 

im Vergleich zu nicht-gestillten Kindern – bessere kognitive Entwicklung beobachtete41. Eine längere Still-

dauer verstärkte den Effekt. Einen kausalen Zusammenhang zwischen dem Stillen und der kognitiven Ent-



 

67 

 

wicklung herzustellen ist indessen wegen vielen möglichen Störfaktoren (Confounding Factors), die be-

rücksichtigt werden müssen, nicht einfach. Der wichtigste dieser Faktoren ist der sozioökonomische Hin-

tergrund der Mutter. Allerdings zeigte eine Studie aus den Philippinen, wo – im Gegensatz zu Europa und 

den USA – in sozioökonomisch benachteiligten Bevölkerungsgruppen häufiger gestillt wird als in den privi-

legierten Bevölkerungsgruppen, einen Vorteil für gestillte Kinder. Auch in dieser Studie hatten länger ge-

stillte Kinder später signifikant höhere IQ-Punktzahlen als Kinder, die weniger lang gestillt wurden42. Die 

grösste je durchgeführte Stillstudie (PROBIT) zeigte, dass Kinder, die in Geburtskliniken mit Stillförderung 

nach Vorgabe von WHO und UNICEF (Baby-Friendly Hospital Initiative – BFHI) geboren wurden, im Alter 

von 6.5 Jahren signifikant höhere IQ-Werte hatten als Kinder, die in den Spitälern ohne BFHI-Programm 

geboren wurden43-44. Mehrere Zwillingsstudien45-46, die dazu beitragen können, den Einfluss von familiären 

Störfaktoren (wie sozioökonomischer Hintergrund und mütterliche Intelligenz) zu reduzieren, zeigen eben-

falls signifikante Vorteile des Stillens in Bezug auf die kognitive Entwicklung der Kinder. 

Auch Studien bei Erwachsenen zeigten eine positive Assoziation zwischen Stilldauer und Intelligenzquoti-

enten47-48.  

Der Gehalt der Muttermilch an essentieller Docosahexaensäure (DHA), welche für die Gehirn- und Retina-

entwicklung wichtig ist, könnte dabei eine entscheidende Rolle spielen. Untersuchungen von Säuglingen, 

die an plötzlichem Kindstod starben, zeigten, dass der DHA-Gehalt des Zentralnervensystems von gestill-

ten Säuglingen grösser ist als von nicht-gestillten49. 

Weitere Studien zeigen, dass die Assoziation von Stillen mit besserer kognitiver Entwicklung durch eine 

genetische Variation des FADS2-Gens auf Chromosom 11 moderiert wird, welches das Enzym Delta-6-

Desaturase kodiert50. Dieses Enzym spielt eine Schlüsselrolle in der Produktion von Arachidon- und 

Docosahexaensäure. 

3.1.4 Kontraindikationen für das Stillen 

Es gibt nur sehr wenige Situationen, in denen Stillen nicht empfohlen werden kann.  

Absolute Kontraindikationen aus kindlicher Sicht sind die seltene klassische Galaktosämie (Prävalenz ca. 

1:40'000) sowie der noch seltenere kongenitale Laktasemangel. Bei anderen angeborenen Stoffwechseler-

krankungen wie z.B. Abetalipoproteinämie und Phenylketonurie wird Muttermilch in individuell unterschied-

licher Menge toleriert; die Milchmenge muss entsprechend den individuellen Bedürfnissen angepasst wer-

den. 

Zu den mütterlichen Kontraindikationen gehören gewisse Medikamente, die die Mutter einnehmen muss 

und die via Muttermilch das Kind schädigen können (u.a. Zytostatika, Neuroleptika, Immunsuppressiva, 

gewisse Antibiotika und Antiepileptika) sowie die Einnahme von radioaktiven Substanzen aus diagnosti-

scher oder therapeutischer Indikation51.  

Eine mütterliche HIV-Infektion gilt ebenfalls als Kontraindikation. Das Risiko für eine Übertragung des Virus 

auf den Säugling ist abhängig von der mütterlichen Viruslast und dem mütterlichen Immunstatus. Die WHO 

empfiehlt HIV-infizierten Müttern, ein Muttermilchersatzprodukt zu verwenden, vorausgesetzt, dass dies 

ohne Risiko für das Kind möglich ist. Falls diese Voraussetzung nicht erfüllt ist, empfehlen UNICEF und 
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WHO ausschliessliches Stillen für die ersten Lebensmonate52-54. Es gibt Daten aus Südafrika, die zeigen, 

dass ausschliessliches Stillen im Vergleich mit teilweise Stillen in Südafrika zu einer tieferen HIV-Übertra-

gungsrate von Mutter auf das Kind führt53-54. In Europa wird empfohlen, dass HIV-Infizierte Mütter ihre 

Kinder nicht stillen1. Mit der Entwicklung und dem wachsenden Einsatz von antiretroviralen Medikamenten 

sollte diese Empfehlung überprüft werden. 

Hepatitis C- und Hepatitis-B-Infektionen sind keine Kontraindikation für das Stillen, insbesondere, wenn die 

Säuglinge von HBs-Antigen-positiven Müttern wie empfohlen aktiv und passiv gegen Hepatitis B geimpft 

werden55. 

Die Übertragung von Cytomegalievirus (CMV) via Muttermilch ist bei Termingeborenen in der Regel ohne 

Krankheitsfolge. Frühgeborene hingegen können eine symptomatische CMV-Infektion entwickeln56. Die 

Pasteurisierung der Muttermilch kann die CMV-Übertragung verhindern, Tieffrieren der Muttermilch kann 

das Infektionsrisiko deutlich vermindern1. 

3.1.5 Aktuelle nationale und internationale Empfehlungen zum Stillen und zur Still-
dauer 

In ihrer Resolution aus dem Jahr 2001 empfiehlt die WHO, weltweit alle Säuglinge 6 Monate ausschliesslich 

zu stillen und anschliessend unter Einführung der Beikost weiter zu stillen bis zum Alter von zwei Jahren 

und länger57. Allerdings wird in diesem Bericht auch erwähnt, dass es Mütter gibt, die diesen Empfehlungen 

nicht folgen können oder wollen, und dass auch diese Mütter unterstützt werden sollen, um die Ernährung 

ihrer Säuglinge optimal gestalten zu können. Die Empfehlungen der WHO werden durch einen systemati-

schen Review von 23 Studien unterstützt, der die Dauer des ausschliesslichen Stillens von 3-4 Monaten 

mit 6 Monaten vergleicht58. Der Review zeigte, dass Säuglinge, die während 6 Monaten ausschliesslich 

gestillt wurden, im Vergleich zu Säuglingen, die nur 3-4 Monate ausschliesslich gestillt wurden, weniger 

gastrointestinale Infektionen hatten und kein verzögertes Wachstum aufwiesen. Die Daten bezüglich Ei-

senstatus waren hingegen weniger klar. In Entwicklungsländern sind die Eisenvorräte des Neugeborenen 

oft klein, so dass ausschliessliches Stillen während 6 Monaten ohne zusätzliche Eisensubstitution zu Ei-

senmangel und Eisenmangelanämie führen könnte. Die Autoren des Reviews kommen zum Schluss, dass 

6 Monate ausschliessliches Stillen gemäss vorliegender Evidenz nicht zu Unterernährung und Mangeler-

scheinungen führt und die bisher beobachteten Gesundheitsvorteile bestätigt. Auch die grosse randomisiert 

durchgeführte PROBIT-Studie aus Weissrussland zeigt, dass Säuglinge, die 6 Monate ausschliesslich ge-

stillt wurden, im Vergleich zu Säuglingen, die nur 3-4 Monate ausschliesslich gestillt wurden, keine Nach-

teile hatten und signifikant weniger häufig an gastrointestinalen Erkrankungen litten59. 

In den letzten Jahren wurde die optimale Dauer des ausschliesslichen Stillens intensiv untersucht und 

diskutiert. In industrialisierten Ländern fehlt der wissenschaftliche Nachweis, dass die Einführung der Bei-

kost im 5. oder 6. Lebensmonat Nachteile hätte gegenüber der Beikosteinführung erst im 7. Monat (nach 

6 Monaten)7,60-61. Die Ernährungskommission der European Society of Paediatric Gastroenterology, Hepa-

tology and Nutrition (ESPGHAN) kommt deshalb zum Schluss, dass 6 Monate ausschliessliches Stillen ein 

erstrebenswertes Ziel ist, und dass die Beikost einerseits nicht vor der 17. und anderseits auch nicht nach 

der 26. Lebenswoche eingeführt werden sollte1. Eine spätere Einführung der Beikost ist nicht zu empfehlen, 
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da der Nährstoffgehalt der Muttermilch die Bedürfnisse des Säuglings nach dem Alter von 6 Monaten nicht 

mehr vollumfänglich decken kann; insbesondere ist der Eisengehalt der menschlichen Milch ungenügend1. 

Diese Empfehlungen der ESPGHAN Ernährungskommissionen sind bewusst offen und flexibel formuliert 

und bringen damit zum Ausdruck, dass aktuell die Evidenz für präzisere (und restriktivere) Empfehlungen 

nicht vorhanden ist. 

Die WHO empfiehlt, nach der Einführung der Beikost mindestens bis zum Alter von 2 Jahren weiterzustil-

len57. Die American Academy of Pediatrics (AAP) empfiehlt, mindestens bis zum Alter von 1 Jahr weiterzu-

stillen62. Für Regionen mit geringem Infektionsrisiko im Säuglingsalter (z.B. in Europa) fehlen die Daten 

über eine mögliche Infektprävention des Stillens nach dem 6. Lebensmonat resp. nach Einführung der 

Beikost. Die ESPGHAN Ernährungskommission empfiehlt, Stillen nach Einführen der Beikost solange wei-

terzuführen, wie Mutter und Kind dies möchten, ohne jedoch eine bestimmte Dauer zu definieren1. 

Die Ernährungskommission der Schweizerischen Gesellschaft für Pädiatrie (SGP) hat sich den Empfeh-

lungen der ESPGHAN Ernährungskommission angeschlossen und empfiehlt ebenfalls eine individuell an-

gepasste Einführung der Beikost frühestens im 5. und spätestens im 7. Lebensmonat und Stillen nach 

Einführen der Beikost solange weiterzuführen, wie Mutter und Kind dies möchten63.  
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 Säuglingsmilchen für gesunde Säuglinge 

3.2.1 Definitionen und gesetzliche Grundlagen 

Stillen ist die natürliche Ernährungsform des Säuglings1. Aus rein medizinischen Gründen ist nur ein gerin-

ger Anteil von Säuglingen bzw. Müttern auf industrielle Säuglingsnahrungen angewiesen. Der Großteil der 

Mütter kann stillen, wie die Erfahrung aus industrialisierten Ländern wie den Skandinavischen Ländern als 

auch den Entwicklungsländern lehrt. Ausschließliches Stillen durch eine ausgewogen ernährte Mutter deckt 

in den meisten Fällen den normalen Nährstoffbedarf eines gesunden Säuglings in den ersten etwa 6 Le-

bensmonaten, mit Ausnahme von Vitamin K und D, die supplementiert werden müssen2. 

Der aktuelle Markt für Säuglingsmilchen ist somit im Wesentlichen ein Bild unserer Gesellschaft und nicht 

durch die Notwendigkeit des Produktes bestimmt. 

In der Schweiz sind Zusammensetzung, Kennzeichnung und Marketing von Säuglingsmilchen durch die 

„Verordnung des Eidgenössischen Departements des Innern (EDI) über Speziallebensmittel vom 23. No-

vember 2005, gestützt auf die Artikel 4 Absatz 2, Artikel 26 Absätze 2 und 5 und Artikel 27 Absatz 3 der 

Lebensmittel- und Gebrauchsgegenständeverordnung vom 23. November 2005 (LGV) geregelt. Diese Ver-

ordnung wird regelmäßig aktualisiert, zuletzt am 4. Februar 20143. 
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Im Rechtsraum der Europäischen Union unterliegen Säuglingsnahrungen der Richtlinie 2006/141/EG der 

Kommission vom 22. Dezember 2006 über Säuglingsanfangsnahrung und Folgenahrung, die die frühere 

Richtlinie aus dem Jahr 1999 (1999/21/EG) ersetzt4,5. Diese Richtlinie war in allen Ländern der Europäi-

schen Union mit einer Übergangsfrist in nationales Recht zu übernehmen. 

Der Codex Alimentarius der WHO/FAO regelt Säuglingsnahrungen im „Standard for infant formula and 

formulas for special medical purposes“ und Folgenahrungen im „Standard for follow-up formula“6,7. Der 

Standard für Folgenahrungen ist aus dem Jahr 1987 und bedarf einer Revision. Aktuell diskutiert das Codex 

Committee on Nutrition and Foods for Special Dietary Uses (CCNFSDU), in welcher Form dieser Standard 

erneuert werden soll. Das CCNFSDU ist das von der Codex Alimentarius Commission beauftragte Komitee 

für diese Fragestellung.  

Sowohl die Verordnung der EDI als auch die EU Richtlinie unterscheiden Säuglingsanfangsnahrungen und 

Folgenahrungen. 

Säuglingsanfangsnahrungen sind Säuglingsmilchen, die als Muttermilchersatzprodukt für die besondere 

Ernährung von gesunden Säuglingen (< 12 Mt.) während der ersten Lebensmonate bestimmt sind und für 

sich allein den Ernährungsbedürfnissen dieser Säuglinge bis zur Einführung angemessener Beikost genü-

gen3. In Menge und Frequenz können diese Nahrungen ad libitum gefüttert werden. In den ersten 6 Le-

bensmonaten soll nur Säuglingsanfangsnahrung und keine Folgenahrung als Muttermilchersatz gefüttert 

werden.  

Folgenahrungen sind Säuglingsmilchen, die für die besondere Ernährung von gesunden Säuglingen, die 

älter als sechs Monate sind, ab Einführung einer angemessenen Beikost, und für Kleinkinder (Kinder zwi-

schen einem und drei Jahren) bestimmt sind und den größten flüssigen Anteil einer nach und nach ab-

wechslungsreicheren Kost dieser Säuglinge darstellen3. Mit der Einführung von Beikost ab spätestens dem 

7. Lebensmonat kann Säuglingsanfangsnahrung durch Folgenahrung ersetzt werden. Säuglingsanfangs-

nahrungen können aber auch nach Beginn der Beikosteinführung bis zum Ende des 1. Lebensjahres weiter 

gefüttert werden. Folgenahrungen sollen erst gefüttert werden, wenn der Säugling bereits Beikost be-

kommt. Sie sind nicht notwendig. 

Biologisch lässt sich die Unterscheidung von Säuglingsanfangs- und Folgenahrung nicht begründen. Mut-

termilch verändert sich zwar im Laufe der Laktationsperiode (so fällt z.B. der Proteingehalt8), aber eine 

wesentliche Änderung nach 4-6 Monaten tritt nicht auf um Folgenahrungen als Produkt zu rechtfertigen. 

Ausschlaggebend für diese Unterscheidung waren Möglichkeiten der Werbung und Vermarktung. Die ak-

tuelle Empfehlung des Panel on Dietetic Products, Nutrition and Allergies (NDA) der European Food Safety 

Authority (EFSA) schlägt für Folgenahrungen einen höheren Eisengehalt als für Säuglingsanfangsnahrun-

gen vor (0.6 anstelle von 0.3 mg/100 kcal)9. Weiter können die Hersteller bei Folgenahrungen auf die Zu-

sätze Cholin, L-Carnitin und Inositol verzichten9. In Säuglingsanfangsnahrungen ist die Eisenkonzentration 

wie in Muttermilch gering. Bei voll gestillten Säuglingen sind die Eisenspeicher im Alter von 4-6 Monaten, 

zum Zeitpunkt der Einführung von Beikost, aufgebraucht. Der natürliche Bedarf an Eisen wird jetzt durch 

die Beikost vollständig gedeckt und der Säugling soll selbstverständlich weiter gestillt werden. Der höhere 

Eisengehalt in Folgenahrung und damit verbundene möglicherweise unklar formulierte Werbeaussagen 

könnten bei stillenden Frauen den Eindruck erwecken, dass die eisenärmere Muttermilch im Beikostalter 
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im Vergleich zur Gabe von Folgemilch von Nachteil sein könnte. Der Autor empfiehlt dem Gesetzgeber, 

kritisch zu überlegen, bei Muttermilchersatzprodukten die Unterscheidung in Säuglingsanfangs- und Fol-

genahrungen aufzugeben. 

Exkurs: Kleinkindmilchen oder Folgenahrungen für Kinder im Alter von 1-3 Jahren sind nicht erforderlich; 

es handelt sich um ein „convenience“ Produkt. Der Nährstoffbedarf von Kleinkindern kann durch eine aus-

gewogene Mischkost vollständig abgedeckt werden9. Auf der anderen Seite gibt es in Europa Subgruppen 

von Kleinkindern, deren Zufuhr an α-Linolensäure, Docosahexaensäure, Eisen, Vitamin D oder Jod gering 

ist. Kleinkindmilchen stellen für sie eine Ernährungsoption dar. Hier wird auf die Empfehlung der EFSA zum 

Nährstoffbedarf von Säuglingen und Kleinkindern vom 25. Oktober 2013 hingewiesen10.  

Eine besondere Bedeutung kommt der wissenschaftlichen Forschung zu. Neue Forschungsergebnisse 

können auf signifikante Verbesserungen für Säuglingsnahrungen hinweisen und zu geänderten wissen-

schaftlichen Empfehlungen führen, bevor diese in nationales Recht übernommen werden können. Aktuell 

ist eine derartige Entwicklung in Hinblick auf den Proteingehalt von Säuglingsnahrungen im Gange. Die 

Proteinbioverfügbarkeit moderner Proteinmischungen für Säuglingsnahrungen übersteigt die früherer Mi-

schungen. Aktuelle Studien begründen zudem, dass eine unnötig hohe Proteinzufuhr für Säuglinge später 

gesundheitliche Nachteile bewirken kann. Ausreichend getestete Nahrungen mit geringerem Proteingehalt 

als es Schweizer oder EU-Empfehlungen derzeit vorschlagen, scheinen für nicht-gestillte Säuglinge derzeit 

die bessere Alternative darzustellen. 

Der Markt klassifiziert Säuglingsnahrungen in die Klassen Pre, 0, 1, 2, 3, ... . Diese Klassifizierung ist weder 

in der Schweiz noch in der EU gesetzlich geregelt und irreführend für den Verbraucher. Im Allgemeinen 

beziehen sich die Bezeichnungen Pre-Nahrung, 0-Nahrung und 1-Nahrung auf Säuglingsanfangsnahrun-

gen und die Bezeichnungen 2-Nahrung und 3-Nahrung auf Folgenahrungen. Pre-Nahrungen und 0-Nah-

rungen enthalten als Kohlenhydrat im Allgemeinen nur Laktose. Alle anderen Nahrungen können auch 

andere Kohlenhydrate enthalten. Letztendlich hängt es davon ab, wo eine Firma ihre 1-Nahrung platziert. 

3.2.2 Kategorien von Säuglingsnahrungen für gesunde Säuglinge 

3.2.2.1 Standard Säuglingsanfangs- und Folgenahrungen mit nativem Protein 

Diese Nahrungen sind für Säuglinge aus nicht atopiebelasteten Familien, falls Stillen nicht möglich ist oder 

Muttermilch nicht in ausreichender Menge zur Verfügung steht.  

Als Proteinquelle sind in der Schweiz Kuhmilchprotein, Ziegenmilchprotein und Sojaprotein zugelassen3. 

3.2.2.2 Hypoallergene Nahrungen (HA-Nahrungen) 

Säuglinge mit atopiebelasteter Familienanamnese sollen Muttermilch oder besondere Säuglingsanfangs-

nahrungen erhalten. Steht für sie Muttermilch nicht in ausreichender Menge zur Verfügung, sollten – nach 

pädiatrischer Beratung – bis zur Einführung der Beikost, Säuglingsanfangsnahrungen mit durch Hydrolyse 

vermindert allergenem Eiweiß (HA-Nahrungen) gefüttert werden11. Das Risiko, innerhalb der ersten 3-

12 Monate ein atopisches Ekzem zu entwickeln, wird dadurch in geringem Maße reduziert12-15. Da es im 

weiteren Verlauf nicht zu einem Rebound kommt, ist die kumulative Inzidenz der atopischen Dermatitis 

auch bei langer Nachbeobachtung (10 Jahre) vermindert, im Vergleich zu Säuglingen, die eine Standard 
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Säuglingsanfangsnahrung erhalten haben16. Eventuell wird durch einzelne Produkte auch die Prävalenz 

der atopischen Dermatitis im Grundschulalter reduziert16. Gegenwärtig lässt sich nicht belegen, dass diese 

Nahrungen vor anderen atopischen Erkrankungen wie Asthma oder atopischer Rhinitis schützen16. Ob HA-

Folgenahrungen hier eine Bedeutung zukommt, ist nicht untersucht, so dass für diese Produkte keine Emp-

fehlung gegeben werden kann. Beikost kann wie bei allen Kindern ab dem Alter von 4 Monaten eingeführt 

werden11 (siehe dazu auch Kapitel 3.4).  

3.2.2.3 Säuglingsnahrungen auf Sojabohneneiweißbasis 

Bezüglich der Verwendung von Säuglingsnahrungen auf Sojaproteinbasis wird auf eine gemeinsame Stel-

lungnahme der Ernährungskommissionen der Schweizerischen Gesellschaft für Pädiatrie und der Deut-

schen Gesellschaft für Kinder- und Jugendmedizin verwiesen17. Säuglingsnahrungen auf Sojabohnenei-

weißbasis weisen einen hohen Gehalt an sekundären Pflanzenstoffen (Flavonoiden) mit schwach östroge-

ner Wirkung sowie an Phytaten mit möglichen Nachteilen für die Nährstoffresorption auf; sie sollten nicht 

ohne triftigen Grund eingesetzt werden. Säuglingsnahrungen auf Sojabasis sind laktosefrei und können 

daher zur Ernährung von Säuglingen mit Galaktosämie verwendet werden. Anfangsnahrungen auf Sojaba-

sis können auch bei Familien eingesetzt werden, die aus weltanschaulichen Gründen eine Kuhmilchgabe 

ablehnen, z. B. bei Veganern. Zur Behandlung von Kuhmilchallergie sollte nicht auf Säuglingsnahrungen 

auf Sojabohneneiweissbasis zurückgegriffen werden, sondern bevorzugt therapeutische Nahrungen auf 

der Basis extensiver Eiweißhydrolysate oder gegebenenfalls auf der Basis von Aminosäuremischungen 

eingesetzt werden. Zur Therapie von Nahrungsmittelallergien sollten Sojanahrungen in den ersten 6 Le-

bensmonaten nicht eingesetzt werden. Falls der Einsatz von Sojanahrungen nach dem ersten Lebenshalb-

jahr wegen ihrer geringeren Kosten und besseren Akzeptanz erwogen wird, sollte die Toleranz von Soja-

protein durch eine kontrollierte Belastung dokumentiert werden. 

Sojanahrungen tragen nach den vorliegenden Daten nicht zur Prävention von allergischen Erkrankungen 

bei. Es gibt keine gesicherte Grundlage für den Einsatz von Sojanahrungen für die Prävention oder Be-

handlung von Spucken, Säuglingskoliken oder verlängertem Schreien17. 

3.2.2.4 Selbstzubereitung von Säuglingsanfangsnahrungen 

Selbst zubereitete Säuglingsanfangsnahrungen aus Kuhmilch, anderen Tiermilchen (Ziegen,- Stuten- oder 

Schafsmilch) oder anderen Rohstoffen (z. B. Mandeln) bergen erhebliche Risiken bezüglich ausreichender 

Energie- und Nährstoffversorgung sowie Hygienerisiken und sollten nicht verwendet werden. Da es hier 

keine ausreichend wissenschaftlich untersuchten und nachweislich evaluierten Vorgehensweisen gibt kann 

dieses Vorgehen nicht empfohlen werden.  

3.2.2.5 Verwendung von Tiermilchen 

Keine Tiermilch eignet sich als Säuglingsanfangsnahrung. Fast immer ist der Proteingehalt zu hoch, so 

dass diese Milchen verdünnt werden müssen. In ihrer Zusammensetzung sind sie nicht als ausschließliche 

Ernährung für Säuglinge geeignet. Ziegenmilch ist wegen ihres geringen Folsäuregehaltes nur mit folsäu-

rereicher Beikost geeignet, in Stutenmilch ist der Fettgehalt zu gering (1.5%), in Schafsmilch zu hoch 

(6.3%). Auch zur Allergieprävention oder -therapie eignen sich diese Tiermilchen nicht33. 
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3.2.3 Optionale Zusätze in Säuglingsanfangs- und Folgenahrungen 

3.2.3.1 Saccharose 

Anfangsnahrungen, die Saccharose enthalten, sollten Säuglingen in den ersten 6 Monaten nicht gefüttert 

werden, da es beim Vorliegen einer hereditären Fruktoseintoleranz zu lebensbedrohlichen Leberfunktions-

störungen kommen kann18. 

3.2.3.2 Langkettige mehrfach ungesättigte Fettsäuren (LC-PUFA) 

Muttermilch enthält im Gegensatz zu Kuhmilch langkettige mehrfach ungesättigte Fettsäuren (LC-PUFA)19. 

Der Säugling erhält durch die Muttermilch so zusätzliche LC-PUFA zum Aufbau des relativ großen Men-

schengehirns in Ergänzung zu der Menge, die die Leber eines Säuglings selbst synthetisieren kann. Die 

Zugabe von LC-PUFA wie Docosahexaensäure (DHA) zu Säuglingsnahrungen scheint sich günstig auf die 

Reifung des kindlichen Sehvermögens auszuwirken. Weiter wurden in einigen Studien Vorteile hinsichtlich 

der kindlichen Entwicklung berichtet. Teilweise sind die Studienergebnisse aber auch widersprüchlich20,21. 

Der aktuelle Diskussionsentwurf der EFSA sieht für Säuglingsanfangs- und Folgenahrungen 500-

1200 mg/100 kcal Linolsäure, 50-100 mg/100 kcal α-Linolensäure und 20-50 mg/100 kcal DHA vor22. 

3.2.3.3 Prä-, Pro- und Synbiotika 

Seit einiger Zeit werden Säuglingsnahrungen mit verschiedenen Prä- und Probiotika angereichert. Unter 

Probiotika versteht man lebende, nicht pathogene Mikroorganismen, die den Darm kolonisieren und ge-

sundheitsfördernde Effekte bewirken sollen. Als Präbiotika bezeichnet man unverdauliche Nahrungsbe-

standteile, meist komplexe Kohlenhydrate, die selektiv Wachstum und Aktivität bestimmter Mikroorganis-

men vorwiegend im Dickdarm fördern und dadurch gesundheitsfördernde Effekte erzielen sollen. Synbio-

tika meint Produkte, die sowohl Präbiotika als auch Probiotika enthalten23. 

In einigen Studien wurde durch die Gabe von Prä- oder Probiotika im Säuglingsalter über günstige Effekte 

berichtet, z.B. auf die Häufigkeit des Auftretens eines atopischen Ekzems24,25. Die unabhängige Reproduk-

tion derartiger Effekte wurde entweder nicht versucht oder misslang26. Bei gesunden Säuglingen ist ein 

klinisch relevanter Vorteil von prä- oder probiotisch angereicherten Säuglingsanfangsnahrungen gegen-

über nicht angereicherten Säuglingsanfangsnahrungen, der einen generellen Einsatz derart angereicherter 

Nahrungen rechtfertigen würde, nicht überzeugend belegt27-29, so dass weder die Ernährungskommission 

der American Academy of Pediatrics (AAP) noch die Ernährungskommission der European Society of Pe-

diatric Gastroenterology Hepatology and Nutrition (ESPGHAN) deren generelle Verwendung empfeh-

len30,31. Im Jahre 2012 hat die World Allergy Organization diese Einschätzung bestätigt und weder Pro- 

noch Präbiotika eine Rolle in der Atopieprävention zugeschrieben32 (siehe dazu auch Kapitel 3.4). 

3.2.4 Alternative Säuglingsmilchen33 

In der Schweizer Bevölkerung findet sich ein wachsendes Interesse an alternativen Ernährungsformen. 

Das Stillen, unser natürliche Säuglingsernährung, entspricht den Vorstellungen einer natürlichen Ernäh-

rung. Industriell hergestellte Säuglingsmilch wird dagegen kritisch gesehen. 
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Die Selbstherstellung von Säuglingsanfangsnahrung ist grundsätzlich abzulehnen. Sowohl ernährungsphy-

siologische als auch hygienische Gründe sprechen dagegen. Rohmilch (Vorzugsmilch) darf wegen des 

Infektionsrisikos nicht ohne Abkochen für die Ernährung von Säuglingen und Kleinkindern verwendet wer-

den33. 

Gerade noch akzeptabel ist eine in Bilanzstudien erprobte Halbmilch (50% Vollmilch, 50% Wasser) mit 

Fett- und Kohlenhydratzusatz33. Anthroposophische Rezepte für die Selbstherstellung einer Säuglings-

milch entsprechen im Nährstoffgehalt im Wesentlichen diesem Rezept. Weitere Informationen sind auf An-

frage beim Forschungsinstitut für Kinderernährung in Dortmund erhältlich (www.fke-do.de). 

Bei „Frischkorn-Milch“ für Säuglinge, z.B. nach Bruker, handelt es sich um eine Mischung aus gemahlenem, 

rohem Getreide in einer (Roh-)Milch-Wasser-Mischung. Selbst wenn rechnerisch die Energie- und Protein-

zufuhr für die ersten Monate ausreichend ist, muss die schlechte Nährstoffausnutzung aus Rohgetreide 

bedacht werden. Überdies bestehen hygienische Bedenken und Sorgen wegen der Kontamination des 

Rohgetreides mit Mykotoxinen. 

Vegetabile Milchnahrungen für Säuglinge, z.B. Reis- oder Mandeldrinks oder einfache Sojadrinks, weisen 

vielfältige Nährstoffdefizite auf. Mangelhafte biologische Wertigkeit der Proteine, ein Energiedefizit bei feh-

lendem Fettzusatz, Mangel an Mineralstoffen, Spurenelementen (z.B. Calcium, Jod, Eisen) und Vitaminen 

(z.B. B12, D, B2) können zu Wachstumsstörungen und teilweise irreparablen Mangelerscheinungen (Ei-

senmangelanämie, Rachitis, Vitamin B12-Mangelsymptomen) führen33. Bei Reisdrinks ist zudem darauf zu 

achten, dass der Arsengehalt ausgewiesen ist, da in einzelnen Produkten hohe Konzentrationen beschrie-

ben wurden34. 

3.2.5 Zubereitung von Flaschennahrung35 

Aktuell hat die Ernährungskommission der Deutschen Gesellschaft für Kinderheilkunde zu diesem Thema 

Empfehlungen herausgegeben. Flaschennahrung, d.h. trinkfertig zubereitete und in für Säuglinge geeig-

nete Trinkflaschen abgefüllte Säuglingsanfangs- oder Folgenahrung, sollte immer frisch zubereitet und so-

gleich gefüttert werden. Reste müssen verworfen werden, um der Vermehrung pathogener Keime und dem 

Auftreten von Infektionen beim Kind vorzubeugen. Dies gilt auch für tiefgefroren aufbewahrte und wieder 

aufgetaute Muttermilch. Flasche und Sauger sind sorgfältig zu reinigen und trocken aufzubewahren, ein 

Auskochen ist nicht erforderlich. Sterilisierbäder werden nicht empfohlen. 

Pulvernahrungen sollen mit frischem Trinkwasser zubereitet werden (über Nacht in der Leitung gestande-

nes Wasser sollte zunächst ablaufen, bis kaltes Wasser kommt). Von der Verwendung von Wasserfiltern 

wird abgeraten. Bei hohem Nitratgehalt des Wassers (> 50 mg/L; vor allem bei häuslichen Brunnen) und 

bei Wasserleitungen aus Blei (in manchen Altbauten) sollte für die Säuglingsernährung geeignetes (d.h. 

vom Hersteller entsprechend gekennzeichnetes), abgepacktes Wasser benutzt werden. Die Eignung von 

Wasser aus häuslichen Brunnen sollte im Einzelfall überprüft werden. 

Pulverförmige Säuglingsnahrung kann mit auf Trinktemperatur erwärmtem Wasser oder aber mit auf Trink-

temperatur abgekühltem abgekochtem Wasser zubereitet werden. Von der Zubereitung von Säuglingsnah-

rungen mit kochendem oder auf 70° C erhitztem Wasser wird wegen der Risiken kindlicher Verbrühungen 

und nachteiliger Veränderungen der Nährstoffgehalte der Milch abgeraten. 
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 Einführung Beikost  

3.3.1 Einleitung und Definition 

Im Verlaufe des ersten Lebensjahres verändern sich der Energie- und Nährstoffbedarf des Säuglings und 

die Muttermilch bzw. die Säuglingsanfangsnahrung kann diesen steigenden Bedarf nicht mehr vollständig 

decken.  

Im vorliegenden Kapitel „Beikost“ werden Zeitpunkt und Reihenfolge deren Einführung sowie die Art der 

verabreichten Lebensmittel behandelt. Ebenso liefert es Angaben zum Energie- und Nährstoffbedarf in der 

zweiten Hälfte des ersten Lebensjahres. Die gemachten Empfehlungen zur Einführung der Beikost richten 

sich an gesunde, gestillte und nicht-gestillte Säuglinge. 

Als Beikost werden von der Weltgesundheitsorganisation (WHO) alle flüssigen, halbflüssigen und festen 

Lebensmittel bezeichnet, mit Ausnahme der Muttermilch.  

Die europäischen Gremien (European Society for Paediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition, 

ESPGHAN und European Food Safety Authority, EFSA)1,2 bezeichnen alle Lebensmittel als Beikost, aus-

ser Muttermilch und Milchfertignahrung (Säuglingsanfangs- und Folgenahrungen). Milch- und Getreide-

breie sowie Gemüse-(Fleisch-)Breie und auch industriell hergestellte Gläschen werden als Beikost bezeich-

net.  

3.3.2 Beikost als Übergang von der Milchnahrung zur Familiennahrung 

Die Einführung der Beikost ist spätestens nach abgeschlossenem 6. Lebensmonat notwendig, da ab die-

sem Zeitpunkt durch die Muttermilch die Ernährungsbedürfnisse des Säuglings nicht mehr genügend ge-

deckt werden können3. Das Volumen und die Zusammensetzung der Muttermilch beim ausschliesslich 

gestillten Säugling sind unzureichend. Dies betrifft den Bedarf an Energie, Eiweiss, Eisen, Zink sowie an 

fettlöslichen Vitaminen wie A und D4.  

Trotzdem wird der Zeitpunkt, ab wann der Säugling Beikost erhalten soll, kontrovers diskutiert. Die WHO- 

Empfehlungen für ausschliessliches Stillen in den ersten 6 Lebensmonaten und der Einführung der Beikost 

nach dem vollendeten 6. Lebensmonat wurden in einer systematischen Analyse geprüft5. Die Autoren ka-

men zum Schluss, dass ausschliessliches Stillen eine adäquate Gewichtszunahme und normales Wachs-

tum gewährleistet, aber keine klare Evidenz besteht, den Zeitpunkt der Beikost-Einführung erst nach dem 

vollendeten 6. Lebensmonat zu legen. Die Ernährungskommission der ESPGHAN1 stellt fest, dass exklu-

sives Stillen bis zum 6. Lebensmonat eine wünschenswerte Zielsetzung ist. Es wird aber darauf hingewie-

sen, dass bei der Festlegung des konkreten Zeitpunktes für die Einführung der Beikost die Ernährungsbe-

dürfnisse und der Entwicklungsstand des Säuglings berücksichtig werden sollen. Weiter wird festgehalten, 

dass die Beikost nicht vor dem vollendeten 4. Lebensmonat (17. Lebenswoche) und spätestens mit dem 

6. Lebensmonat (26. Woche) eingeführt werden soll.  

Obwohl die oben aufgeführten Empfehlungen für den Zeitpunkt der Beikost-Einführung allgemein bekannt 

sind, konnte in einer britischer Studie gezeigt werden, dass bis zu 40% der Säuglinge bereits im 4. Lebens-

monat Beikost erhalten6, tendenziell häufiger bei Formulaernährung und tendenziell weniger bei Gestillten. 
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Als Grund für die frühe Einführung wurden Hunger, der "Wunsch des Kindes" und besseres Schlafverhalten 

der Mütter genannt. Allerdings hat das Schweizer Stillmonitoring 2014 ergeben, dass nur sehr wenige 

Säuglinge (4/1129) vor dem 5. Lebensmonat Beikost erhalten haben. Die Einführung der Beikost fand vor 

allem zwischen dem 5. und 7. Lebensmonat statt7. 

Die Anzahl Beikostmahlzeiten pro Tag steigt mit zunehmendem Alter des Säuglings. Anfänglich soll im 

Alter von 5-8 Monaten (frühestens Beginn 5. Lebensmonat) dem Säugling 2-3x täglich Beikost angeboten 

werden, zwischen 9-11 Monaten auf 3-4x täglich gesteigert werden und zwischen 12-24 Monate sollen, 

falls vom Kind gewünscht, 1-2 zusätzliche Zwischenmahlzeiten angeboten werden8.  

Für den mit Säuglingsanfangsnahrung ernährten Säugling gelten die gleichen Empfehlungen betreffend 

Einführung der Beikost wie für den gestillten. 

Muttermilch ist die ideale Flüssigkeitszufuhr und bleibt ein wichtiger Bestandteil der Nahrung zum Zeit-

punkt der Beikosteinführung und während der Steigerung der Beikostmengen2. Die WHO empfiehlt den 

Säugling auch nach der Einführung geeigneter Beikost zusätzlich bis zum vollendeten 2. Lebensjahr und 

darüber hinaus zu stillen (Innocenti Deklaration UNICEF 2001)9. Wenn das Stillen nicht mehr möglich ist, 

soll eine Säuglingsanfangsnahrung – ab dem 6. Lebensmonat auch Folgenahrung möglich – angeboten 

werden. Von der Verabreichung reiner Kuhmilch (Trinkmilch oder Vollmilch) als Milchgetränk wird in den 

ersten 12 Lebensmonaten abgeraten4. Kleinere Mengen an Kuhmilch können aber bedenkenlos ab dem 

6.-7. Lebensmonat bei der Zubereitung der Beikost verwendet werden. Ab dem 2. Lebensjahr kann die 

Säuglingsanfangs- oder Folgenahrung durch Kuhmilch (Vollmilch) ersetzt werden2. Der Wechsel von Säug-

lingsanfangsnahrung auf -folgenahrung ist jedoch nicht zwingend notwendig (siehe Kapitel 3.2). 

Die Reihenfolge der Einführung neuer Lebensmittel in die Ernährung des Säuglings sollte an die indi-

viduellen und kulturellen Bedürfnisse von Kind und Familie angepasst werden. Die Angemessenheit und 

richtige Wahl der Beikost hängt nicht nur von der Verfügbarkeit der verschiedenen Nahrungsmittel im Haus-

halt ab, sondern wird auch von den Ernährungsgewohnheiten des Umfeldes und den Betreuungspersonen 

geprägt. Das „Füttern“ von Säuglingen erfordert eine aktive Betreuung und Stimulation, bei dem die Be-

treuungsperson auf die Bedürfnisse (Hunger) des Kindes eingehen soll, um es zum Essen zu ermuntern10. 

Die Geschmacksprägung beginnt bereits intrauterin und wird postnatal durch eine Vielzahl von Faktoren 

beeinflusst11. Nahrungspräferenzen werden bereits früh im Leben angelegt, daher kann durch die Art und 

Zusammensetzung der Beikost ein grosser Einfluss auf die späteren Essgewohnheiten des Kindes und 

somit gesundheitliche Entwicklung ausgeübt werden. Neugeborene haben eine angeborene Präferenz für 

süsse bzw. salzige Lebensmittel und lehnen anfänglich den bitteren und sauren Geschmack ab12. Mit der 

Einführung der Beikost soll der Säugling mit allen Geschmacksrichtungen und einer Vielzahl verschiedener 

Aromen und Textureigenschaften von Lebensmitteln vertraut gemacht werden. Damit ein neues Lebens-

mittel vom Säugling akzeptiert und toleriert wird, muss es mehrmals angeboten werden. In einer Studie 

wurde ein Lebensmittel, welches bereits abgelehnt wurde, mindestens 8 Mal angeboten, bevor es vom 

Säugling akzeptiert wurde13. Das wiederholte Anbieten von Lebensmitteln gilt als eines der wichtigsten 

Elemente bei der Einführung einer vielseitigen Beikost. 
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3.3.3 Zusammensetzung der Beikost: Nährstoff- und Energiebedarf 

Die vorliegenden Ausführungen basieren auf den Empfehlungen verschiedener Gremien und internationa-

ler Kommissionen. Insbesondere wurden die neusten D-A-CH-Referenzwerte berücksichtigt14 und die wis-

senschaftlich breit abgestützten Ausführungen des EFSA-Panels für Diätetik, Ernährung und Allergien 

(NDA)2. 

3.3.3.1 Energie 

Säuglinge haben im Vergleich zu Erwachsenen einen deutlich höheren Energiebedarf pro kg Körperge-

wicht (KG). Der durchschnittliche Richtwert liegt gemäss D-A-CH-Referenzwerten für die Nährstoffzufuhr 

bei ca. 700 kcal pro Tag für das Alter von 4-12 Monaten14. Gemäss D-A-CH-Referenzwerten liegt der 

durchschnittliche Energiebedarf für Knaben und Mädchen zwischen dem 4. und 12. Lebensmonat bei 

80 kcal/kg KG/d14. In Tabelle 4 sind die Empfehlungen für die Energiezufuhr im 1. Lebensjahr der 

FAO/WHO/UNU aufgeführt15. In Tabelle 5 sind die Empfehlungen der EFSA betreffend Energiebedarf auf-

geführt2. 

Tabelle 4: Energiebedarf im 1. Lebensjahr15 

0-2 Monate:  100-110 kcal/kg/d

3-5 Monate:  85-95 kcal/kg/d 

6-8 Monate:  80-85 kcal/kg/d 

9-11 Monate:  80 kcal/kg/d 

 

Tabelle 5: Energiebedarf Säuglinge und kleine Kinder2 

 
AR: average requirement 

 

Damit die benötigte Energiezufuhr trotz der eingeschränkten Lebensmittelaufnahmemenge der Säuglinge 

gewährleistet werden kann, muss der Fettanteil der Nahrung entsprechend hoch sein (siehe Kapi-

tel 3.3.3.3). 
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3.3.3.2 Proteinbedarf 

Im Alter von 6 Monaten wird der Proteinbedarf eines gestillten Säuglings pro Tag auf 0.95 g/kg KG ge-

schätzt16. Zwischen dem 6. und 12. Lebensmonat liegt der Proteinbedarf zwischen 1.21-1.14 g/kg KG 

(siehe Tabelle 6)17. Um den Proteinbedarf bei einem Energiebedarf von 80 kcal/kg KG sicher zu decken, 

wird für das Alter von 6 Monaten eine Proteinzufuhr von 1.15 g/d empfohlen (entsprechend einer Protein-

dichte von 1.64 g Protein/100 kcal) bzw. für das Alter von 12 Monaten 1.14 g/d (Proteindichte 1.43 g Pro-

tein/100 kcal). Dies entspricht einer Menge von ca. 10 g Protein pro Tag. Die D-A-CH-Referenzwerte für 

die Nährstoffzufuhr empfehlen eine Proteinzufuhr von 1.3 g/kg KG für das Alter 4-6 Monate und 

1.1 g/kg KG/d für das Alter 6-12 Monate14, womit die Empfehlungen der verschiedenen Gremien vergleich-

bar sind.  

Eine Folgenahrung auf Kuhmilchbasis sollte daher mindestens 1.65 g/100 kcal Protein enthalten (Protein 

von guter Qualität, mit bioverfügbaren Aminosäuren). 

Tabelle 6: Proteinbedarf von Säuglingen und kleinen Kindern2 

 
PRI: population reference intake 

 

Verschiedene Studien weisen darauf hin, dass eine zu hohe Proteinzufuhr im 1. Lebensjahr mit einem 

erhöhten Risiko einer Adipositas im späteren Leben einhergeht18. Der Proteingehalt der Beikost (und später 

der Familienkost) entspricht typischerweise 15-20% der zugeführten Energie. Dies ist eine Menge, die 

deutlich über den Bedürfnissen der meisten Kinder liegt19. Da die Proteinzufuhr über die Beikost bereits 

hoch ist, sollte diese mit der zusätzlich verabreichten Säuglingsanfangs- oder Folgenahrung nicht weiter 

gesteigert werden. Der Proteingehalt einer Folgenahrung sollte daher nicht über 2.5 g/100 kcal liegen, 

jedoch die Menge von 1.65 g/100kcal nicht unterschreiten20.  

Bei der Einführung der Beikost wird empfohlen weiter zu stillen. Falls Muttermilchersatzprodukte (Säug-

lingsanfangs- oder -folgenahrung) angeboten werden, sind Produkte mit einem angepassten Proteingehalt 

und solche mit einem der Muttermilch vergleichbaren Nährstoffprofil zu empfehlen. 
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3.3.3.3 Fett 

Fette spielen eine bedeutende Rolle zur Deckung des Energiebedarfs in der Ernährung des Säuglings und 

sollten mindestens 25% der benötigten Energiezufuhr abdecken. Bei einem zu tiefen Fettgehalt in der Bei-

kost kann der Säugling seinen Energiebedarf nicht decken bzw. sind die zu konsumierenden Nahrungs-

mengen zu gross für seine Aufnahmekapazität.  

Der Fettanteil der Beikost soll 40% betragen2 (Tabelle 7) bzw. im Bereich von 35-45% der Gesamtenergie 

liegen14. Bei der Zusammensetzung der zugeführten Fette ist auf eine genügende Zufuhr der beiden lang-

kettigen Fettsäuren (FS) Linolsäure (LA,C18:2 n-6) und α-Linolensäure (ALA, C18:3 n-3) zu achten, da sie 

als essentielle FS über die Nahrung zugeführt werden, müssen und als Vorläufer der wichtigen langkettigen 

mehrfach ungesättigten FS (PUFA) Arachidonsäure (ARA), Eicosapentaensäure (EPA) und Docosahexa-

ensäure (DHA) notwendig sind. 

Tabelle 7: Fettbedarf (totales Fett, essentielle Fettsäuren, n-3 PUFA) von der Geburt bis zum 3. Geburts-
tag2 

 

 

Fettgehalt und Zusammensetzung der Fettsäuren in den Säuglingsmilchen (Anfangs- und Folgenahrung) 

wurden 2014 durch die EFSA (siehe Tabelle 8) definiert21. So soll der Fettgehalt 4.4-6.0 g/100 kcal – ent-

sprechend 40-55% des Energiegehaltes einer Säuglingsmilch – betragen (Tabelle 8). Im 2. Lebenshalbjahr 

wird der Ergänzung der Folgenahrung mit DHA und äquivalent mit ARA nicht die gleiche Bedeutung bei-

gemessen, wie bei der Säuglingsanfangsnahrung, da im 2. Lebenshalbjahr mit der Beikost eine Vielzahl 

von Lebensmitteln mit hohem DHA-Gehalt ohne unerwünschte Nebenwirkungen dem Kind angeboten wer-

den können. 

Tabelle 8: Für Säuglingsmilchen (Anfangs- und Folgenahrung) vorgeschlagener minimaler und maximaler 
Fettgehalt sowie adäquater Bereich für den Fettsäurenanteil21 

 

3.3.3.4 Kohlenhydrate 

Das einzige Kohlenhydrat beim gestillten Säugling ist die Laktose. Mit der Einführung der Beikost werden 

auch weitere Kohlenhydrate zugeführt, meist im Getreide, Gemüse und in den Früchten. Im Alter von 6-



 

86 

 

12 Monaten sollten Kohlenhydrate in der Ernährung ca. 45-55% des gesamten Energiebedarfs decken21. 

Die Berechnung des Kohlenhydratbedarfs stützt sich auf eine Energiezufuhr von 35-40% in Form von Fett 

und einem Proteinanteil von 5% bis maximal 15% der gesamten Energiezufuhr. 

Zur Menge an zugesetztem Zucker (Saccharose und andere Zuckerarten) in der Ernährung von Säuglin-

gen existieren keine genauen Empfehlungen. Laut WHO ist die Zuckerzufuhr auf unter 10% der Energie-

zufuhr zu beschränken22. Säuglinge haben eine Vorliebe für den Süssgeschmack, daher besteht eine 

grosse Versuchung, gesüsste Nahrung zu Belohnungszwecken zu nutzen. Eine zusätzliche Gabe von Sac-

charose oder anderen Zuckerarten in die Beikost ist nicht notwendig. Der Ersatz von Saccharose durch 

Fruktose oder Honig bringt keine Vorteile, insbesondere auch nicht hinsichtlich der Zahngesundheit23. 

3.3.3.5 Nichtverdauliche Kohlenhydrate (Non-digestible (non-glycaemic) car-

bohydrates 

Muttermilch enthält Oligosaccharide in variablen Mengen (10-20 g/l), welche das Hauptsubstrat (Präbio-

tika) der Darmflora, insbesondere der Bifidobakterien, sind. Durch den Abbau der Oligosaccharide entste-

hen organische Säuren und kurzkettige Fettsäuren, welche die Energieversorgung der Darmmukosa ge-

währleisten. Die Absorption der kurzkettigen Fettsäuren trägt zu einem kleinen Teil der Energieversorgung 

bei, aber deutlich weniger als durch glykämische Kohlenhydrate24. 

Obwohl verschiedene Studien auf die Vorteile einer Supplementierung von Oligosacchariden bzw. nicht-

verdaulicher Kohlenhydrate (Präbiotika) in Bezug auf weichere Stuhlqualität, Koliken, Infekte der Luftwege, 

Allergien und atopischer Dermatitis hinweisen, werden weder vom Nutrition Committee der ESPGHAN25 

noch der EFSA21 Mindestmengen für das 1. Lebensjahr festgelegt.  

Aufgrund der vorhandenen Datenlange besteht eine ungenügende Evidenz bezüglich Nutzen und Risiken 

einer Anreicherung der Säuglingsanfangs- oder Folgenahrung mit Nahrungsfasern (Präbiotika)21,25. 

3.3.3.6 Flüssigkeitsbedarf 

Während des ausschliesslichen Stillens bzw. in den ersten 6 Lebensmonaten benötigt der Säugling keine 

zusätzliche Flüssigkeit. Mit der Einführung der Beikost wird für Säuglinge zwischen 6-12 Monaten eine 

Wassermenge von 800-1000 ml pro Tag als adäquat beurteilt26. Die zusätzliche Flüssigkeit soll idealer-

weise im Becher oder aus einer Tasse in Form von Wasser (Leitungswasser) oder ungesüssten Kräuter- 

oder Früchtetee angeboten werden. Sirup, andere gesüsste Getränke, aber auch Fruchtsaft und Fruchtnek-

tar aus dem Nuggelfläschli sind wegen drohender Zahnschäden unbedingt zu vermeiden. 

3.3.3.7 Mineralstoffe 

Eine ausgewogene und abwechslungsreiche Ernährung ist die beste Voraussetzung für die ausreichende 

Versorgung mit Mineralstoffen. Verschiedene Gremien haben Empfehlungen zum Bedarf an Mineralstoffen 

formuliert; diese sind in Tabelle 9 aufgeführt. Auf jene Mineralstoffe, die im Alter von 6-12 Monaten von 

besonderer Bedeutung sind, wird im Folgenden vertiefter eingegangen. 
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Tabelle 9: Mineralstoffbedarf von Kleinkindern im Alter von 4 bzw. 6 bis unter 12 Monaten 

 Diverse Gremien EFSA 20132 
(6 bis < 12°Mo-
nate)2 

DACH 201514 
(4 bis <  
12 Monate) 

Nordic Nutrition 
Recommendations 
(-11°Monate; aus2) 

 m w m w m w m w 

Calcium (mg/d)   400 330 (E) 540 

Phosphor (mg/d)   300 300 (E) 420 

Magnesium (mg/d)   80 60 (E) 80 

Natrium (mg/d)   170-370 180 (SW) -- 

Chlorid (mg/d)   270-570 270 (SW) -- 

Kalium (mg/d)   800 650 (SW) 1100 

Eisen (mg/d) 7.8-11 
mg/d 

 8 8 (E) 8 

Zink (mg/d)   4 2.0 (E) 5 

Kupfer (mg/d)   0.3 0.6-0.7 (SW) 0.3 

Selen (µg/d)   15 15 (SW) 15 

Iod (µg/d) EEK-/BLV-Emp-
fehlung: 90 

90 80 (E) 50 

Chrom   -- 20-40 (SW) -- 

Molybdän (µg/d)   10 20-40 (SW) -- 

Mangan (mg/d)   0.02-0.5 0.6-1.0 (SW) -- 

Fluor (mg/d)   0.4 0.5 (RW) -- 

EFSA: Tagesmengen, die für die meisten Kinder ausreichend sein sollten (considered adequate for the majority of 
infants and young children).  
D-A-CH-Referenzwerte: Abhängig von der Datengrundlage entsprechen die aufgeführten Werte „Richtwerten“(RW), 
„Schätzwerten“(SW) oder „Empfehlungen“ (E).  
Nordic Nutrition Recommendations: Die empfohlenen Zufuhrmengen decken den Bedarf von 97% der Bevölkerungs-
gruppe30.  

Eisen 

Der Eisenmangel ist weltweit der häufigste Mikronährstoffmangel. Säuglinge und Kleinkinder sind speziell 

davon betroffen, denn sie haben wegen des raschen Wachstums hohe Eisenbedürfnisse. Insbesondere 

6 bis 24 Monate alte Säuglinge und Kleinkinder haben einen Eisenbedarf, der höher liegt als in den anderen 

Lebensabschnitten. Im Alter von 6-12 Monaten liegt der tägliche Eisenbedarf bei 7.8-11 mg27. Die notwen-

dige Eisenversorgung soll durch eine eisenreicher Nahrung erfolgen; geeignet sind Fleischprodukte, eisen-

angereicherte Säuglingsmilch, eisenhaltige Früchte und Gemüse.  

Wird davon ausgegangen, dass rund 70% des täglichen Eisenbedarfs durch die Beikost gedeckt wird, so 

soll gemäss Empfehlungen der EFSA der Eisengehalt in der Säuglingsmilch minimal 0.45 mg/100 kcal 

betragen21 (siehe auch Kapitel 3.2). 

Zink 

Ab dem 6. Lebensmonat kann der Zinkbedarf über die Muttermilch nicht mehr gedeckt werden28. Mit der 

Beikost (Fleisch) oder dem Zinkgehalt in der Säuglingsmilch kann eine ausreichende Versorgung gewähr-

leistet werden29.  
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Der Tagesbedarf an Zink im Alter von 6 bis < 12 Monaten liegt für die Mehrzahl der Säuglinge bei 4 mg/d 

(Schwankungsbereich: 2-5 mg/d)2. 

Calcium 

Der Calciumbedarf liegt für die Mehrzahl der Säuglinge zwischen 6 bis < 12 Monate bei 400 mg/d (Schwan-

kungsbereich: 330-540 mg/d)2.  

Mit einer durchschnittlichen Trinkmenge von 650 ml Muttermilch (4.-12. Monat) erhält der Säugling 

ca. 190 mg Calcium pro Tag. Der restliche Bedarf (140-210 mg) muss durch die Beikost gedeckt werden. 

Vitamin D ist für die Regulation des Calciumhaushaltes unerlässlich.  

Phosphor 

Sowohl eine zu hohe wie auch eine zu tiefe Phosphorzufuhr im Verhältnis zur Calciumzufuhr begünstigt 

die Knochendemineralisierung bzw. verhindert einen genügenden Knochenaufbau31. Die Muttermilch trägt 

mit 90% am meisten zur Phosphorversorgung des Säuglings bei, gefolgt von Kuhmilch bzw. Säuglingsmilch 

(70%). 

Ein Calcium-Phosphor-Verhältnis von 0.9-1.7 gilt als sicher zur Aufrechterhaltung des Calcium-Phosphor-

Metabolismus32. 

Der Tagesbedarf an Phosphor im Alter von 6 bis < 12 Monaten liegt für die Mehrzahl der Säuglinge bei 

300 mg/d2,14. 

Magnesium 

Ein schwerer Magnesiummangel führt zu neuromuskulären Störungen, was jedoch im Säuglingsalter selten 

beobachtet wird. 

Eine Magnesiumeinnahme von 80 mg/d wird für die Mehrzahl der Säuglinge im Alter von 6 bis < 12 Mona-

ten als adäquat beurteilt2.  

Natrium 

Sowohl gestillte als auch Säuglinge mit Säuglingsanfangs- oder Folgenahrung erhalten genügend Natrium 

und benötigen keine zusätzliche Zufuhr. Auch mit der Einführung der Beikost ist keine zusätzliche Natri-

umzufuhr notwendig. Zwischen dem 6. < 12. Monat liegt der Natriumbedarf bei 170-370 mg/d2. 

Chlorid 

Chlorid spielt eine wichtige Rolle bei der Ionenbilanz sowie im Säure-Basen-Haushalt. Die minimale Zufuhr 

an Chlorid orientiert sich am Natriumbedarf14 bzw. liegt zwischen 270-570 mg/d2. 

Kalium 

Mit einer Kaliumzufuhr von 800 mg/d kann der Bedarf im Alter von 6 bis < 12 Monate gedeckt werden 

(Schwankungsbereich: 650-1000 mg/d)2. 

Jod 

Die Eidgenössische Ernährungskommission hat im 2013 für Säuglinge und Kinder bis zum 5. Geburtstag 

den Jodbedarf auf 90 µg/d festgelegt33.  
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Der Tagesbedarf für Jod liegt im Alter von 6 bis < 12 Monaten bei 90 µg/d um den Bedarf bei der Mehrzahl 

der Säuglinge zu decken2. Gemäss den D-A-CH-Referenzwerten liegt der Bedarf bei 80 µg/d für Säuglinge 

im Alter von 4 bis unter 12 Monaten14. 

Zu beachten gilt, dass die Jodzufuhr bei der Gabe von selbstzubereiteten Breien nicht gewährleistet ist. 

Zur Sicherung der Jodzufuhr beim gestillten Säugling empfiehlt sich daher entweder ein teilweiser Aus-

tausch eines selbsthergestellten Getreide-Milch-Breis gegen einen jodangereicherten, industriell herge-

stellten Getreide-Milch-Brei oder eine Jodsupplementation34. 

Fluor 

Für die Altersgruppe 6 bis < 12 Monate wird eine Fluorzufuhr von 0.4 mg/d empfohlen. Um die Fluorver-

sorgung sicherzustellen, sollte in der Familienernährung Speisesalz mit Jod und Fluorid (grüne Verpa-

ckung) verwendet werden. 

Es bestehen verschiedene Empfehlungen betreffend Fluorid-Supplementierung insbesondere im Zusam-

menhang mit der Kariesvorbeugung. Die Schweizerische Zahnärzte Gesellschaft (SSO) empfiehlt den Ge-

brauch spezieller Kinderzahnpasten mit einem Fluoridgehalt von 0.025% nach Durchbruch des 1. Zah-

nes35, während die Deutsche Gesellschaft für Kinder- und Jugendmedizin (DGKJ) Zahnpasten mit Fluorid 

zum Putzen der ersten Zähne nicht empfehlen, da Säuglinge diese leicht herunterschlucken34. 

3.3.3.8 Vitamine 

Wie bei den Mineralstoffen ist auch bei den Vitaminen eine ausgewogene und abwechslungsreiche Ernäh-

rung die beste Voraussetzung für die ausreichende Vitaminversorgung. Die Versorgung mit Vitamin C und 

anderen wasserlöslichen Vitaminen ist in der Regel genügend2. Verschiedene Gremien haben Empfehlun-

gen zum Vitaminbedarf formuliert; diese sind in Tabelle 10 aufgeführt. Auf jene Vitamine, die im Alter von 

6-12 Monaten von besonderer Bedeutung sind, wird im Folgenden vertiefter eingegangen. 
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Tabelle 10: Vitaminbedarf von Kleinkindern im Alter von 4 bzw. 6 bis unter 12 Monaten2 

 
RCPCH: Royal College of Paediatrics and Child Health. 
EFSA: Tagesmengen, die für die meisten Kinder ausreichend sein sollten (considered adequate for the majority of infants and 
young children). 
DACH-Referenzwerte: Abhängig von der Datengrundlage entsprechen die aufgeführten Werte „Richtwerten“ (RW), „Schätzwerten“ 
(SW) oder „Empfehlungen“ (E). 
Nordic Nutrition Recommendations: Die empfohlenen Zufuhrmengen decken den Bedarf von 97% der Bevölkerungsgruppe30. 

  

 Diverse 
Gremien 

EFSA 
20132 

(6 bis < 
12°Monate) 

DACH 
201514 
(4 bis <  

12 Monate) 

Nordic Nutrition 
Recommenda-

tions 
(-11°Monate; 

aus2) 

 m w m w m w m w 

Vitamin A  
(µg Retinoläquivalente/d) 

350 
(RCPCH Standing Com-

mittee on Nutrition) 
350 600 300 

Vitamin D (µg/d) 10 
(EEK-/BLV-Empfehlung) 

7 
(RCPCH Standing Com-

mittee on Nutrition) 

10 10 10 

Vitamin E  
(mg Tocopheroläquivalente/d) 

0.4 mg/g PUFA 
(RCPCH Standing Com-

mittee on Nutrition) 
5 4 3 

Vitamin K (µg/d) 10 
(RCPCH Standing Com-

mittee on Nutrition) 
8.5 10 -- 

Thiamin (mg/d) 0.2/0.3  
(RCPCH Standing Com-

mittee on Nutrition) 
0.3 0.4 0.4 

Riboflavin (mg/d) 0.4 
(RCPCH Standing Com-

mittee on Nutrition) 
0.4 0.4 0.5 

Niacin  
(mg Niacinäquivalente/d) 

4/5 
(RCPCH Standing Com-

mittee on Nutrition) 
5 5 5 

Pantothensäure  
(mg/d) 

1.7 
(RCPCH Standing Com-

mittee on Nutrition) 
3 3 -- 

Vitamin B6 (mg/d) 0.3/0.4 
(RCPCH Standing Com-

mittee on Nutrition) 
0.4 0.3 0.4 

Biotin (µg/d)  6 5-10 -- 

Folsäure  
(µg Nahrungsfolatäquivalente/d) 

50 
(RCPCH Standing Com-

mittee on Nutrition) 
80 80 50 

Vitamin B12 (µg/d) 0.4 
(RCPCH Standing Com-

mittee on Nutrition) 
0.5 0.8 0.5 

Vitamin C (mg/d) 25 
(RCPCH Standing Com-

mittee on Nutrition) 
20 20 20 
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Vitamin A 

Der Vitamin A-Bedarf im Alter von 6 bis < 12 Monaten beträgt 350 μg/Tag2. 

Vitamin D  

Laut der EFSA ist die Vitamin D-Einnahme bei Kindern in Europa tief. Insbesondere wird bei gewissen 

Bevölkerungsgruppen ein erhöhtes Risiko eines Vitamin D-Mangels beschrieben2. Vitamin D ist für die 

gesunde Knochen- und Zahnbildung beim Menschen unerlässlich. Das fettlösliche Vitamin D wird in der 

menschlichen Haut gebildet, wenn diese der Sonnenstrahlung ausgesetzt ist. Frühe Zeichen des Vitamin D 

Mangels sind meist subklinisch, z.B. reduzierte Calcium- und Phosphorkonzentrationen im Serum, späte 

Zeichen sind u.a. eine inadäquate Knochenmineralisation und Knochendeformitäten. Der beste Indikator 

für den Vitamin D-Status ist die Messung der 25-Hydroxy-Vitamin D-Serumkonzentration. Sowohl das Bun-

desamt für Lebensmittelsicherheit und Veterinärwesen (BLV) wie auch die EFSA empfehlen eine tägliche 

Supplementierung von 10 μg bzw. 400 IE (im ersten Lebensjahr, für die Mehrzahl der Kinder)36.  

Vitamin E 

Die Bedarfsempfehlung im Alter von 6-< 12 Monaten liegt bei 5 mg α-Tocopherol/d2.  

Vitamin K 

Neben der Aufnahme über die Nahrung wird Vitamin K auch durch Darmbakterien produziert. Mit einer 

täglichen Zufuhr von 8.5 µg Vitamin K pro Tag ist eine bedarfsgerechte Zufuhr bei der Mehrzahl der Säug-

linge im Alter von 6- < 12 Monate gewährleistet2. 

3.3.4 Zusammensetzung der Beikost: Einführung spezifischer Nahrungsmittel 
und spezielle Diäten  

3.3.4.1 Einführung bestimmter Nahrungsmittel 

Evidenzbasierte Empfehlungen über den genauen Zeitpunkt der Beikosteinführung und der dabei verab-

reichten Lebensmittel können aufgrund fehlender wissenschaftlicher Grundlagen keine gemacht werden.  

Die vorliegenden Ausführungen sind Basis für praktische Ernährungsempfehlungen, welche als allgemein-

verständliche und praktisch umsetzbare Anweisungen zu erarbeiten sind. 

Als Orientierungshilfe und zur Übersicht über die mögliche Art und Abfolge bei der Einführung der Lebens-

mittel dient Abbildung 10, welche von der Schweiz. Gesellschaft für Ernährung SGE und der Schweiz. 

Gesellschaft für Pädiatrie (SGP) 2011 erarbeitet wurde. 
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Abbildung 10: Einführung der Lebensmittel. 

3.3.4.2 Vegetarische Ernährung 

Bei Säuglingen, welche eine vegetarische Beikost erhalten, sollte auf eine genügende tägliche Milchzufuhr 

(ca. 500 ml/d) in Form von Muttermilch oder Säuglingsanfangs- resp. Folgenahrung geachtet werden3. 

3.3.4.3 Vegane Ernährung1 

Eine vegane Ernährung von Säuglingen ohne spezielle Nährstoffsupplementierung ist mit einem hohen 

Risiko für Nährstoffdefizite verbunden, insbesondere dem Risiko eines Vitamin B12-Mangels mit schweren 

irreversibler neurologischer Schädigung37. Im 6. Schweizerischen Ernährungsbericht 201238 wird darauf 

hingewiesen, dass das Risiko für einen Mangel in verschiedenen Lebensphasen (Schwangerschaft, Still-

zeit, Wachstum) bei einer veganen Ernährung sehr gross ist, und die SGE hält fest, dass eine vegane 

Ernährung sich nicht für Säuglinge eignet und daher von dieser Ernährungsform abgeraten wird39. 

3.3.4.4 Zöliakie 

Die wissenschaftliche Datenlage zum optimalen Zeitpunkt der Einführung von glutenhaltigen Lebensmitteln 

ist widersprüchlich. Weder eine zu frühe noch eine zu späte Glutenexposition scheint Vorteile zu bringen 

                                                 
1 Zum Zeitpunkt der Erstellung des vorliegenden Berichtes lag der aktualisierte Bericht der Eidgenössischen Ernäh-
rungskommission zur vegetarischen Ernährung mit Fokus Veganismus noch nicht vor. 
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(für Details siehe Kapitel 3.4). Die Empfehlung, Gluten zwischen 5. und 7. Lebensmonat in die Ernährung 

einzuführen (und keinesfalls früher!), bleibt deshalb weiterhin sinnvoll.  

3.3.5 Mit der Beikost verbundene Risiken  

3.3.5.1 Energiezufuhr und Risiko der Entwicklung einer Adipositas 

Die Ursache der Adipositas ist multifaktoriell und kann nicht mit einem spezifischen Nahrungsmittel asso-

ziiert werden. In der frühkindlichen Phase ist die Zufuhr und Metabolisierung von Nährstoffen von grosser 

Bedeutung, denn sowohl eine unzureichende wie auch eine übermässige Nahrungszufuhr können Auswir-

kungen auf die spätere Gesundheit haben. Allgemein gültige Empfehlungen lassen sich daher nicht ablei-

ten. Ein rasches Wachstum im Säuglingsalter aufgrund einer zu hohen Energiezufuhr geht mit einem er-

höhten Risiko für Adipositas im späteren Leben einher40. Die aktuelle Datenlage bietet wenig Grundlagen 

und Informationen über die kritische Periode zwischen 6-24 Monaten, in der die Kinder noch gestillt werden, 

jedoch gleichzeitig eine angepasste und sichere Beikost erhalten, welche zunehmend die Hauptenergie- 

und Hauptnahrungsquelle wird. 

Gemäss ESPGHAN41 erscheint es als sehr wahrscheinlich, dass die Fetteinnahme und spezifische Nah-

rungsfette bei der Entstehung der Adipositas eine wichtige Rolle spielen. Die derzeitige Datenlage ermög-

licht aber keine abschliessende Beurteilung betreffend Fettquantität und Fettqualität in Relation zur Adipo-

sitasentwicklung.  

Gestillte Säuglinge und Säuglinge mit Säuglingsanfangsnahrung zeigen ein unterschiedliches Wachstum, 

welches möglicherweise auf die unterschiedliche Proteinzufuhr zurückzuführen ist42. Eine hohe Proteinzu-

fuhr geht mit einer erhöhten Insulinsekretion und einer Erhöhung des Insulin-like growth factor (IGF)-1 und 

IGF-binding Protein (IGFB)-1 einher. In einer kontrollierten Studie mit unterschiedlicher Proteinzufuhr je-

doch gleicher Energiezufuhr konnte im Alter von 2 Jahren ein kleiner Unterschied für das Gewicht-für-

Länge festgestellt werden43. Die Autoren einer Metaanalyse der wichtigsten vorliegenden Studien zur Adi-

positasentwicklung und frühkindlichen Proteinzufuhr kamen zum Schluss, dass eine hohe Proteinzufuhr im 

Säuglingsalter und in der frühen Kindheit mit einem erhöhten Body-Mass-Index (BMI) im Kindesalter ein-

hergeht44. 
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 Ernährung im Kindesalter – Allergieprävention 

3.4.1 Einführung 

Allergien gehören zu den häufigsten nichtübertragbaren Erkrankungen und im Kindesalter zu den häufigs-

ten Erkrankungen überhaupt. Rund ein Viertel bis ein Drittel der Bevölkerung ist davon betroffen. Bereits 

im Säuglingsalter können sich Allergien als Nahrungsmittelallergien oder im Zusammenhang mit atopischer 

Dermatitis zeigen, sich aber auch später zum Beispiel als allergische Rhinitis oder Asthma äussern. Ähnlich 

wie in anderen Ländern der westlichen Welt beeinflussen die allergischen Erkrankungen sowohl die Mor-

bidität der Bevölkerung als auch die Gesundheitskosten in der Schweiz in ganz erheblichem Ausmass. Für 

Asthma allein wurden für 2011 die indirekten Kosten in der Schweiz auf 70 bis 727 Millionen Franken 

berechnet54. 

Der Ablauf der Reaktion, die ausgelöst wird, wenn ein Patient mit einem Allergen in Kontakt kommt, gegen 

das er oder sie allergisch ist, ist mittlerweile gut erforscht, insbesondere seit der Entdeckung des Immun-

globulins E (IgE). Wieso aber jemand überhaupt eine Allergie gegen einen bestimmten Stoff entwickelt, ist 

nach wie vor unklar. Gesichert ist, dass sowohl genetische wie auch Umweltfaktoren bei der Prädisposition 

eine Rolle spielen. Wie gezeigt werden konnte, handelt es sich um eine polygene Erkrankung: mehr als 

100 Gene tragen zu den verschiedenen Phänotypen der allergischen Erkrankung bei. Neben den Genen 

spielen aber auch Umweltfaktoren eine Rolle. Zu diesen gehört zum Beispiel die Exposition mit Mikroben, 

insbesondere während der Kindheit. Verschiedene, voneinander unabhängige Studien haben gezeigt, dass 

eine an Mikroben reiche Umgebung, wie zum Beispiel die eines Bauernhofes, schützend auf Allergien und 

Asthma wirkt. Auch die mikrobielle Flora des Darmes scheint eine Rolle zu spielen. Ebenso wichtig für das 

Risiko, eine Allergie zu entwickeln, ist aber die Ernährung. Ernährungsbasierte Ansätze zur Verhinderung 

der Entstehung allergischer Krankheiten stehen im Zentrum des Interesses von Forschung, Klinik und In-

dustrie. Die Ernährung spielt bei Allergien auf verschiedene Art eine Rolle: als modulierender und möglich-

erweise präventiver Faktor bei der Entstehung, aber auch als Trigger bei der Auslösung allergischer Reak-

tionen bei bestehender Allergie. 

Angesichts der oben dargestellten Häufigkeit allergischer Erkrankungen rücken präventive Massnahmen, 

zusätzlich zur Optimierung der Therapie, in den Fokus des Interesses. Verschiedene epidemiologische 

Studien weisen darauf hin, dass in der frühen Kindheit wichtige Weichen in Bezug auf die spätere Entwick-

lung allergischer Erkrankungen gestellt werden; möglicherweise besteht sogar ein zeitlich begrenztes 

Fenster für eine optimale Prävention in den ersten Lebensmonaten. Dies ist ein Grund, weshalb man ver-

sucht, präventive Massnahmen früh im Leben in die Wege zu leiten. Dies ist aber auch sinnvoll, um den 

allergischen Erkrankungen Einhalt gebieten zu können, die sich bereits in den ersten Lebensjahren mani-

festieren. Dementsprechend richten sich präventive Strategien bevorzugt an schwangere Frauen, Neuge-

borene und Säuglinge. 

Wie bei allen Präventionsstrategien ist die Definition der Zielgruppe von grosser Bedeutung. Angesichts 

der oben dargestellten Häufigkeit allergischer Erkrankungen stellt sich die Frage, ob sich präventive Emp-

fehlungen nur an Risikogruppen oder aber an die gesamte Bevölkerung richten sollen. Bei Allergien lässt 

sich zurzeit eine Risikogruppe auf einfache Art nur durch das Auftreten allergischer Erkrankungen bei erst-

gradigen Verwandten (Geschwister, Eltern) definieren. 
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Expertenmeinungen und systematische Reviews haben zu verschiedenen nationalen und internationalen 

Empfehlungen zur Allergieprävention geführt. Die neueste systematische Review wurde durch eine Ar-

beitsgruppe der European Academy of Allergy and Clinical Immunology (EACCI) erstellt1. 

Hier möchten wir eine Übersicht über die verschiedenen Strategien geben, die geprüft und für wissen-

schaftlich korrekt befunden wurden, und, wo möglich, ebenso Empfehlungen abgeben, die die neuesten 

international anerkannten Präventionsempfehlungen berücksichtigen. 

3.4.2 Stillen 

Stillen hat eine ganze Reihe von günstigen Einflüssen auf die Mutter und die Entwicklung des Kindes und 

wird deshalb für alle Säuglinge empfohlen. Die Daten zum Zusammenhang zwischen Stillen und dem spä-

teren Auftreten allergischer Erkrankungen sind jedoch nach wie vor widersprüchlich2,3. Es wurden keine 

randomisierten Studien dazu durchgeführt, da dies als unethisch betrachtet würde. Die meisten Resultate 

basieren auf beobachtenden Studien mit deren methodischen Beschränkungen. Ein wichtiger, aber schwer 

zu kontrollierender Faktor, der Studienresultate beeinflussen könnte, ist die umgekehrte Kausalität: Kinder 

aus Familien mit hohem Allergierisiko werden oft länger gestillt4. 

Muttermilch enthält diverse immunmodulatorische Komponenten, die zwischen verschiedenen Müttern va-

riieren. Bisher identifizierte Komponenten, die einen schützenden Effekt vor allergischen Erkrankungen 

haben, sind lösliches Immunglobulin A (sIGA), Isoformen des Transforming Growth Factor beta (TGF-β) 

und lösliches CD14. 

Eine systematische Überprüfung hat eine negative Assoziation zwischen dem TGF-β-Gehalt in der Mutter-

milch und der Entwicklung von allergischen Erkrankungen im frühen Kindesalter gezeigt. Lactoferrin ist ein 

weiteres, hauptsächlich in Muttermilch enthaltenes Protein, das verschiedene Eigenschaften aufweist, da-

runter auch eine antientzündliche Wirkung. Die Resultate hinsichtlich eines möglichen Einflusses auf die 

Entwicklung von Allergien sind aber nach wie vor inkonsistent5-10. 

Neuere Tierversuchsstudien sowie epidemiologische Resultate zeigen, dass die Exposition gegenüber 

Nahrungsmittelallergenen, zusammen mit den immunmodulatorischen Komponenten der Muttermilch, To-

leranz gegenüber Allergenen erzeugen kann11,12. 

Es gibt Hinweise, dass Stillen das Risiko einer Entwicklung von atopischer Dermatitis reduziert, aber nur 

bei Kindern mit einem hohen Allergierisiko. Eine Meta-Analyse von 18 prospektiven Studien hat einen 

schützenden Effekt vor atopischer Dermatitis bei ausschliesslichem Stillen während der ersten 3 Lebens-

monate gezeigt (OR 0.68; 95% CI 0.52-0.88). Dieser Effekt wurde aber nur bei Kindern mit einer familiären 

Vorgeschichte bezüglich allergischer Erkrankungen sichtbar13. Eine andere Geburtskohortenstudie zeigte 

ähnliche Resultate bei einer Verlaufskontrolle über ein Jahr bei Kindern mit erhöhtem Allergierisiko, die 

während der ersten 4 Lebensmonate ausschliesslich gestillt wurden (9.5%), oder wenn Stillen kombiniert 

wurde mit der Gabe von hydrolysierter Milch (9.8%). Die Auswirkungen der hydrolysierten Milch waren 

jedoch signifikant geringer verglichen mit einer standardisierten Kuhmilch-Formula (14.8%). Eine neuere 

Meta-Analyse von 27 prospektiven Studien beschreibt ein leicht erniedrigtes Risiko einer atopischen Der-

matitis bei ausschliesslichem Stillen, obwohl kein statistisch signifikantes Resultat gezeigt werden konnte 

(zusammengefasste OR 0.89, 95% CI 0.76-1.04). Daraus kann geschlossen werden, dass es keine starke 
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Beweislage für den schützenden Effekt ausschliesslichen Stillens in den ersten 3 Lebensmonaten gegen 

atopische Dermatitis gibt, auch nicht bei Kindern mit einer familiären allergischen Vorgeschichte14. 

Das Verhältnis zwischen Stillen und Asthma erscheint nicht schlüssig; verschiedene Untersuchungen ka-

men zu verschiedenen Resultaten, was durch Verschiedenheiten im Studien-Design und den Beurteilungs-

kriterien der Exposition erklärbar ist8. Zusammengefasste Daten einer schwedischen und australischen 

Kohortenstudie zeigen ein reduziertes Asthma-Risiko bei Kindern im Alter von 4, 5 und 8 Jahren, die gestillt 

wurden und eine familiäre Vorgeschichte von Asthma aufwiesen. Eine dänische Studie zeigt, dass verlän-

gertes Stillen das Risiko eines kindlichen Ekzems erhöht, aber das Risiko eines Asthmas und Wheeze 

(pfeifende Atmung, ein Hinweis auf Asthma) während der ersten zwei Lebensjahre reduziert15. Diese Re-

sultate könnten mit dem Schutz gegen virale Infektionen der tieferen Atemwege assoziiert sein, da Whee-

zing oft dadurch verursacht wird. 

In einer systematischen Überprüfung prospektiver Studien wurde die Verbindung zwischen ausschliessli-

chem Stillen in den ersten 3 Lebensmonaten und Asthma ausgewertet16. Insgesamt wurde ein schützender 

Effekt zwischen Stillen und Asthma im Kindesalter nachgewiesen, mit einem stärkeren Effekt bei Kindern 

mit einer familiären Vorgeschichte von Asthma. In den meisten dieser Studien wurde Asthma im frühen 

Kindesalter diagnostiziert und durch eine ärztliche Diagnose von Asthma oder Wheezing definiert. Insge-

samt kann belegt werden, dass Stillen einen schützenden Effekt gegen Wheezing im frühen Kindesalter 

hat, insbesondere in den ersten 2 bis 3 Lebensjahren17-20. Die Wirkung des Stillens auf Asthma ist weniger 

klar. Es wurde gezeigt, dass Stillen mit einem verminderten Risiko für Wheezing bei Kindern unter 6 Jahren 

einherging, jedoch einen Risikofaktor für Asthma und wiederkehrendes Wheezing zwischen 6 und 13 Jah-

ren darstellt19. 

Studien, die den Zusammenhang zwischen Stillen und Nahrungsmittelallergie untersuchen, gibt es nur 

wenige. Resultate einer grossen schwedischen Studie zeigten ein reduziertes Risiko einer Sensibilisierung 

auf Kuhmilch und Weizen bei 8-jährigen Kindern, die während der ersten 4 Lebensmonate ausschliesslich 

gestillt wurden21.  

Es gibt aber auch gegensätzliche Ergebnisse. So zeigten Forscher aus Deutschland, dass 1-jährige Kinder, 

die in den ersten 5 Lebensmonaten ausschliesslich gestillt wurden, häufiger auf Hühnereiweiss sensibili-

siert waren. Dieser Effekt verschwand jedoch im Alter von 2 Jahren und bei negativer familiärer Vorge-

schichte bezüglich Allergien22. Eine andere Studie beschreibt den Zusammenhang zwischen Stillen für 

mindestens 3 Monate und die Sensibilisierung auf Erdnüsse im Alter von 4 Jahren23.  

Zusammenfassung 

Die gegenwärtige Empfehlung lautet auf 4-6 Monate ausschliessliches Stillen. Es gibt Anhaltspunkte für 

einen schützenden Effekt von ausschliesslichem Stillen oder von Stillen kombiniert mit hydrolysierter Milch 

in den ersten 4 Lebensmonaten für die Entwicklung von atopischer Dermatitis für Kinder mit hohem Aller-

gierisiko. 

Zurzeit kann jedoch nicht gefolgert werden, dass ausschliessliches Stillen Kinder mit hohem Allergierisiko 

vor der Entwicklung eines Asthmas oder einer Nahrungsmittelallergie schützt. 
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3.4.3 Säuglingsfertignahrung 

Es gibt Hinweise, dass hydrolysierte Kuhmilch auf Molke- oder Kaseinbasis einen präventiven Effekt bei 

Kindern im Alter von 4-6 Monaten mit hohem Allergierisiko hat. 

Hydrolysierte Säuglingsnahrung enthält Kuhmilchproteine mit reduziertem Molekulargewicht sowie redu-

zierter Peptidgrösse, was eine verminderte Allergenizität zur Folge hat. 

Partiell hydrolysierte Milch (partially hydrolyzed Formula, pHF) enthält kleinere Oligopeptide, die ein Mole-

kulargewicht von weniger als 5kD (kiloDalton) besitzen (Grössenbereich zwischen 3kD und 10 kD). Exten-

siv hydrolysierte Milch (extensively hydrolyzed Formula, eHF) enthält dagegen mehr als 90% Peptide, die 

ein geringeres Gewicht als 3kD aufweisen. 

Die 10 Jahre nachfolge Resultate einer deutschen Geburtskohorte (GINI Studies) zeigen in der "intention-

to-treat" Analyse einen präventiven Effekt von einer extensiv hydrolysierter Milch aus Casein hergestellt 

auf allgemeinen allergischen Manifestationen (Reduktion von 8.9% gegenüber Kontrollgruppe) und auf ato-

pischem Ekzem (11.2%). Eine partiell hydrolysierte Milch aus Molken-Basis zeigte eine Reduktion von 

4.5% allergischen Manifestationen und 5.2% des atopischem Ekzems. Dieser Effekt war sichtbar während 

den ersten 7 Lebensjahren, verschwand jedoch zwischen 7 und 10 Jahren. Keines der untersuchten Prä-

parate hatte einen präventiven Effekt auf allergische Rhinitis oder Asthma24.  

Die Meta-Analyse von randomisierten und quasi-randomisierten klinischen Studien ergab global keinen 

Unterschied für die Entwicklung allergischer Erkrankungen und der Gabe von hydrolysierter Milch (alle 

Typen)25. Kinder mit hohem Allergierisiko, die in den ersten 4-6 Lebensmonaten hydrolysierte Milch (alle 

Typen) erhielten, hatten hingegen ein signifikant erniedrigtes Risiko für eine Allergie in den ersten zwei 

Lebensjahren (RR 0.79, 95% CI 0.66-0.94) und für Kuhmilch-Allergie (RR 0.36, 95% CI 0.15-0.89) vergli-

chen mit Standard-Muttermilchersatz. Es wurden keine Unterschiede zwischen den Gruppen im späteren 

Kindesalter gefunden (Auftreten von Allergie bis zum 10. Lebensjahr). 

Zwei systematische Reviews zeigten, dass partiell hydrolysierte Kuhmilch auf Molkenbasis das Risiko einer 

atopischen Dermatitis bei Kindern mit einer familiären Vorgeschichte mit Allergie reduziert, verglichen mit 

Standard-Muttermilchextrakt. Die Resultate für die verschiedenen Studien waren konsistent, sie wurden 

jedoch kritisch beurteilt, da die Methodik sehr unterschieden war26,27. 

Eine neuere Review, die 8 systematische Reviews zur Wirkung von hydrolysierter Milch auf die Allergie-

Prävention einschloss, kam zum Schluss, dass bestimmte extensiv hydrolysierte, auf Kaseinbasis beru-

hende Produkte sowie bestimmte partiell hydrolysierte auf Molkenbasis beruhende Produkte das Risiko 

einer Allergie für Kinder mit hohem Risiko vermindern28. 

Es gibt keine Hinweise, die für die Empfehlung von Soja-basierten Produkten für die Allergie-Prävention 

sprechen, auch nicht für Kinder mit hohem Risiko einer Allergieentwicklung29. 
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Zusammenfassung 

Es gibt Anhaltspunkte für die Empfehlung von hydrolysierter, klinisch getesteter Nahrung zur Allergieprä-

vention bis zum Alter von 4-6 Monaten, wenn Stillen nicht möglich ist und ein hohes Allergierisiko besteht. 

Für alle Säuglinge wird ausschliessliches Stillen in den ersten 4-6 Lebensmonaten empfohlen, auch im 

Hinblick auf die Allergieprävention. Für Risikokinder wird, wenn Stillen/ Vollstillen nicht möglich ist, in den 

ersten 4 Lebensmonaten ein Hydrolysat mit in klinischen Studien nachgewiesener Sicherheit und Wirk-

samkeit empfohlen30. 

3.4.4 Zusatzprodukte, einschliesslich Prä- und Probiotika 

3.4.4.1 Prä- und Probiotika 

Der menschliche Darm ist durch eine grosse Anzahl verschiedener Mikroorganismen besiedelt, die in Sym-

biose mit dem menschlichen Immunsystem leben. Studien mit Mäusen haben gezeigt, dass die mikrobielle 

Darmbesiedelung eine Grundvoraussetzung für die Regulation der Produktion von IgE-Antikörpern ist. Tat-

sächlich zeigen keimfreie Mäuse eine hohe IgE-Produktion. Epidemiologische Studien haben gezeigt, dass 

Personen, die zu Allergien neigen, eine spezifische Darmflora besitzen. Diese enthält weniger Lactobazillen 

und Bifidobakterien, welche zum Teil auch als Probiotika eingesetzt werden. Auf diesen Beobachtungen 

basieren die Überlegungen, dass Lactobazillen immunologisch stimulierend wirken und vor der Entwicklung 

von Allergien schützen können. Drei Strategien können die Darmflora in diesem Sinn beeinflussen: die 

Nahrung kann mit Präbiotika ergänzt werden (eine spezielle Art von Oligosacchariden, die das Wachstum 

von Probiotika stimuliert), die direkte Nahrungsmittelergänzung mit Probiotika oder die Kombination von 

beiden. Als Präbiotika werden meistens Galactooligosaccharide (GOS) und Fructooligosaccharide (FOS) 

eingesetzt (siehe dazu auch Kapitel 3.2). 

Bis heute wurde eine erhebliche Anzahl von Studien zu beiden Strategien publiziert. Eine der neuesten 

systematischen Reviews hat die Prävention des atopischen Ekzems ausgewertet und Probiotika mit Pla-

cebo in einer nicht selektierten Population von Kindern verglichen31. 

Die 4 Studien, die für diese Analyse geeignet waren, schlossen insgesamt 900 Kinder ein. Zusammenge-

fasst haben diese Studien gezeigt, dass die probiotische Intervention weder bei Kindern mit hohem Risiko 

für atopische Erkrankungen noch bei unselektierten Kindern einen statistisch signifikanten Schutz bewirkt 

hat. Eine andere Meta-Analyse, die den Effekt von Präbiotika versus Placebo-Gabe untersucht hat, schloss 

total 2 Interventionsstudien mit präbiotischem Nahrungsmittelzusatz ein, von denen keine statistisch signi-

fikant ein kindliches Ekzem verhindern konnte32,33. 

Neuere Studien haben die Kombination von verschiedenen probiotischen Bakterienstämmen untersucht 

und haben gezeigt, dass die Ergänzung mit Lactobacillus rhamnosus den besten schützenden Effekt vor 

atopischem Ekzem bot34,35. 

Zusammenfassung 

Trotz der grossen Anzahl von Studien, die die präventive Rolle von Prä- und Probiotika untersucht haben, 

kann bis heute keine Empfehlung zu deren Einsatz abgegeben werden. Der immunologisch schützende 

Effekt ist möglicherweise abhängig vom Bakterienstamm oder der Kombination von Bakterienstämmen. 
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Nichtsdestotrotz ist Säuglingsfertignahrung mit Prä- oder Probiotika in der Schweiz und anderen europäi-

schen Ländern weithin erhältlich, vor allem für die Vorteile, die bezüglich Prävention von Diarrhöen beste-

hen. Fundierte wissenschaftliche Beweise für eine wirkungsvolle Allergieprävention sind, im Gegensatz 

hierzu, spärlich vorhanden. Derzeitige internationale Richtlinien geben keine Empfehlung für die Einnahme 

von Nahrungsmittelergänzung mit Prä- oder Probiotika ab. Auch für die Schweiz geben wir diesbezüglich 

keine Empfehlung ab.  

3.4.4.2 Vitamine und andere Zusatzprodukte 

Neuere epidemiologische Studien haben die Entstehung allergischer Erkrankungen mit einem tiefen Spie-

gel spezifischer Vitamine wie Vitamin D verknüpft. Deshalb entstand die Hypothese, dass zusätzliche Vi-

tamingaben eine Allergie verhindern könnten. Eine Studie, durchgeführt von West et al. hat gezeigt, dass 

die verminderte Einnahme von Vitamin C und Kupfer vermehrtes Auftreten von Ekzem, pfeifende Atmung 

(Wheeze) und Asthma im Alter von 1 Jahr zur Folge hat36. Ebenso wurde die verminderte Einnahme von 

Vitamin E während der Schwangerschaft mit einem erhöhten Risiko für Wheeze assoziiert37,38. Eine neuere 

Meta-Analyse hat gezeigt, dass die Einnahme von Vitamin A, D, E, Zink, Früchten und Gemüse sowie 

mediterrane Ernährung in der Schwangerschaft und/ oder früher Kindheit Asthma vorbeugt39. Diätetische 

Interventionen mit dem Ziel, die Zufuhr mehrfach ungesättigter Fettsäuren mit oder ohne Omega-6-Fett-

säuren zu erhöhen, zeigten keinen Effekt in einer systematischen Überprüfung, die 10 randomisierte, kon-

trollierte Studien einschloss40. Eine neue Studie mit einer solchen diätetischen Intervention zeigte hingegen 

ein vermindertes Auftreten von Ekzemen41. 

Zusammenfassung 

Die Prävention von Allergien mittels Vitaminen und anderen Nahrungszusätzen hat in verschiedenen Stu-

dien zu widersprüchlichen Ergebnissen geführt. Gemäss derzeitigen wissenschaftlichen Belegen können 

wir deshalb die Einnahme von Vitaminen oder anderen Nahrungszusätzen zur Prävention von Allergien 

nicht empfehlen. 

3.4.4.3 Bakterienlysate 

Experimentelle immunologische Studien haben gezeigt, dass spezifische Bakterien oder Bakterienlysate 

das Immunsystem in Richtung eines vor Allergie schützenden Phänotyps beeinflussen können. Der Effekt 

von Bakterienlysaten wurde jedoch grösstenteils in epidemiologischen und präklinischen Studien, aber nur 

in sehr wenigen klinischen Studien untersucht. Erhöhte Werte von Lipopolysacchariden/ Endotoxin (LPS) 

in Matratzen wurde mit einer erniedrigten Prävalenz für atopisches Wheeze assoziiert, was auf die Ent-

wicklung einer immunologischen Toleranz durch LPS bei Kindern im frühen Lebensalter hinweist42,43. Präk-

linische Studien mit LPS und Lipopeptiden in Mäusen bestätigen den Effekt der LPS-Toleranz oder Kreuzto-

leranz durch das Verhindern von Sensibilisierung und allergischer Entzündung44.  Eine neuere Studie, die 

die tägliche orale Gabe von Bakterienlysat (Pre-symbioflor™) bei einer Gruppe von gesunden Neugebore-

nen über mindestens 6 Monate untersucht hat, führte zu einer Reduktion von atopischer Dermatitis in einer 

Untergruppe von Säuglingen, die ein Risiko für Allergie hatten45.  
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Zusammenfassung 

Der präventive Effekt von Bakterienlysaten ist gut dokumentiert, jedoch vor allem experimenteller Art. Kli-

nische Studien sind rar und haben bisher keine Beweise erbracht, die eine Empfehlung von Bakterienlysa-

ten zur Allergieprävention fundiert erschienen liesse. 

3.4.5 Einführung von Beikost, einschliesslich potentieller Allergene 

Klinische Richtlinien zur Prävention einer Sensibilisierung gegen häufige Allergene, seien es Nahrungsmit-

tel oder Umweltallergene, beziehen sich auf zwei unterschiedliche und widersprüchliche Paradigmen: 

1. Die Exposition gegenüber potentiellen Allergenen sollte so lange wie möglich hinausgezögert wer-

den, um von der Reifung des Immunsystems zu profitieren. Wenn dieses „gereift“ ist, kann es sich 

besser gegen potentielle Allergene wehren und entwickelt keine schädliche Sensibilisierung. 

2. Die frühe Exposition gegenüber Allergenen stimuliert das Immunsystem in Richtung einer allergen-

spezifischen Immuntoleranz. 

Die bisherigen Empfehlungen sind vor allem den ersten Überlegungen gefolgt und haben gefordert, poten-

tiell allergene Nahrungsmittel erst möglichst spät in die Ernährung des Kindes einzuführen. Trotz dieser 

Empfehlungen haben sich spezifische Nahrungsmittelallergien, wie z.B. die Erdnuss-Allergie, in den letzten 

10 Jahren verdoppelt. Wir werden in diesem Kapitel verschiedene Präventionsstrategien überprüfen sowie 

Empfehlungen abgeben, wenn immer möglich auf wissenschaftlich überprüften Fakten beruhend (siehe 

dazu auch Kapitel 3.3). 

3.4.5.1 Allergenvermeidung durch die Mutter während der Schwangerschaft und 

des Stillens 

Es ist erwiesen, dass kleine Mengen von Nahrungsproteinen die Plazentaschranke passieren und in der 

Muttermilch nachgewiesen werden können46. Verschiedene epidemiologische Studien haben mit akzep-

tabler Genauigkeit nachgewiesen, dass die Vermeidung eines potentiellen Allergens wie Erdnuss oder 

Kuhmilch die Häufigkeit einer Allergie des Kindes nicht reduziert. Ein indirekter Hinweis ergibt sich aus 

Beobachtungen in England: Richtlinien zur Meidung von Allergenen, insbesondere Erdnussallergen, wur-

den im Allgemeinen zu Beginn des 21. Jahrhunderts gut befolgt; trotzdem kam es zu einer Verdoppelung 

der Erdnussallergien23,47. 

Zusammenfassung 

Allergenvermeidung während der Schwangerschaft oder des Stillens geht nicht mit einer primären Allergie-

Prävention einher. 

3.4.5.2 Einführung von Beikost 

Die derzeitige Literatur liefert kaum umsetzbare Hinweise, wie feste Nahrung in die Ernährung des Säug-

lings eingeführt werden sollte, um Sensibilisierungen zu vorbeugen. Während manche Studien in Familien 

mit hohem Allergie-Risiko ergaben, dass feste Nahrung nicht vor dem 5. Lebensmonat eingeführt werden 

sollte, zeigte eine spätere Einführung keinen zusätzlich schützenden Effekt. 
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Wenn ein Säugling Kuhmilchprotein erhält, kann dies das Risiko für eine spätere Nahrungsallergie erhöhen; 

dies zeigte sich in einer Studie, konnte aber in anderen Untersuchungen nicht bestätigt werden. Die Expo-

sition gegenüber hohen Erdnuss-Mengen scheint vor Allergien eher zu schützen. Diese Schlussfolgerung 

lässt eine Untersuchung an Kindern aus Israel und England vermuten,48 und wurde kürzlich in einer pros-

pektiven Kohortenstudie aus England bewiesen49. Inwiefern diese Resultate allgemein anwendbar sind, 

steht aktuell noch nicht fest. Eine andere Kohortenstudie, die den protektiven Effekt von regelmässigem 

Fischkonsum im ersten Lebensjahr untersuchte, kam zu einem ähnlichen Schluss. Diese Studien wurden 

allerdings mit gesunden Kindern durchgeführt. Bei kranken Kindern, die potentiell Nahrungsmittelallergien 

entwickeln könnten, also z.B. bereits ein atopisches Ekzem haben, muss die Einführung von möglicher-

weise allergen wirkenden Lebensmitteln überprüft werden. 

Es sind momentan Studien im Gange, die einen möglichen Nutzen der frühen Einführung von potentiell 

allergenen Lebensmitteln untersuchen. Zöliakie tritt vermindert auf bei Kindern, die gestillt werden und zu-

sätzlich glutenhaltige Getreidesorten frühestens im 5. Monat und spätestens im 7. Monat durch die Beikost 

erhalten50. Auch die frühe Einführung verschiedener Lebensmittel kann vor späterer allergischer Sensibili-

sierung schützen51,52. Nichtsdestotrotz ist es noch zu früh, um eine eindeutige Empfehlung bezüglich Bei-

kost und zur Allergieprävention abzugeben, da der wissenschaftliche Beweis noch aussteht.  

Zusammenfassung 

Ungeachtet des Risikos einer atopischen Erkrankung kann Beikost zwischen dem abgeschlossenen 4. und 

6. Lebensmonat eingeführt werden. Eine verzögerte Einführung von potentiell allergenen Lebensmitteln 

zur primären Prävention ist nicht notwendig. Diese Lebensmittel können gemäss den allgemeinen 

Ernährungsrichtlinien eingeführt werden.  

3.4.6 Die Kombination von diätetischen Vorkehrungen und Umweltmassnahmen  

Stillen oder die Gabe von hydrolysierter Milch in Kombination mit verminderter Milbenexposition können 

das Risiko eines Asthmas, vor allem bei Kindern mit hohem Allergierisiko, reduzieren. Das Vermeiden von 

Lebensmittelallergenen bis zum 12. Lebensmonat kombiniert mit einer verminderten Milbenexposition 

zeigte einen präventiven Effekt auf die Entwicklung allergischer Krankheiten bei Kindern mit hohem Aller-

gierisiko53. 

Bei diesen Studien handelt es sich jedoch um kleine Studien und weitere Forschung ist notwendig, um 

diese Resultate bestätigen zu können. 
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4. Ernährung des Kleinkindes 2./3. Lebensjahr 

 Zusammenfassung 

Im Kleinkindalter ist der Bedarf an Energie und Nährstoffen (pro kg Körpergewicht) ebenso wie die erfor-

derliche Nährstoffdichte der Kost (mg/MJ) zwar niedriger als bei Säuglingen, aber noch höher als bei älte-

ren Kindern. Wissenschaftlich fundierte spezielle Daten zur Ernährung von Kleinkindern (Nährstoffbedarf, 

Referenzwerte für die Nährstoffzufuhr, Verzehrsstudien, Nährstoffversorgung anhand von biochemischen 

Parametern‚ Prägung von Ernährungsgewohnheiten) sind nur punktuell verfügbar. Empfehlungen für die 

Ernährung von Kleinkindern können deshalb meist nur auf dem Niveau von Expertenmeinungen gegeben 

werden oder sind aus Plausibilitäten, Analogieschlüssen oder Pragmatismus entstanden. Lebensmittelbe-

zogene, durchkalkulierte Ernährungskonzepte zeigen aber, dass Kleinkinder grundsätzlich mit einer für die 

Kinder- und Familienernährung konzipierten Optimierten Mischkost gut ernährt werden können. Zu berück-

sichtigen ist die interindividuelle Variabilität der Essfertigkeiten. Inwieweit die Zufuhr „kritischer“ Nährstoffe 

in der Praxis durch eine optimierte Lebensmittelauswahl, Supplementierung oder Einsatz spezieller Klein-

kinder-Lebensmittel verbessert werden kann, ist von dem jeweiligen Kontext abhängig.  

 Einleitung 

In den ersten Lebensjahren ändert sich die Ernährung in ihrer Zusammensetzung und auch in ihrer Be-

schaffenheit. Dies hat ernährungs- und entwicklungsphysiologische Gründe, wie beispielsweise im 1. Le-

bensjahr die starken Veränderungen im Bedarf an Energie und Nährstoffen oder im 2. und 3. Lebensjahr 

Veränderungen des Ernährungsverhaltens parallel mit der fortschreitenden sensomotorischen und sozia-

len Entwicklung des Kindes1-3. Aus ernährungs- und entwicklungsphysiologischer Sicht und in der Lebens-

mittelgesetzgebung gelten Säuglinge und Kleinkinder als Bevölkerungsgruppe mit besonderen Ernäh-

rungserfordernissen. Im EU-Lebensmittelrecht sind auch künftig Säuglinge (infants) definiert als „Kinder 

unter 12 Monaten“ und Kleinkinder (young children) als „Kinder im Alter zwischen einem Jahr und 3 Jah-

ren“4,5. Bei den Referenzwerten für die Nährstoffzufuhr im deutschsprachigen Raum (D-A-CH) entspricht 

dies der Altersgruppe von Kindern im Alter von 1 bis < 4 Jahren, bei der European Food Safety Authority 

(EFSA)6 und dem US Institute of Medicine (IOM)7 der im selben Sinne benannten Altersgruppe 1-3 Jahre. 

In Ernährungsstudien mit Kleinkindern werden Altersgruppen variabler gehandhabt. Als toddlers werden 

häufig Kleinkinder im Alter von bis zu 2 Jahren bezeichnet, young children umfassen teilweise den Bereich 

vom älteren Säugling bis zum Vorschulkind. In Anbetracht der großen interindividuellen Unterschiede in 

der Entwicklung der Essfertigkeiten8 ist es ernährungs- und entwicklungsphysiologisch sinnvoll, die Klein-

kindernährung als Übergang von der Säuglingsernährung zur Ernährung der Familie (ältere Kinder, Er-

wachsene) zu betrachten. Wissenschaftlich fundierte Daten speziell zur Ernährung von Kleinkindern, z.B. 

zum Nährstoffbedarf und den daraus abzuleitenden Empfehlungen für die Nährstoffzufuhr, zur Ernährungs-

praxis, zur Evidenzbasierung von Ernährungsempfehlungen in Evaluations- und Interventionsstudien, sind 

nur punktuell verfügbar9-14. Vor diesem Hintergrund können die heute möglichen Empfehlungen für die 

Ernährung von Kleinkindern allenfalls für vereinzelte Parameter mit formaler wissenschaftlicher Evidenz 

formuliert werden. Sie bleiben – mehr noch als die aktuellen Empfehlungen für die Beikost15 – auf dem 
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Niveau von Expertenmeinungen, oder sind aus Plausibilitäten, Analogieschlüssen oder Pragmatismus ent-

standen. 

Der vorliegende Beitrag legt den Schwerpunkt auf anwendungsbezogene Fragen der Kinderernährung, 

insbesondere zum Lebensmittelverzehr, da in der Ernährungsaufklärung und Ernährungsberatung lebens-

mittel- und mahlzeitenbezogene Empfehlungen von Vorteil sind. Auch verhaltensbezogene Fragen mit 

direktem Ernährungsbezug werden berücksichtigt. 

 Nährstoffbezogene Betrachtung 

Eine Einschätzung des Bedarfs an Energie und Nährstoffen in verschiedenen Lebensaltern auf aktuellem 

wissenschaftlichem Kenntnisstand erlauben für die deutschsprachigen Länder die D-A-CH-Referenzwerte 

für die Nährstoffzufuhr2. Da in der Regel keine klinisch-experimentellen Studien oder andere empirische 

Daten zum Bedarf an einzelnen Nährstoffen im Kleinkindalter vorliegen, verbleibt ein Interpretationsspiel-

raum bei der Erarbeitung von Empfehlungen, z.B. anhand von Analogieschlüssen. Deshalb empfiehlt es 

sich, neben den D-A-CH-Referenzwerten weitere anerkannte Empfehlungen, z.B. der EFSA oder des US 

IOM, heranzuziehen.  

4.3.1 Energie  

Die D-A-CH-Referenzwerte für den Energiebedarf im Kindesalter wurden bisher im Wesentlichen aus Feld-

studien (Verzehr, Energieumsatz, körperliche Aktivität) abgeleitet und bezogen sich primär auf eine „mitt-

lere“ körperliche Aktivität16.  

Tabelle 11: Richtwerte für die durchschnittliche Energiezufuhr (Auszug aus DACH, 2015) 

Alter (Monate) 

 

kcal/Tag 

m w 

0 bis unter 4  550 500 

4 bis unter 12 700 600 

Alter (Jahre) 
PAL 1,4 

kcal/Tag 

PAL 1,6 

kcal/Tag 

PAL 1,8 

kcal/Tag 

PAL 2,0 

kcal/Tag 

 m w m w m w m w 

1 bis unter 4 1200 1100 1300 1200 - - - - 

4 bis unter 7 1400 1300 1600 1500 1800 1700 - - 

7 bis unter 10 1700 1500 1900 1800 2100 2000 - - 

10 bis unter 13 1900 1700 2200 2000 2400 2200 2700 2500 

13 bis unter 15 2300 1900 2600 2200 2900 2500 3200 2800 

15 bis unter 19 2600 2000 3000 2300 3400 2600 3700 2900 

 

In der Aktualisierung der D-A-CH-Referenzwerte 2015 wurde – ähnlich wie von der EFSA und dem IOM – 

ein faktorieller Weg der Ermittlung des Energiebedarfs gewählt, mit den Faktoren Grundumsatz (Ruhe-

Energie-Umsatz), körperliche Aktivität und Wachstum2,6,7. Für (Klein-)Kinder wird der Grundumsatz mittels 
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alters- und geschlechtsspezifischer Gleichungen ermittelt, wobei die körperliche Aktivität (Physical Activity 

Level, PAL) als Vielfaches des Grundumsatzes und der Wachstumsbedarf mit 1% des PAL angenommen 

wird. Referenzdaten für die Körpergröße und Körpergewicht zur Ermittlung des Ruhe-Energie-Umsatzes 

sind die Mediane des Kinder- und Jugendgesundheitssurvey 2006 in Deutschland. Auf diese Weise ist es 

möglich, den Energiebedarf z.B. für Kleinkinder unter verschiedenen Bedingungen, auch individuell, zu 

schätzen. 

Tabelle 11 zeigt den Anstieg des absoluten Energiebedarfs (kcal/Tag) vom Säuglings- zum Kleinkindalter 

für verschiedene Annahmen der körperlichen Aktivität.  

4.3.2 Nährstoffe  

Der Bedarf an den meisten Nährstoffen entwickelt sich im Altersverlauf weitgehend parallel zum Energie-

bedarf. Eine Einschätzung altersbedingter Besonderheiten, die z.B. bei der Planung und Bewertung von 

Essensangeboten in der Gemeinschaftsverpflegung zu berücksichtigen wären, kann deshalb anhand der 

energieadjustierten Nährstoffzufuhr, der Nährstoffdichte (% der Energiezufuhr; mg (g, g) pro MJ bzw. pro 

100 kcal) vorgenommen werden. 

Tabelle 12 fasst abgeleitete Referenzwerte für Nährstoffdichten ausgewählter Nährstoffe in den ersten Le-

bensjahren zusammen. Es zeigt sich, dass im Kleinkindesalter bei den meisten Nährstoffen noch höhere 

Anforderungen an die Nährstoffdichten der Kost gelten als bei älteren Kindern.  

Tabelle 12: Nährstoffdichten im Kleinkind- und Vorschulalter, abgeleitet aus den D-A-CH-Referenzwer-
ten 2015 für die Nährstoffzufuhr und die Energiezufuhr bei geringer körperlicher Aktivität 
(PAL 1.4) sowie Nährstoffdichten der Optimierten Mischkost (OMK). Beispiel: Mädchen 

Nährstoff Einheit DACH OMK2 

  1-3 Jahre1 4-6 Jahre2  

Protein g/100 kcal 1.17 1.33 3.6 

Kalium mg/100 kcal 87 74 196 

Kalzium mg/100 kcal 52 56 52.2 

Magnesium mg/100 kcal 7.05 8.9 22.7 

Phosphor mg/100 kcal 43.5 44.4 78.8 

Eisen mg/100 kcal 0.69 0.59 0.7 

Zink mg/100 kcal 0.26 0.37 0.6 

Jod µg/100 kcal 8.69 14.81 3.7 

Vit. A µg/100 kcal 52.2 51.8 63.1 

Vit D µg/100 kcal 1.7 1.5 0.1 

Vit. E µg/100 kcal 478 593 825  

Vit. B1 µg/100 kcal 52.2 51.8 67.5 

Vit. B2 µg/100 kcal 60.9 59.3 79.1 
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Nährstoff Einheit DACH OMK2 

  1-3 Jahre1 4-6 Jahre2  

Vit. B6 µg/100 kcal 34.8 37.0 100.7 

Vit. B12 µg/100 kcal 0.09 0.11 0.2 

Folsäure µg/100 kcal 10.4 10.4 16.6 

Vit. C mg/100 kcal 1.7 2.22 10.0 
1 1150 kcal/d; 2 1350 kcal/d. 
2 Energiezufuhr bei geringer körperlicher Aktivität gemäß DGE Referenzwerten 2013. 
 

Für die wünschenswerte Höhe der Zufuhr von Fett und Protein bei Kleinkindern gibt es verschiedene 

Argumente. 

Bei einem raschen Abfall des hohen Fettanteils an der Energiezufuhr mit Muttermilch in der anschließenden 

Beikostphase und im Kleinkindalter wird eine Gefährdung der Energieversorgung bei voluminöser Kost mit 

niedriger Energiedichte möglich1. Andererseits erscheint ein rechtzeitiger Übergang auf die empfohlene 

fettmoderate (Bandbreite: 30-35 % der Energiezufuhr) und fettsäureoptimierte Präventionsernährung von 

Kindern und Jugendlichen sinnvoll. Bei sorgfältiger Ernährungsberatung zur Optimierung des Fettverzehrs 

im Sinne der frühen Prävention der Koronaren Herzkrankheit war ein sehr niedriger Fettverzehr bei Säug-

lingen und Kleinkindern (< 25 E%) ohne erkennbare ernährungs- und entwicklungsphysiologische Nach-

teile18. Inwieweit eine derartige Absenkung der empfohlenen Bandbreite auch ohne engmaschige fachliche 

Begleitung allgemein sicher ist, müsste unter den jeweiligen Praxisbedingungen untersucht werden. 

Hinweise aus Beobachtungsstudien, dass ein konsistent hoher Proteinverzehr, insbesondere aus 

Milch(produkten), beim Übergang auf die Familienernährung gegen Ende des 1. Lebensjahres das Risiko 

für kindliches Übergewicht erhöht19, müssen in Interventionsstudien bestätigt werden, bevor sie in lebens-

mittelbasierte Ernährungskonzepte für das Kleinkindalter einfließen können. In einer ausgewogenen ge-

mischten Kost ergibt sich ein Proteinanteil von bis zum Dreifachen des Proteinbedarfs (ca. 15-20 E%)6,7. 

Nahrungsfasern werden in der Ernährung von Erwachsenen präventive Wirkungen, z.B. auf die Entste-

hung von Typ 2 Diabetes und Dickdarmkrebs, zugesprochen20; im Kindesalter können Wirkungen auf die 

Darmfunktionen relevant sein6. Eine frühe Gewöhnung an eine faserhaltige Kost erscheint sinnvoll. Schätz-

werte für die Zufuhr von Nahrungsfasern, z.B. g/MJ, beruhen auf Analogieschlüssen2,7. Für die praktische 

Umsetzung ist es hinreichend, auf einen regelmäßigen Verzehr von Vollkorn, Hülsenfrüchten und Gemüse 

bei Kindern zu achten (siehe Kapitel 4.4).  

Der Bedarf an Eisen (pro kg Körpergewicht) ist wachstumsbedingt im 2. Lebenshalbjahr und im Kleinkind-

alter höher als jemals sonst im späteren Leben. Bei der Anwendung der aktuellen Empfehlungen für die 

Eisenzufuhr ist die Bioverfügbarkeit des zugeführten Eisen bzw. die Mahlzeitenzusammensetzung zu be-

rücksichtigen (siehe Kapitel 4.6 und 4.7). 
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 Lebensmittelbezogene Betrachtung 

Nährstoffbezogene Empfehlungen müssen in Lebensmittel übersetzt werden, damit sie für die Ernährungs-

beratung und Ernährungsaufklärung nutzbar und für die Bevölkerung (Eltern, Erzieher) verständlich wer-

den21. Dabei müssen traditionell und kulturell bedingte Ernährungsgewohnheiten berücksichtigt werden. 

Es geht um eine ausgewogene Gesamternährung, nicht nur um den Verzehr markanter Lebensmittel wie 

Milch, Gemüse oder Obst. Im Folgenden werden Beispiele für lebensmittelbezogene Ernährungsempfeh-

lungen vorgestellt, die auch das Kleinkindalter berücksichtigen. Die lebensmittelbezogenen Empfehlungen 

der Schweizerischen Gesellschaft für Ernährung SGE22 für die Ernährung von Kindern lehnen sich an das 

Konzept der Optimierten Mischkost an, das in Deutschland am Forschungsinstitut für Kinderernährung ent-

wickelt wurde (siehe Kapitel 4.4.1). Für Kinder nach dem 1. Lebensjahr wird in der Schweiz eine abwechs-

lungsreiche Mischkost empfohlen, ebenso wie bei Erwachsenen. Ähnlich wie in der Optimierten Mischkost 

liegen der Lebensmittelauswahl in den verschiedenen Altersgruppen von Kindern dieselben Prinzipien zu-

grunde. Lediglich die Verzehrsmengen ändern sich mit dem Alter bzw. dem Energiebedarf. Die Empfeh-

lungen zum genussvollen Essen und Trinken gibt die SGE-Ernährungsscheibe für Kinder wieder, mit den 

zentralen 5 Botschaften: Wasser trinken, Früchte und Gemüse essen, Regelmäßig essen, Essen und Trin-

ken schlau auswählen, beim Essen Bildschirm aus. 

4.4.1 Die Optimierte Mischkost für Kinder und Jugendliche (Forschungsinstitut für 
Kinderernährung, FKE) 

Das Konzept der Optimierten Mischkost wurde in den 1990er Jahren am FKE entwickelt und seither bei 

Bedarf neuen wissenschaftlichen Erkenntnissen angepasst23. Es bildet mit dem „Ernährungsplan für das 

1. Lebensjahr“ ein Ernährungskontinuum (www.fke-do.de) und ermöglicht einen nahtlosen Übergang von 

der Säuglingsernährung in die Familienernährung unter Berücksichtigung der senso-motorischen Entwick-

lung der Kinder17 (Abbildung 11). 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 

 

Abbildung 11: Übergang der Mahlzeiten des Beikostalters im „Ernährungsplan für das 1. Lebensjahr“ in
die Kleinkind- bzw. Familienernährung mit Optimierter Mischkost. 
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Ausgangspunkt der Optimierten Mischkost ist ein 7-Tage-Speiseplan, der sich an den Mahlzeitengewohn-

heiten in Deutschland orientiert, und an den Verzehrsmengen bzw. dem Energiebedarf von Kindern im 

Alter von 4-6 Jahren als Referenz-Altersgruppe ausgerichtet ist. Zur Erreichung der D-A-CH-Referenzwerte 

für die Nährstoffzufuhr unter Verwendung herkömmlicher Lebensmittel ohne Nährstoffanreicherungen wur-

den die Lebensmittelauswahl (z.B. Vollkornbrot anstatt Weißbrot, Wasser anstatt Fruchtsaft, Rapsöl anstatt 

Maiskeimöl) und die Lebensmittelmengen (z.B. mehr Gemüse/Rohkost/Obst, weniger Fleisch) bei Bedarf 

modifiziert. 

Tabelle 13 zeigt die aus den Speiseplänen resultierenden durchschnittlichen täglichen Verzehrmengen der 

zu 11 Gruppen zusammengefassten Lebensmittel im Kleinkind- und Vorschulalter. Die Anteile der Lebens-

mittelgruppen am Gesamtverzehr sind für alle Altersgruppen von Kindern und Jugendlichen gleich, lediglich 

die Mengen ändern sich in Abhängigkeit vom Energiebedarf.  

 

Tabelle 13: Altersgemäße Verzehrmengen von Lebensmittelgruppen in der Optimierten Mischkost, aus-
gehend von der Referenzaltersgruppe 4-6 Jahre16 

 Alter (Jahre) 1 2-3 4-6 
% Gesamt-
verzehr-
menge 

Gesamtenergie1 kcal/Tag 850 950 1250  

Reichlich 

Getränke ml/Tag 600 700 800 38.5 

Gemüse g/Tag 120 150 200 10.0 

Obst g/Tag 120 150 200 10.0 

Kartoffeln2 g/Tag 100 120 150 8.5 

Brot, Getreide(flocken) g/Tag 80 120 150 8.5 

Mäßig 

Milch(produkte)3 ml (g)/Tag 300 330 350 16.4 

Fleisch g/Tag 30 35 40 1.8 

Eier Stück/Woche 1-2 1-2 2 0.8 

Fisch g/Woche 25 35 50 0.3 

Sparsam 

Öl, Margarine, Butter g/Tag 15 20 25 1.2 

Süßwaren, Knabberarti-
kel, gesüßte Getränke4 

max. 
kcal/Tag 

85 95 125 3,5 

1 Referenzwerte DACH 2013, geringe körperliche Aktivität. 
2   oder Nudeln, Reis u.a. Getreide. 
3  100 ml Milch entsprechen 15 g Schnittkäse oder 30 g Weichkäse. 
4  maximal 10% der Gesamtenergie. Je 100 kcal sind enthalten z.B. in 1 Kugel Eiscreme oder  
 45 g Obstkuchen oder 4 Butterkeksen oder 4 Esslöffel Flakes oder 4 Teelöffeln Zucker  
 oder 2 Esslöffeln Marmelade oder 250 ml Limonade. 
 
Zusammengefasst ergeben sich 3 Kernbotschaften für die Lebensmittelauswahl  

 Reichlich: Getränke (Wasser, ungesüßter Tee) und pflanzliche Lebensmittel 

 Mäßig: tierische Lebensmittel 
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 Sparsam: fett- und zuckerreiche Lebensmittel  

Tabelle 12 zeigt, dass die empfohlenen Nährstoffdichten (D-A-CH) mit der Optimierten Mischkost sogar im 

Kleinkindalter mit wenigen Ausnahmen erreicht werden können. Da die Empfehlungen für die Zufuhr von 

Mineralstoffen und Vitaminen Sicherheitszuschläge von üblicherweise etwa 20-30% zum Durchschnittsbe-

darf enthalten, lässt sich schlussfolgern, dass Kleinkinder mit einer wohlüberlegten Lebensmittelauswahl 

der Familienernährung und ggf. nährstoffspezifischer Supplementierung oder Anreicherung grundsätzlich 

gut ernährt werden können. Die individuelle Entwicklung der Essfertigkeiten sollte durch entsprechende 

Beschaffenheit der Speisen berücksichtigt werden. Zur Bewertung der offensichtlichen Unterschreitungen 

der Nährstoff-Referenzwerte bei dieser Form der Evaluation siehe Kapitel 4.7. 

Ebenso wie die Empfehlungen für die Nährstoffzufuhr beziehen sich auch die lebensmittelbezogenen Emp-

fehlungen auf Personengruppen, nicht auf das einzelne Kind. In beiden Fällen gilt: je größer die Abwei-

chung von der Empfehlung, umso größer ist das Risiko für eine inadäquate Ernährung. 

Die lebensmittelbezogenen Konzepte des „Ernährungsplans“ und der Optimierten Mischkost stehen bei-

spielhaft für die Entwicklung evaluierter Ernährungsrichtlinien für Säuglinge und Kinder in europäischen 

Ländern21. 

4.4.2 Dietary Guidelines und MyPlate (USA) 

Das US Department of Agriculture und das Department of Health and Human Services geben in re-

gelmäßigen Abständen die Dietary Guidelines for Americans heraus. Sie sind als verbindliche Anleitungen 

zur Ernährung für die amerikanische Bevölkerung ab dem Alter von 2 Jahren zu verstehen und zielen vor 

allem auf eine geringere Energiezufuhr, bewusste Lebensmittelauswahl, körperliche Aktivität, Risikoreduk-

tion für chronische Krankheiten und die allgemeine Gesundheitsförderung. MyPlate löste nach eingehender 

Konsumenten- und Kommunikationsforschung als handlungsorientiertes Informationssystem zur prakti-

schen Umsetzung der Guidelines die allgemein bekannte US Ernährungspyramide ab. Für Kinder im Alter 

von 2, 3 und 4-5 Jahren werden unter anderem Ernährungspläne mit Anzahl und Beispielen der täglichen 

Portionen von 5 Lebensmittelgruppen (Gemüse, Obst, Getreide, Protein-Lebensmittel, Milch) herausgege-

ben. Hinzu kommen Hinweise für die Ernährungserziehung an die Eltern (http://www.choosemyplate.gov/). 

Inwieweit die anschaulich dargebotenen, semi-quantitativen Lebensmittelempfehlungen durch eine Evalu-

ation der Nährstoffzufuhr abgesichert sind, ist den Materialien nicht zu entnehmen. 

4.4.3 Statistische Modellierung einer optimierten Ernährung (Univ. Otago, Neusee-
land) 

Dieser Ansatz nutzt eine lineare Programmierung zur Ermittlung optimierter praktikabler Empfehlungen für 

12-24 Monate alte Kleinkinder. Ausgangspunkt waren Daten aus einer Verzehrsstudie bei Kindern dieser 

Altersgruppe im eigenen Land (Neuseeland). Die Lebensmittelverzehrs-Daten wurden unter verschiedenen 

Randbedingungen, wie Erreichung der nationalen Nährstoffreferenzwerte, geschmackliche Akzeptanz, 

möglichst geringe Abweichungen von den bestehenden Gewohnheiten, optimiert. Es zeigte sich, dass eine 

empfehlungsentsprechende Nährstoffzufuhr am ehesten unter Verwendung von mindestens einem nähr-

stoffangereicherten speziellen „Kleinkinderprodukt“ erreicht werden konnte. Zwar war statistisch auch bei 
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Ausschluss der Kinderprodukte eine empfehlungsgerechte Nährstoffzufuhr möglich, die lebensmittelbezo-

genen Empfehlungen wären aber rigider und die Praktikabilität erschien den Autoren fraglich24,25. 

Ob dieser theoretisch interessante Ansatz sich in der Praxis bewährt hat, konnte in der Literatur nicht aus-

findig gemacht werden. 

 Essverhalten und Ernährung 

4.5.1 Senso-motorische Entwicklung  

Im Kleinkindalter entwickeln Kinder eine zunehmende Eigenständigkeit in ihren motorischen und sprachli-

chen Fähigkeiten, indem sie selbständiger essen und mehr und mehr auch Wünsche und Ablehnung äu-

ßern. Etwa im Alter von 15 Monaten können Kinder in der Regel eigenständig mit Händen, Löffel und 

Becher feste und flüssige Nahrung aufnehmen1,3. Wenn sie darin gefördert und rechtzeitig an komplexe 

Texturen der Speisen gewöhnt werden26 sind Kinder im Alter von etwa 2 Jahren meist imstande, mit weni-

gen Abstrichen am Familienessen teilzunehmen. Vorsicht ist geboten bei kleinen harten Lebensmitteln, die 

im Mund schwer zu kontrollieren sind wie Nüsse, Möhrenstücke, Bonbons, aufgrund der Aspirationsgefahr1. 

In den ersten Lebensjahren ist die senso-motorische Entwicklung durch eine große interindividuelle Varia-

bilität gekennzeichnet. Diese wird zum Beispiel in einem empfohlenen Zeitfenster für die Einführung der 

Beikost berücksichtigt15, 27, 28 und im Konzept der Optimierten Mischkost beim Übergang von der Säuglings-

ernährung auf die Familienernährung fortgeführt. Zwar wird in vielen Ernährungsempfehlungen allgemein 

auf die Bedeutung des richtigen Übergangs von der Säuglingsernährung auf die Familienernährung hinge-

wiesen, aber für die Formulierung wissenschaftlich gestützter praktischer Maßnahmen fehlt die Evidenz29. 

 

Abbildung 12: Streuung der durchschnittlichen täglichen Gesamtverzehrsmengen bei Kindern32. 

Eine einzelne vorsorgliche Maßnahme kann die Vermeidung einer verlängerten reichlichen Flaschenfütte-

rung bis in das Kleinkindalter sein, denn diese Gewohnheit kann die Entstehung von Übergewicht fördern30. 

Zusätzlich zu einer großen interindividuellen Variabilität bei der Entwicklung der Essfertigkeiten in den ers-

ten Lebensjahren31 ist die interindividuelle Variabilität der Nahrungsmengen, als Abbild des Energiebedarfs, 
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zu beachten32 (Abbildung 12). Im Kleinkindalter zeigen sich diesbezüglich keine Besonderheiten gegenüber 

älteren Kindern.  

4.5.2 Regulation der Nahrungsaufnahme 

Säuglinge sind vielfach noch imstande, ihren Nahrungsverzehr an ihren Energiebedarf anzupassen29. Sie 

verzehren von Mahlzeiten mit einer geringen Energiedichte (kcal/g) mehr als von energiedichteren Mahl-

zeiten33. Dieses Phänomen der endogenen Regulation der Energieaufnahme schwächt sich bei Kleinkin-

dern (12-24 Monate) ab34. In einem anderen Studienansatz waren Kinder im Alter von 3 Jahren noch im-

stande, die verzehrte Menge an den Energiegehalt der Mahlzeit anzupassen, nicht aber Kinder im Alter 

von 5 Jahren35. Vermutlich gewinnen im Laufe des Kleinkindalters zunehmend Außenreize an Einfluss und 

überspielen die natürliche Regulation. Kleinkinder zum Essen zu drängen könnte demzufolge die Entwick-

lung einer ungestörten Hunger-Sättigungs-Regulation eher behindern. 

Andererseits wird unter anderem von der American Academy of Pediatrics1 und dem Netzwerk Junge Fa-

milie in Deutschland36,37 empfohlen, dem Kind allein die Wahl der Essmenge zu überlassen, indem die 

Eltern für ein ausgewogenes Essensangebot sorgen und die Kinder entscheiden, wie viel sie davon essen. 

Dieses in der Mutter-Kind-Dyade beim Stillen vorherrschende interaktive Modell bedarf bei der Anwendung 

in komplexeren Fütter- und Essenssituationen noch einer Evidenzbasierung. Bis dahin kann es sinnvoll 

sein, an das Augenmaß der Erwachsenen bei der Mengenzumessung für Kleinkinder zu appellieren37.  

4.5.3 Besonderheiten des Essverhaltens 

Mit abnehmenden Wachstumsraten und abnehmendem relativen Energiebedarf (pro kg Körpergewicht) 

nimmt der Appetit der Kinder ab; das Essverhalten kann erratisch und unvorhersehbar werden [AAP 2009]. 

Obwohl sich die Kinder in einer explorativen Phase ihrer Entwicklung befinden, wächst im 2. und 3. Le-

bensjahr die Abneigung gegenüber neuen Lebensmitteln (food neophobia) und die Neigung zu einer wäh-

lerischen Lebensmittelauswahl (picky eaters)38,39. So empfanden 19% der Mütter von Säuglingen im Alter 

von 4-6 Monaten das Essverhalten des Kindes als wählerisch, aber ca. 50% der Mütter von Kindern im 

Alter von 6-24 Monaten40. Auch im Alterszeitraum von 24-30 Monaten wurde bei freier Lebensmittelauswahl 

noch eine mit dem Alter zunehmende Einschränkung der Lebensmittelvielfalt beobachtet, danach aber eine 

Stabilisierung. Die Energiezufuhr blieb unbeeinflusst41.  

Bei Kleinkindern, die von ihren Müttern als wählerisch beim Essen charakterisiert wurden, war die Lebens-

mittelvielfalt bei freier Auswahl tatsächlich geringer als bei „normal“ essenden Kindern. Auch hier fanden 

sich keine Auswirkungen auf die Energie- und Nährstoffzufuhr42.  

Das vorübergehende Phänomen von Neophobie und wählerischem Essen im Kleinkindalter scheint somit 

die Versorgung der Kinder nicht per se zu gefährden, sollte bei Persistieren aber mit dem Kinder- und 

Jugendarzt abgeklärt werden.  
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4.5.4 Prägung von Ernährungsgewohnheiten 

Es wird diskutiert, dass Lebensmittelpräferenzen und Ernährungsgewohnheiten der frühen Kindheit auf 

längere Sicht beibehalten werden (tracking). Ein prägendes Zeitfenster könnte die Einführung der Beikost 

und hier speziell die Vielfalt der Lebensmittel in der Beikost sein43. 

Im Zuge des anschließenden Übergangs auf die Familienernährung können sich charakteristische Ernäh-

rungsmuster ausbilden, die bereits eine allgemein als „gesund“ bzw. „weniger gesund“ geltende Ernährung 

widerspiegeln44. Eine generelle Vielfalt beim Lebensmittelverzehr im Kleinkindalter kann sich nachhaltig 

positiv auf die Lebensmittelvielfalt im Alter von 4 bis sogar 22 Jahren auswirken41. Studien zum tracking 

bei einzelnen Lebensmitteln wie dem Verzehr von Obst und Gemüse erbrachten dagegen inkonsistente 

Ergebnisse: nur bei Obst, nicht aber bei Gemüse, beeinflussten Häufigkeit und Variation des Angebots in 

den ersten beiden Lebensjahren den Verzehr bis ins Schulalter. Bei beiden Lebensmitteln wirkte aber das 

Verhalten der Mütter nachhaltig45. Offen bleibt allerdings, ob die hier festgestellten längerfristigen Konse-

quenzen des Verzehrs von Obst bzw. Gemüse auf die Exposition im Säuglingsalter und/ oder im Kleinkind-

alter zurückzuführen sind. Ob sich diese punktuellen Studien verallgemeinern lassen, muss in weiteren 

Längsschnittstudien und unter Berücksichtigung des sozio-kulturellen Umfelds verifiziert werden.  

 Verzehrstudien bei Kleinkindern 

Gut angelegte Verzehrstudien sind eine wichtige Voraussetzung für effektive Maßnahmen zur Stabilisie-

rung guter oder Verbesserung ungünstiger Ernährungsgewohnheiten. Verzehrstudien, die sich speziell auf 

Kleinkinder konzentrieren, sind seltener als Studien, bei denen Kleinkinder als Randgruppe in Erhebungen 

bei Säuglingen oder älteren Kindern eingeschlossen werden. Die EFSA identifizierte in Europa in den letz-

ten etwa 15 Jahren insgesamt 21 Verzehrstudien, in denen auch Kleinkinder einbezogen waren21. 

Im Folgenden werden exemplarisch zwei neuere, vergleichsweise große Verzehrstudien mit dem Schwer-

punkt Kleinkinder besprochen. 

4.6.1 German Representative Examination of Toddler Alimentation (GRETA), 
Deutschland 

Methodik 

 bundesweite Querschnittstudie, rekrutiert aus einem Marktforschungspanel, Gewichtung zur Siche-

rung sozio-demografischer Repräsentativität 

 480 Kinder, 10-36 Monate, stratifiziert in 4 Altersgruppen 

 Verzehrserhebung mit validiertem 7-Tage-Schätzprotokoll, gestützt durch Fotos mittlerer gemesse-

ner Verzehrsportionen bei Kleinkindern46. 

  



 

119 

 

Ergebnisse 

 Der Lebensmittelverzehr entsprach bei Obst und Milch den Referenzwerten der Optimierten Misch-

kost. Er lag bei Getränken und pflanzlichen Lebensmitteln sowie Fisch und Speisefetten darunter 

und bei Fleisch und Süßigkeiten darüber (Abbildung 13). 

 Die Energie- und Nährstoffzufuhr entsprach im Kleinkindalter weitgehend den DACH Referenzwerten 

mit Ausnahme von PUFA, Vitamin D, Folat, Jod und Eisen (zu niedrig) und Protein (überhöht)10 (Ab-

bildung 14). 

Ähnliche Befunde hatte die im Jahre 2001/02 durchgeführte bundesweite Verzehrstudie zur Ermittlung der 

Lebensmittelaufnahme von Säuglingen und Kleinkindern (VELS) erbracht47. 

 

Abbildung 13: Verzehrsmengen von Lebensmittelgruppen bei Kleinkindern (13-36 Monate) der GRETA-
Studie in % der Optimierten Mischkost10. 
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Abbildung 14: Energie- und Nährstoffzufuhr bei Kleinkindern (12-36 Monate) der GRETA-Studie in % der 
DACH-Referenzwerte für mittlere körperliche Aktivität (Interquartilsbereich, Minimum und 
Maximum, Mädchen)10. 
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4.6.2 Feeding Infants and Toddlers Study (FITS), USA 

Methodik 

 2 Querschnittstudien (2002, 2008), repräsentative Stichproben 

 pro Studie ca. 3000 Kinder, 4-24 bzw. 4-48 Monate 

 telefonische wiederholte 24-h-recalls  

Ergebnisse 

 Die Nährstoffzufuhr war im Großen und Ganzen empfehlungsgemäß, bei gesättigten Fettsäuren und 

Natrium zu hoch. 

 Beim Lebensmittelverzehr fand sich ein Zeittrend zu einem verminderten Verzehr von Süßigkeiten, 

aber ein unverändert zu niedriger Verzehr von Gemüse und Obst. 

 Ungünstige familiäre Ernährungsgewohnheiten spiegelten sich mit zunehmendem Alter in der Ernäh-

rung der Kleinkinder14,48,49. 

4.6.3 Bewertung 

Ähnliche Befunde wie in den hier vorgestellten Studien aus Deutschland und den USA werden auch aus 

anderen Erhebungen unter ähnlichen sozio-kulturellen Bedingungen berichtet11,50. Die EFSA21 bewertete 

die Ergebnisse von Verzehrsstudien bei Säuglingen und Kleinkindern in Europa anhand der von ihr in einer 

europaweiten Recherche selektierten Referenzwerten für die Nährstoffzufuhr (meist als Average Require-

ment (AR) oder Adequate Intake (AI)). Die EFSA schließt, dass die Zufuhr von Vitamin D und Eisen bei 

Säuglingen und Kleinkindern allgemein niedrig und die Versorgung – gemessen an „Biomarkern“ – in man-

chen Gruppen inadäquat ist. Da auch die Zufuhr von omega-3 Fettsäuren in manchen Gruppen niedrig ist 

und die Jodversorgung inadäquat, wird die Zufuhr von omega-3 Fettsäuren, Vitamin D und Eisen generell 

und Jod in manchen Gruppen von Säuglingen und Kleinkindern in Europa als „kritisch“ bezeichnet21.  

Zusammengenommen lässt sich schließen, dass Kleinkinder in westlichen Ländern im Allgemeinen gut 

ernährt werden, aber bereits die Probleme in der Ernährung älterer Kinder bzw. der Familie teilen. Dies 

betrifft die Lebensmittelauswahl mehr als die Nährstoffzufuhr. Bei engmaschigen Verzehrserhebungen im 

Säuglings- und Kindesalter wird deutlich, dass sich die Ernährung mit zunehmender Teilnahme der Kinder 

an der Familienernährung verschlechtert, mit Unterschreitung der empfohlenen Gemüsemengen, Über-

schreitung der Fleischmengen und verminderter Getränkequalität (mehr zuckerhaltige Getränke)17. Mit der 

entwicklungsphysiologisch und -psychologisch erwünschten Teilnahme an der Familienernährung über-

nehmen Kinder schon früh heutige präventiv ungünstige Gewohnheiten.  

 Ansätze für eine optimierte Kleinkindernährung 

4.7.1 Lebensmittel 

Auch wenn die Frage von Alter und Ausmaß einer möglichen frühen Prägung von Ernährungsgewohnhei-

ten ebenso wie die Frage nach einer evidenzbasierten präventiv wirksamen Ernährung noch nicht definitiv 
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beantwortet werden kann, spricht vieles für einen lebensmittelbasierten Ansatz bei populationsbezogenen 

Empfehlungen auch in der (Klein-)Kinderernährung.  

Lebensmittel und Lebensmittelkombinationen, sogenannte Lebensmittelmuster, werden der Komplexizität 

der Ernährung mit ihren Wechselwirkungen der verschiedenen Inhaltsstoffen und ihren gesundheitlichen 

Auswirkungen eher gerecht als der Fokus auf einzelne Nährstoffen. Beispielsweise enthalten Lebensmittel 

auch präventiv wirkende sekundäre Pflanzenstoffe, sie beeinflussen vor allem mit ihrem Wasser-, Fett- und 

Ballaststoffgehalt die Energiedichte und damit die Sättigungswirkung der Nahrung. Nicht zuletzt sind sie 

mit vielfältigen hedonischen Qualitäten verbunden. 

Lebensmittelbezogene Ernährungsrichtlinien (Food Based Dietary Guidelines, FBDG) sollen als wissen-

schaftlich gestützte Anleitungen für eine gesundheitsförderliche Ernährung dienen und eine Verbesserung 

der Zufuhr von Nährstoffen mit Public Health Relevanz ermöglichen. Die Ernährungskonzepte des FKE 

sind in Europa beispielhaft für landestypische FBDG im Säuglings- und Kleinkindalter21.  

Die alltägliche Ernährung spielt sich in Form von Mahlzeiten ab. Die Gewöhnung der Kleinkinder an die 

Familienernährung erfolgt mit der Teilnahme an den Familienmahlzeiten. Mahlzeitengewohnheiten sind 

mehr noch als die Lebensmittelauswahl traditionell und kulturell geprägt. Die Konzepte für die Ernährung 

von Säuglingen und Kindern in Deutschland gehen von einem Baukastensystem der Mahlzeiten aus, in 

dem sich die mahlzeitentypischen Lebensmittel- und Nährstoffprofile zu einer ausgewogenen Tagesernäh-

rung ergänzen. Mahlzeitenbasierte Empfehlungen erleichtern einen nahtlosen Übergang von der Säug-

lingsernährung auf die Kleinkind- und Familienernährung.  

4.7.2 Nährstoffe 

Zusätzlich zur vorrangigen Aufklärung über eine optimierte Lebensmittelauswahl gibt es 2 Strategien zur 

Verbesserung der Nährstoffzufuhr:  

 die gezielte Anreicherung ausgewählter Lebensmittel mit dem jeweiligen Nährstoff, 

 die Supplementierung, z.B. mit Tabletten bzw. Nahrungsergänzungsmitteln.  

Zur definitiven Beurteilung der Nährstoffversorgung und der Entscheidung über eine zusätzliche Nährstoff-

gabe sind Untersuchungen der Nährstoffversorgung anhand von geeigneten Parametern des Nährstoffs-

tatus, hier der Einfachheit halber „Biomarker“ genannt, hilfreich. 

Beim Modell der Optimierten Mischkost mit Verwendung herkömmlicher Lebensmittel ohne Nährstoffanrei-

cherung bleibt die Zufuhr an Vitamin D, Eisen, Calcium und Jod (und ggf. Folsäure) unter den Referenz-

werten, in der Ernährungspraxis bei Kleinkindern zeigen Ernährungsprotokolle außerdem eine zu niedrige 

Zufuhr an mehrfach ungesättigten Fettsäuren.  

Mögliche Verbesserungsstrategien werden im Folgenden am Beispiel der Kinderernährung und der Kin-

dergesundheit in Deutschland dargestellt. 

Vitamin D 

Ein subklinischer Vitamin D-Mangel äußert sich in erniedrigten Serumkonzentrationen von Calcium und 

Phosphor, klinisch manifester Mangel als Rachitis. Repräsentative Daten zur Vitamin D-Versorgung, ge-

messen als 25(OH)D-Serum-Konzentration (25-Hydroxy-Vitamin D-Serum-Konzentration), zeigen einen 
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weit verbreiteten Vitamin D-Mangel in Deutschland im Kindesalter, beginnend mit dem Absetzen der allge-

meinen Vitamin D-Supplementierung nach dem Säuglingsalter52,53. Diese Biomarkerdaten bestätigen die 

niedrige Vitamin D Zufuhr in der Praxis10,47, und eine unzureichende endogene Synthese über die Haut. Da 

auch bei optimierter Lebensmittelauswahl die Vitamin D Zufuhr unzureichend bleibt, wird in Deutschland 

die Fortführung der Vitamin D-Prophylaxe bis in das Kleinkindalter und darüber hinaus empfohlen 54. Sinn-

voll ist eine kinderärztliche Anamnese (Ernährung, Aufenthalt im Freien) im Vorfeld. In den Schweizeri-

schen Empfehlungen zur Einnahme von Vitamin D55 ist für Kleinkinder (bis zum 3. Geburtstag) eine tägliche 

Einnahme von 600 IE (15 µg) und bei schwerem Vitamin D-Mangel von 600-1000 IE (15-25 µg) vorgese-

hen. Diese Mengen beziehen sich auf alle Vitamin D-Nahrungsquellen (Nahrung + Ergänzung) und gehen 

von einer beschränkten Sonnenexposition aus. 

Eisen 

Eisenmangel in der frühen Kindheit kann die Entwicklung der Kinder langfristig beeinträchtigen56. Eine Be-

wertung der in Europa vorliegenden Studien zur Eisenversorgung durch die EFSA ergab im Altersbereich 

von 12-36 Monaten eine Prävalenz für erschöpfte Eisenspeicher (erniedrigtes Ferritin) von 5-50% je nach 

Studie, für Eisenmangel (erniedrigtes Ferritin + mind. 1 weiterer Eisenparameter) von 0-20% und für eine 

Eisenmangelanämie (Ferritin + Hämoglobin) von 0-10%, wobei konstatiert wird, dass die Interpretation der 

Ergebnisse durch unterschiedliche Grenzwerte und die vielfach nicht repräsentativen Studienkollektive er-

schwert wird21. Mit der Optimierten Mischkost ist eine empfehlungsgerechte Eisenzufuhr erst nach dem 

Kleinkindalter möglich (Tabelle 13) und auch in der Praxis (GRETA) bleibt die Eisenzufuhr bei Kleinkindern 

(Abbildung 14) unter dem DACH Referenzwert. Bei Säuglingen im 2. Lebenshalbjahr, die mit Beikost ent-

sprechend dem Ernährungsplan für das 1. Lebensjahr ernährt wurden, waren trotz einer alimentären Ei-

senzufuhr weit unter der D-A-CH-Empfehlung keine Anzeichen für einen Eisenmangel, gemessen an Blut-

Biomarkern, in der Beikostphase erkennbar58. Allerdings bestand bei 20% der Kinder, die in den ersten 4-

6 Monaten voll gestillt worden waren, ein Risiko für einen Eisenmangel (erniedrigtes Ferritin < 12 ng/ml) im 

2. Lebenshalbjahr. In Ermangelung entsprechender Biomarker-Studien bei Kleinkindern kann die Eisen-

versorgung im Kleinkindalter unter den Ernährungsbedingungen in Deutschland derzeit nicht befriedigend 

geklärt werden. In Anbetracht der Situation im 2. Lebenshalbjahr erscheint die derzeitige Unterschreitung 

der D-A-CH-Referenzwerte für die Eisenzufuhr nicht per se kritisch.  

Jod 

Der Jodbericht der Schweizerischen Ernährungskommission59 stellt verschiedene Strategien vor, um die 

mit Hilfe des Schweizer Salzjodierungsprogramms erzielte ausreichende Jodversorgung der Bevölkerung 

weiter aufrecht zu erhalten. Als vulnerable Gruppen werden schwangere und stillende Frauen und Säug-

linge genannt. Folgende Optionen für Säuglinge und Kleinkinder werden aufgeführt: „Wenn das Kind ab-

gestillt ist und andere Nahrung zu sich nimmt, kann es für eine ausreichende Jodversorgung wichtig sein, 

dass es mit Jod angereicherte Beikost, Folgenahrung mit Jod und/ oder selbst zubereitete Mahlzeiten mit 

jodiertem Salz erhält. In selbst zubereiteten Speisen für Kleinkinder sollte Salz erst im zweiten Lebensjahr 

und nur in Massen zugegeben werden. Das verwendete Salz sollte jodiert sein.“ 

Die Jodversorgung bei (Klein)kindern ist in Deutschland ausweislich Biomarkerdaten der Jodurie nach wie 

vor nicht zufriedenstellend57. Die allgemeine Jodmangelprophylaxe mit jodiertem Speisesalz greift im Klein-

kindalter erst dann, wenn die Kinder voll am Familienessen teilnehmen und das Potential von jodiertem 
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Speisesalz im Haushalt und bei der Lebensmittelherstellung ausgeschöpft wird. Zur Sicherung der Jodver-

sorgung in der Übergangsphase bietet sich die Jodsupplementierung (Tabletten) an, ähnlich wie bei Säug-

lingen, die selbsthergestellte Beikost erhalten und weiter (teil)gestillt werden15, oder die Verwendung jod-

angereicherter spezieller Lebensmittel für Kleinkinder, z.B. Kindermilch oder Getreide. 

Folat 

Bisher erreichte die berechnete Zufuhr von Folat weder mit der Optimierten Mischkost noch in der Ernäh-

rungspraxis anhand von Ernährungsprotokollen (Abbildung 14) die D-A-CH-Referenzwerte. Deshalb wurde 

die Verwendung von jodiertem Speisesalz mit standardisierter Folsäureanreicherung empfohlen10,60. Die 

jüngste Herabsetzung der D-A-CH-Referenzwerte für die Folatzufuhr2 gründet auf einer neuen Herleitung 

des Bedarfs und neuen Biomarkerdaten zur Folatversorgung (Erythrozyten- und Serumfolat), die auf reich-

liche Versorgung der Bevölkerung, insbesondere im Kindesalter hindeuten51. Für Kleinkinder liegen keine 

Blutdaten vor. Zur Klärung der Frage, inwieweit die Verwendung von standardisiert mit Folsäure angerei-

chertem Salz in der (Klein)-Kinderernährung in Deutschland weiterhin sinnvoll ist, bedarf es genauer Kennt-

nisse der Folat- und Folsäurequellen in der derzeitigen Ernährung von (Klein-)Kindern.  

Calcium 

Die Calciumdichte der Optimierten Mischkost liegt unter der empfohlenen Calciumdichte für Kleinkinder. 

Eine Erhöhung der Calciumzufuhr würde auf eine Steigerung des Milch(produkt)-Verzehrs als effektive 

Calciumquelle hinauslaufen. Da dies eine weitere Erhöhung der bereits reichlichen Proteinzufuhr mit sich 

bringt, scheint es zurzeit sinnvoller, die berechnete Unterschreitung der Empfehlung in Kauf zu nehmen. 

Eine Alternative wäre die Verwendung von calciumreichen Mineralwasser (> 150 mg/Liter). Würde man 

anstatt der D-A-CH-Empfehlung mit ihrem Sicherheitszuschlag den Durchschnittsbedarf von Calcium, den 

die EFSA angibt, ansetzen, würde sich das berechnete Defizit der Optimierten Mischkost bereits erheblich 

vermindern. In der Praxis wird mit einer höheren Energiezufuhr als mit der Optimierten Mischkost die emp-

fohlene Calciumzufuhr erreicht (Abbildung 14). 

n-3 Fettsäuren 

Bei der essentiellen alpha-Linolensäure (ALA) und der semi-essentiellen Docosahexaensäure (DHA) deu-

ten Verzehrsdaten in Europa auf Unterschreitungen der Referenzwerte der EFSA (ALA: 0.5% der Energie-

zufuhr, DHA: 100 mg/d 12-24 Monate, DHA+EPA 250 mg/d 24-36 Monate) bei Kleinkindern hin. Da ein 

direkter Zusammenhang zwischen Zufuhr oder Versorgung („Biomarker“) und klinischen Parametern nicht 

belegt ist, kann das Risiko für eine unzureichende Zufuhr derzeit nicht bewertet werden21. 

Zur Erhöhung der Zufuhr kommen in Frage: die Verwendung von Rapsöl (ALA) und der Verzehr von fett-

reichem Fisch (DHA) (1-mal pro Woche) wie in der Optimierten Mischkost empfohlen oder die Verwendung 

von angereicherten speziellen Lebensmitteln für Kleinkinder.  

4.7.3 Spezielle Lebensmittel für Kleinkinder 

Vor dem Hintergrund einer grundsätzlich verbesserungsbedürftigen Lebensmittelauswahl und der wenigen, 

grundsätzlich behebbaren Defizite in der Nährstoffversorgung bei Kleinkindern stellt sich die Frage, ob und 

ggf. welche speziellen Lebensmittel für Kleinkinder mit Vorteil für die Nährstoffversorgung beim Übergang 

auf eine Optimierte Mischkost der Familienernährung in Frage kommen. 
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Lebensmittel, die als Beikostprodukte für Kleinkinder auf den Markt gebracht werden, unterliegen den EU 

Beikostregelungen für Getreidebeikost und andere Beikost4 einschließlich deren (marginalen) Nährwertdi-

rektiven. Kleinkinder-Milch (toddler milk, growing-up milk) ist in der EG Beikostrichtlinie nicht erfasst. Sie 

zählt somit – je nach Auslobung – zu den diätetischen Lebensmitteln.  

Die wenigen kontrollierten Studien zum Potential von speziellen Lebensmitteln für die Verbesserung der 

Ernährung bei Kleinkindern beschränken sich auf den Einsatz von Kindermilch mit dem Fokus auf der 

Eisenanreicherung. Studien aus Europa, die eisenangereicherte Kindermilch untersuchten, haben teilweise 

methodische Schwächen, z.B. keine Randomisierung, keine Daten zur sonstigen Ernährung, sequentielle 

Rekrutierung aus der kinderärztlichen Praxis, höherer sozialer Status der Kindermilchnutzer61,62,63. Zusam-

men mit einer randomisierten kontrollierten Interventionsstudie64 geben sie aber Hinweise darauf, dass 

Kinder mit einem erhöhten Risiko für einen Eisenmangel von einer Eisenanreicherung der Milch profitieren 

können. 

Eine randomisierte kontrollierte Interventionsstudie (181 Kinder, Alter: 12-20 Monate, 20-wöchiger Inter-

ventionszeitraum) aus Neuseeland, setzte 2 Typen von Formula (Vitamin D-angereicherte Kuhmilch; mik-

ronährstoffangereicherte Kleinkindermilch) gegenüber der Gabe von rotem Fleisch (+ Kuhmilch) ein. Pri-

märe Fragestellung war die Eisenversorgung. Zwar erhöhte die Verwendung von eisenangereicherter Milch 

ebenso wie die fleischreiche Ernährung die Serumferritin-Konzentrationen, aber in dieser insgesamt gut 

ernährten Studienpopulation war das Risiko für Eisenmangel in der Kuhmilchgruppe nicht höher als in den 

eisenreicher ernährten Gruppen65. Die Vitamin D–Anreicherung führte zu einer Verbesserung der Vita-

min D-Versorgung (25(OH)D-Serum-Konzentration) vor allem bei schlecht versorgten Kindern66. Zinkan-

reicherung der Kleinkindermilch erhöhte ebenso wie ein reichlicher Verzehr von rotem Fleisch die bereits 

vorher empfehlungsgerechte Zinkzufuhr, blieb aber ohne Auswirkungen auf die Serum-Zinkkonzentration, 

die kein sensibler Marker für die  Zinkzufuhr ist67. 

4.7.4 Bewertung 

Eine Multinährstoffanreicherung von Lebensmitteln für Kleinkinder ist in Anbetracht der derzeit insgesamt 

guten Nährstoffzufuhr kontraproduktiv. Vielmehr sollte der Fokus auf die in der Population als „kritisch“ zu 

betrachtenden Nährstoffe gelegt werden. Die sinnvolle Höhe der Anreicherung ergibt sich aus dem Ge-

samtkonzept der Ernährung.  

Beispielhaft zeigt dies die Stellungnahme der Deutschen Gesellschaft für Kinder- und Jugendmedizin zu 

Kleinkindermilchgetränken68, in der die Möglichkeiten zur Verbesserung der Zufuhr kritischer Nährstoffe 

sowie die Orientierung am Standard der Kuhmilch berücksichtigt wurden. Dagegen spricht sich die franzö-

sische pädiatrische Ernährungskommission grundsätzlich für die Verwendung von growing up milk (GUM) 

anstelle von Kuhmilch bei Kleinkindern aus. Sie stützt sich auf eine post hoc Auswertung einer 2005 durch-

geführten, zunächst im Französischen, und jetzt auch international veröffentlichten Erhebung bei 2 Grup-

pen von je ca. 60 Kindern, die entweder Kuhmilch oder Kleinkindermilch erhalten hatten. Beide Gruppen 

verzehrten – gemessen an der Optimierten Mischkost – Milch(produkte) in reichlichen Mengen (ca. 500 g 
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vs. 300 g pro Tag). In der Gruppe „Kuhmilch“ waren mit zunehmendem Milchverzehr zunehmende Unter-

schreitungen der Referenzwerte bei mehreren Nährstoffen zu verzeichnen und Überschreitungen bei Pro-

tein69. 

Grundsätzlich kann die Zufuhr „kritischer“ Nährstoffe in der Kleinkindernährung auch mit Säuglingsnahrung 

(Anfangs-, Folgenahrung), die bereits entsprechend angereichert ist oder angereichert werden könnte, ver-

bessert werden. Einer speziellen Kleinkindermilch kommt somit keine einzigartige Bedeutung zur Deckung 

des Nährstoffbedarfs im Kleinkindalter zu21,70.  

Generell ist bei Verwendung industriell hergestellter Säuglings- oder Kindermilch bis in das Kleinkindalter 

zu bedenken, dass sich die sensorischen Profile von Anfangs- und Folgenahrung grundsätzlich von dem 

sensorischen Profil von Kuhmilch (Konsummilch) unterscheiden und eine Prägung auf einen Formula-Ge-

schmack eine spätere Gewöhnung an Kuhmilch unter Umständen erschweren kann. 

In der Ernährungspraxis, im Kollektiv der DONALD (Dortmund Nutritional and Anthropometric Longitudi-

nally Designed) Studie mit einem überdurchschnittlich hohen Sozialstatus, erhält noch etwa die Hälfte der 

Säuglinge am Ende des 1. Lebensjahres den Gemüse-Kartoffel-Fleisch-Brei in Form kommerzieller Menüs 

(Gläschenkost)71. Demnach besteht eine Nachfrage nach derartigen Convenience-Produkten auch über 

das 1. Lebensjahr hinaus.  

Der spärlichen wissenschaftlichen Datenlage zu den Auswirkungen des Einsatzes spezieller Kleinkindpro-

dukte auf die Nährstoffzufuhr und auf die Ernährungsgewohnheiten steht ein vielfältiges Sortiment an Klein-

kinderprodukten am Markt gegenüber. Im Angebot finden sich vor allem Kindermilchgetränke und Kinder-

teller (analog zu Menüs der Säuglingsernährung), aber auch Riegel, Müsli und Getränke.  

Für den Übergang auf die Familienernährung und zur Erleichterung des Ernährungsalltags können Conve-

nience-Produkte hilfreich sein. Sie sollten den Kriterien für die Lebensmittelauswahl und Mahlzeitenzusam-

mensetzung in einer gesunden Kinderernährung entsprechen, und z.B. reichlich pflanzliche Lebensmittel 

enthalten. Ihre Konsistenz und Darreichung darf die Entwicklung altersgemäßer Essfertigkeiten nicht stö-

ren. Der bestehende lebensmittelrechtliche Spielraum bietet den Herstellern Möglichkeiten für die Entwick-

lung ernährungsphysiologisch und sensorisch „optimierter“ Produkte für das Kleinkindalter und darüber 

hinaus. 
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5. Entwicklung des Essverhaltens von Säuglingen und 
Kleinkindern aus entwicklungspädiatrischer und kinder-
psychiatrischer Sicht 

 Zusammenfassung 

Das Kapitel behandelt die normale Entwicklung des Essverhaltens und seine Einflussfaktoren aus einer 

entwicklungspädiatrischen Sicht und erläutert die Entstehungsbedingungen von Fütter- und Essverhaltens-

störungen basierend auf kinderpsychiatrischen Konzepten. 

Das Essverhalten und seine physiologischen Regulationsmechanismen sind von Kind zu Kind sehr ver-

schieden. Die Erwartungen des Umfeldes müssen an die individuellen Entwicklungseigenheiten des Kindes 

angepasst werden. Wenn ein Kind mehr oder weniger parallel zu den Perzentilenkurven wächst und ge-

sund ist, dann wird sein Bedarf an Energie und Nährstoffen durch eigenregulative Prozesse und eine an-

gemessene Nahrungsmenge gedeckt. Rigide Empfehlungen und eine übermässige elterliche Kontrolle des 

Essverhaltens von Säuglingen und Kleinkindern sind unter diesen Voraussetzungen nicht angebracht. 

Das Vorbild des elterlichen Essverhaltens spielt eine wichtige Rolle bei der Entwicklung einer normalen 

Ernährung im Säuglings- und Kleinkindalter. Eltern haben die Möglichkeit, mit einem gezielten Fütter- und 

Ernährungsverhalten ihren Kindern den Weg zu einer gesunden und vielfältigen Ernährung zu ebnen. 

Frühkindliche Fütter- und Essverhaltensstörungen treten bevorzugt in den ersten beiden Lebensjahren auf. 

Die Entstehungsbedingungen sind meistens multifaktoriell. In der Diagnostik und Behandlung müssen el-

terliche, kindliche und interpersonale Faktoren einbezogen werden. Die Betreuung dieser Kinder und ihrer 

Familien erfordert eine interdisziplinäre Zusammenarbeit von verschiedenen Fachpersonen. 

 Einleitung 

Viele Ängste und Unsicherheiten von Eltern bezüglich des Essverhaltens von Säuglingen und Kleinkindern 

beruhen auf ungenügenden Kenntnissen der normalen Entwicklung des Essens in den ersten Lebensjah-

ren1. Auch für Fachpersonen ist ausreichendes Wissen über die Ernährung und das Essverhalten von Kin-

dern wichtig, um Familien kompetent beraten zu können. Ernährungsberatung findet im Säuglings- und 

Kleinkindalter besonders in der kinderärztlichen Praxis statt. In jeder 3. Vorsorgeuntersuchung wird die 

Familie diesbezüglich unterstützt2. Auch die Mütter-Väterberatung ist eine wichtige Anlaufstelle, wenn es 

um die kindliche Ernährung geht. 

Die hier vorgestellte Sichtweise behandelt die normale Entwicklung des Essverhaltens und seine Einfluss-

faktoren aus entwicklungspädiatrischer Sicht (siehe dazu auch das Kapitel Trinken und Essen in Refe-

renz 3). Die Entstehungsbedingungen von Fütter- oder Essverhaltensstörungen werden basierend auf kin-

derpsychiatrischen Konzepten genauer erläutert.  

Das kindliche Essverhalten wird von physiologischen Regulationsmechanismen, individuellen Entwick-

lungseigenheiten des Kindes, der Eltern-Kind-Interaktion und -Beziehung sowie sozialen und kulturellen 

Einflüssen geprägt. Die entwicklungspädiatrische Haltung plädiert für eine Passung (nach Largo für einen 



 

133 

 

Fit4) zwischen den individuellen Eigenheiten des Kindes und den Erwartungen seines sozialen Umfeldes 

als bestmögliche Bedingung für normales Wachstum und Entwicklung (siehe dazu Largo4). 

 Physiologische Regulationsmechanismen 

Die physiologische Regulation von Hunger und Sättigung wurde in den letzten Jahren intensiv erforscht 

und in verschiedenen Übersichtsarbeiten dargestellt5,6. Das Essverhalten ist wie das Schlafverhalten ho-

möostatisch reguliert7. Physiologische Regulationsprozesse stellen sicher, dass der Energiehaushalt eines 

Individuums in einem stabilen Gleichgewichtszustand aufrechterhalten wird (Homöostase). Bei einem 

Energiedefizit wird eine physiologische Kaskade ausgelöst, die zur Appetitstimulation führt. Wenn in der 

Folge ein bestimmter Sättigungsgrad erreicht wird, dann werden Hormonsysteme und weitere neuroendo-

krine und neuronale Signale aktiviert, welche die weitere Nahrungsaufnahme bremsen. Die homöostatisch 

regulierten physiologischen Systeme sollen Hungerperioden verhindern und das Risiko für eine Adipositas 

reduzieren (siehe für eine Übersicht5). Die meisten Kenntnisse der physiologischen Ernährungsregulation 

stammen allerdings aus Tiermodellen oder von Untersuchungen bei Erwachsenen5,7. Nur wenige Studien 

haben die Ernährungsregulation im Säuglings- und Kindesalter beschrieben (siehe z.B.8,9). Soussignan 

und Kollegen9 berichteten beispielsweise, dass 2 Tage alte gesunde Säuglinge nach dem Stillen eine Ab-

neigung gegen Milchgeschmack zeigten. Neugeborene scheinen also weniger an Nahrung interessiert zu 

sein, wenn sie gesättigt sind. Ähnlich wie die Schlafregulation ist also auch die Eigenregulation der Nah-

rungsaufnahme sehr früh im Säuglingsalter funktionstüchtig (siehe für das Schlafverhalten10). 

Fazit für die Praxis: Säuglinge und Kinder steuern ihren Bedarf an Energie und Nährstoffen mit 

physiologischen Regulationsmechanismen. Wenn ein Kind mehr oder weniger parallel zu den 

Perzentilenkurven wächst und es gesund ist, dann wird sein Bedarf an Energie und Nährstoffen 

durch eigenregulative Prozesse und eine angemessene Nahrungsmenge gedeckt.  

 Kindliche Entwicklungseigenheiten als Voraussetzung für normales Essver-
halten 

In den ersten 2 Lebensjahren gibt es drei Entwicklungsperioden des Essverhaltens: die Anfangsphase mit 

flüssiger Ernährung (Stillzeit), die Übergangszeit zur Breiernährung und die Phase der kindgerechten Er-

wachsenenernährung.  

5.4.1 Stillzeit 

Die angeborenen Primitivreflexe (besonders Such- und Saugreflex) sind eine wichtige Voraussetzung für 

das Stillen. Die Koordination des Saug- und Schluckreflexes ist bereits intrauterin möglich, entwickelt sich 

in den ersten Lebenswochen und führt zu einer kontinuierlichen Steigerung der kindlichen Nahrungsmenge. 

Die meisten Säuglinge können bald nach der Geburt erfolgreich gestillt werden. Es sind allerdings aus 

unterschiedlichen Gründen nicht alle Mütter in der Lage, ihre Kinder zu stillen. Diese Kinder werden mit der 

Flasche ernährt.  
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Hunger- und Sättigungsregulation wie auch der Nahrungsbedarf sind bereits in den ersten Lebenstagen 

von Kind zu Kind sehr unterschiedlich ausgeprägt (Abbildung 15). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Die grosse Variabilität ist besonders durch die unterschiedlichen physiologischen Regulationsmechanis-

men des Energiehaushaltes von Kind zu Kind bedingt15. Es zeigen allerdings nur gestillte Säuglinge eine 

vollständig eigenregulierte Nahrungsaufnahme, während bei Flaschen-ernährten Säuglingen zum grossen 

Teil die Eltern die Kontrolle über die Ernährung haben16. Dies könnte ein wesentlicher Grund sein, weshalb 

Flaschen-ernährte Kinder ein höheres Risiko für die spätere Entwicklung einer Adipositas als gestillte Säug-

linge zeigen17. Das Erkennen von kindlichen Sättigungssignalen durch die Bezugspersonen ist eine wich-

tige Voraussetzung, damit das Kind nicht überfüttert wird. 

Fazit für die Praxis: Die Variabilität im Energiehaushalt und in der Nahrungsaufnahme ist von 

Kind zu Kind sehr gross. Bestimmte Vorgaben von definierten Nahrungsmengen, die pro Füt-

terungsanlass oder Tag vom Kind eingenommen werden sollten, berücksichtigen diese Varia-

bilität nicht. Die Erwartungen des Umfeldes an die kindliche Nahrungsmenge muss an den 

tatsächlichen Energiebedarf des Säuglings angepasst werden. Ein Ernährungsprotokoll (ana-

log zum Schlafprotokoll, siehe beispielsweise18) kann dazu nützlich sein.   

5.4.2 Übergangszeit zur Breiernährung 

Es gibt gewisse Voraussetzungen für eine erfolgreiche Umstellung von flüssiger auf feste Nahrung (z.B. 

Reifung des Stoffwechsels, der Verdauung und der mundmotorischen Fähigkeiten). Damit das junge Kind 

Brei essen kann, muss es in eine aufrechte und einigermassen stabile Position gebracht werden und die 

Breinahrung schlucken können, ohne sich zu verschlucken. Diese Entwicklungsschritte zeigen ebenfalls 

eine grosse Variabilität von Kind zu Kind (19 und siehe dazu die Daten aus den Zürcher Longitudinalstudien 
3 und Abbildung 16).  

 

 

 

Abbildung 15: Tägliche Trinkmengen in den ersten Lebensmonaten absolut (links) und bezogen auf das 
Körpergewicht (rechts). (Abbildung aus (3,11), mit Genehmigung des Verlages, Daten 
zusammengestellt aus (12-14)). 
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Abbildung 16: Entwicklung des Ess- und Trinkverhaltens in den ersten 2 ½ Jahren (Abbildung aus (11), 
mit Genehmigung des Verlages, Daten aus den Zürcher Longitudinalstudien). Dargestellt 
sind die 10., 50. und 90. Perzentile. 

Einige wenige Kinder können aufgrund ihrer motorischen Voraussetzungen schon mit drei Monaten Brei 

essen, die meisten schaffen es zwischen dem 4. und 7. Monat und einige brauchen bis zum 9. Lebensmo-

nat. Bereits in diesem Alter nehmen die Kinder auch feste Esswaren wie zum Beispiel Kekse oder Brot in 

den Mund. 

Fazit für die Praxis: Der Zeitpunkt der Einführung von Breinahrung hängt von Entwicklungsei-

genheiten ab, die von Kind zu Kind sehr unterschiedlich schnell reifen.  

5.4.3 Kindsgerechte Erwachsenenernährung 

Im Alter zwischen 6 und 10 Monaten brechen die ersten Zähne durch, so dass das Kind erstmals in der 

Lage ist, Nahrung abzubeissen. Die Entwicklung des Greifens und der Augen-Hand-Koordination erlaubt 

dem Kind zudem beim Trinken die Flasche selbständig zu halten. Gegen Ende des ersten Lebensjahres 

halten praktisch alle Kinder die Flasche selber und beginnen selbständig aus der Tasse zu trinken3.  

Ab dem 1. Geburtstag beginnen die Kinder zu essen, was auf den Familientisch kommt. Speisen müssen 

aber immer noch häufig püriert und zerkleinert werden. Spätestens ab diesem Alter ist eine besondere 

Kindernahrung wie z.B. Juniormilchen, auf die aber auch zuvor verzichtet werden kann, nicht mehr ange-

zeigt. Eine kindsgerechte Erwachsenenernährung ist ausreichend. Die Fähigkeit feste Nahrung zu kauen, 

entwickelt sich im 2. Lebensjahr und steht in direktem Zusammenhang mit dem Durchbruch der ersten 

prämolaren Backenzähne (manche beginnen damit schon am 1. Geburtstag, während andere erst am 

2. Geburtstag kauen können3, Abbildung 2). Zur gleichen Zeit beginnen die Kinder den Löffel zu brauchen 

und selbständig damit zu essen. Die Gabel brauchen die meisten Kinder erst im 3. Lebensjahr. 
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Fazit für die Praxis: Ab dem 2. Lebensjahr wird die Ernährung des Kindes zunehmend an die 

Erwachsenenkost angepasst. Es zeigt sich allerdings eine grosse Variabilität in mund- und 

feinmotorischen Fähigkeiten von Kind zu Kind, die von den Bezugspersonen erkannt werden 

müssen. 

 Kulturelle und soziale Einflüsse des Essverhaltens im Säuglings- und Klein-
kindalter 

Kulturelle Normen und Vorstellungen beeinflussen die kindliche Entwicklung wesentlich. In der frühen Kind-

heit hängen besonders die Schlaf- und Fütterungsrituale von kulturellen und geographischen Begebenhei-

ten ab20. In manchen Kulturen wird das Essen der Säuglinge von den Bezugspersonen vorgekaut, während 

andere diese Praxis als unhygienisch und sogar gefährlich beurteilen21 In wieder anderen Kulturen werden 

die Kinder während des Fütterns getragen und in anderen sitzt das Kind in einem Sitzchen22. Die grosse 

Variabilität der kulturellen Praktiken zeigt, dass Säuglinge und Kinder sehr anpassungsfähig sind und da-

rum rigide Empfehlungen bezüglich des Essverhaltens vermieden werden sollten5.  

Fazit für die Praxis: Die Vielfalt des Essverhaltens zwischen verschiedenen Kulturen verdient 

Anerkennung von den Fachpersonen. Kinder scheinen sehr anpassungsfähig zu sein. Rigide 

Empfehlungen sind nicht angebracht.  

Im 2. Lebensjahr ahmen die Kinder das Essverhalten der Eltern häufig nach und wollen selbständig essen 

und trinken. Dafür braucht es Vorbilder. Tatsächlich ist das Imitationsverhalten und das soziale Lernen der 

stärkste Lerntrieb des heranwachsenden Kleinkindes. Entsprechend gross ist die Verantwortung von Be-

zugspersonen als Vorbilder.  

Fazit für die Praxis: Das Vorbild des elterlichen Essverhaltens spielt eine wichtige Rolle bei der 

Entwicklung einer normalen Ernährung im Säuglings- und Kleinkindalter. 

 Die Eltern-Kind-Interaktion 

Die Eltern-Kind-Interaktion spielt für das kindliche Essverhalten eine zentrale Rolle. Elterliche Erwartungen 

und Vorstellungen beeinflussen die physiologischen Regulationsmechanismen des Kindes (siehe dazu5,7). 

Besonders falsche Erwartungen und Vorstellungen können die Ernährungsregulation des Kindes übersteu-

ern. So kann das Kind übermässig gefüttert werden, obwohl kein weiterer Nahrungsbedarf besteht. Es 

scheint, dass die soziale Umgebung wichtiger ist als sensorische Wahrnehmungen wie Geschmack, Ge-

ruch und Konsistenz von Nahrung, die Genuss und Lust beim Kind auslösen (Seite 261 in5). Studien haben 

darauf hingewiesen, dass Belohnungssysteme, welche die Lust nach bestimmter Nahrung steuern, in den 

ersten 2-3 Lebensjahren noch nicht reif sind und erst später eine zentrale Rolle in der Ernährungsregulation 

spielen23. Obwohl sensorische Wahrnehmungsprozesse noch unreif sind, können sich Säuglinge und 

Kleinkinder doch in einem gewissen Masse gustatorisch und olfaktorisch an Nahrung gewöhnen. Nah-

rungsvorlieben von Schwangeren oder Stillenden beeinflussen das intrauterine Milieu und die geschmack-
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liche Vielfalt der Muttermilch. Tatsächlich kommt die Ablehnung neuer Speisen bei ehemals gestillten Kin-

dern weniger häufig vor als bei Flaschen-ernährten Kindern. Für Eltern besteht demnach die Möglichkeit, 

die evolutionsbiologisch beschriebene Gewohnheit des Sich-Hineinschmeckens auszunutzen, um Kinder 

an eine gesunde und vielfältige Ernährung heranzuführen24. 

Fazit für die Praxis: Die soziale Umgebung spielt bei der Entwicklung des normalen Essverhal-

tens eines Säuglings und Kleinkindes eine zentrale Rolle. Eltern haben als Vorbilder sowie 

durch ein gezieltes Fütter- und Essverhalten die Möglichkeit, ihren Kindern den Weg zu einer 

gesunden und vielfältigen Ernährung zu ebnen. 

Die Erwartungen der Bezugspersonen an ein normales Essverhaltens müssen den Entwicklungseigenhei-

ten des Kindes angepasst sein3. Werden die kindlichen Bedürfnisse bezüglich Hunger oder Sättigung von 

Bezugspersonen nicht erkannt oder sind die Säuglinge wegen einer Erkrankung nicht in der Lage, ihre 

Bedürfnisse zu signalisieren, so entwickeln sich Fütter- oder Essstörungen. Eine übermässige Kontrolle 

der kindlichen Ernährung unterdrückt die Fähigkeit zur Eigenregulation und kann so zu unkontrolliertem 

Essen des Kindes führen. Besonders wichtig ist die Anerkennung der Autonomiebedürfnisse des Kindes, 

das bereits um den 1. Geburtstag oder sogar früher zum Selberessen mit den Fingern bereit ist. 

Fazit für die Praxis: Eine übermässige elterliche Kontrolle des Essverhaltens von Säuglingen 

und Kleinkindern ist nicht angebracht. Das Kind muss nicht zum Essen erzogen werden3, son-

dern es eignet sich die Fertigkeiten am Familientisch selbständig an, wenn es den Eltern und 

Geschwistern zuschauen kann, wie sie aus Tassen und Gläsern trinken und mit Messer, Löffel 

und Gabel essen (nach Largo3, Seite 473). 

 Essverhalten und frühkindliche Autonomieentwicklung 

Das Bestreben nach Autonomie ist ein bestimmender Faktor in der Entwicklung des Essverhaltens beim 

Kind25. Bereits in den ersten Lebenswochen ist das Kind in der Lage, Hunger und Sättigung zu signalisieren 

(1. Phase). Es hat gelernt, die Aufmerksamkeit genügend lang auf das Trinken zu richten. Ein zu wenig 

oder zu viel an Wachheit, Aktivität und Aufmerksamkeit (Arousal) kann zu einer Fütterstörung mit Beein-

trächtigung seiner homöostatischen Regulation führen. In der Zeit zwischen der 6. Lebenswoche und dem 

6. Lebensmonat (2. Phase) setzt der Säugling gezielt Mimik und Vokalisation ein und lernt, sich als aktiven 

Partner in der Fütterinteraktion mit den Eltern wahrzunehmen. Die Kommunikation in dieser Phase läuft 

noch ausschliesslich dyadisch, also in der Regel zwischen Mutter und Kind, ab. Zwischen 7. Lebensmonat 

und Ende des 3. Lebensjahres (3. Phase) beginnt das Kind nach und nach Bedürfnisse auszuhandeln. 

Zunächst will es Nahrung selbst in der Hand halten und zum Mund führen. Gegen Ende des ersten Le-

bensjahres verlangt es, den Löffel zu halten. Spätestens Anfang des 2. Lebensjahres will es mit anderen 

essen und einen eigenen Teller haben. Die Kommunikation in der 3. Phase läuft triadisch ab, das heisst, 

es entsteht ein Kommunikationsdreieck zwischen Kind, Elternteil und etwas bedeutsamem Dritten (z.B. der 

andere Elternteil, Geschwister, eine Puppe oder die Nahrung selbst). 
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Fazit für die Praxis: Die Entwicklung der vom Kind selbst gesteuerten emotionalen Regulation 

während des Fütterns läuft während des ersten Lebensjahres in bestimmten Phasen ab. Dieser 

Prozess ist Voraussetzung für eine adäquate Entwicklung des Essverhaltens im jungen Kin-

desalter. 

 Fehlentwicklungen des frühkindlichen Essverhaltens 

5.8.1 Interpersonales Modell der frühkindlichen Essverhaltensstörung 

Das Zusammenspiel von kindlicher Nahrungsaufnahme und elterlicher Fütterung hat besonders im ersten 

Lebensjahr eine besondere Bedeutung. Beim Kind ist eine Mahlzeit das ideale Übungsfeld für die Entwick-

lung von Autonomie und sozialer Interaktion. Die Eltern erproben ihre Rolle als kompetente Eltern unter 

Anwendung intuitiver Kompetenzen mit bestem Wissen und Gewissen. Eine fehlende Passung von elterli-

chem Fütter- und kindlichem Essverhalten kann zu Belastungen der (Eltern-) Paarbeziehung sowie zu 

kindlichen Fütter- und Essverhaltensstörungen führen. Störungen dieser regulativen Prozesse führen häu-

fig zu psychosozialen Krisen und psychopathologischen Symptomen, besonders bei Müttern (Depressivität 

und Angst). Nach Stern ist es für das Selbstverständnis einer Mutter existentiell, ihr Baby am Leben zu 

erhalten26. Eine Mutter stellt sich besonders in Frage, wenn sie im ersten Lebensjahr ihres Kindes das 

Gefühl des Versagens spürt und glaubt, auf dieses Weise keine »primäre Bezogenheit« zu ihrem Kind 

entwickeln zu können. Für sie steht dann, emotional gesehen, das kindliche Überleben auf dem Spiel27.  

In der Fütter- oder Esssituation begegnen sich kindliche und elterliche Belastungen und schaukeln sich 

ggf. gegenseitig auf. Das Nicht-Füttern-Können oder Verweigern des Kindes triggert potentiell Fehlentwick-

lungen. Die Folgen dysfunktionaler Fütterinteraktionen werden je nach Verlauf und Kontext auf der Ebene 

des Kindes (z.B. Verweigerung), der Eltern (z.B. niedriger Selbstwert) oder der Interaktion (z.B. Zwang) 

abgelesen. Gelegentlich ist die Esssituation auch Bühne für elterliche Belastungen und Konflikte, welche 

in der Biografie eines oder beider Elternteile zu finden sind (z.B. Essstörung eines Elternteils). Letztere 

Konstellationen bedürfen in der Regel psychotherapeutischer Hilfe.  

5.8.2 Epidemiologie 

Verlässliche Daten zur Prävalenz von gestörtem Fütter- und Essverhalten in den ersten 3 Lebensjahren 

sind spärlich. Die wenigen Studien wenden unterschiedliche Definitionskriterien für eine frühkindliche Ess- 

und Fütterstörung an und sind schlecht vergleichbar. Hervorzuheben ist, dass Symptome eines gestörten 

Essverhaltens im ersten Lebensjahr mit einseitigem Essen, Verhaltens- und Interaktionsstörungen im 3. Le-

bensjahr korrelieren28. In Populationsstudien zeigen 20-25% der Kinder zwischen 0 und 3 Jahren ein ge-

störtes Essverhalten (z. B. Verweigerung der Löffelfütterung, Kopf weg drehen oder Würgen, wenn der 

Schoppen angeboten wird oder nur essen, wenn abgelenkt). Die Anzahl der Kinder mit einer klinisch be-

deutsamen Ess- und Fütterstörung liegt bei 2-5% aller Kinder, ca. 0.5% der Kinder werden hospitalisiert, 

und 3-4% haben eine Gedeihstörung, die auf eine zu geringe Kalorienzufuhr zurückgeführt werden kann 
29-31. 
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5.8.3 Verbote und ihre Folgen 

Inzwischen gibt es Belege dafür, dass Verbote das Gegenteil bewirken von dem, was ursprünglich ange-

strebt wurde. Kinder, denen im ersten und zweiten Lebensjahr restriktiv Nahrung angeboten wurde, die 

Essen als Belohnung oder zur Beruhigung erhielten, ohne dass sie Hunger zeigten, entwickelten gehäuft 

ein zu Übergewicht führendes Essverhalten32,33. Sie interessierten sich vermehrt für Nahrung, regulierten 

sich emotional über das Essen und die Suche nach Nahrung oder zeigten einen gesteigerten Appetit. Ver-

bote fördern (ungesunde) Vorlieben. Kinder, die restriktiv in Bezug auf Süsses aufwachsen, schlagen über 

die Stränge, wenn sie die Gelegenheit erhalten, Zucker zu konsumieren. So essen Kinder im Kindergar-

tenalter besonders gern farbig gekennzeichnete Schokolinsen, welche zuvor mit einem Verbot gekenn-

zeichnet wurden34. Obwohl sich letztes auf Kinder jenseits des 3. Lebensjahres bezieht, können die Ergeb-

nisse auf das 2. und 3. Lebensjahr übertragen werden, denn bereits in dieser Entwicklungsspanne ist zu 

beobachten, dass Verbotenes besonders interessant ist.  

Fazit für die Praxis: Ein beeinträchtigtes Fütter- und Essverhalten im Säuglings- und Kleinkin-

desalter ist häufig. Klinisch relevante, das heisst behandlungsbedürftige Störungen sind selten, 

können jedoch bedeutende Fehlentwicklungen auf Seiten des Kindes, der Bezugsperson oder 

der interaktionellen Ebene hervorrufen. Restriktion und Verbote fördern ungesunde und einsei-

tige Nahrungsvorlieben. 

5.8.4 Klinische Formen von Essverhaltensstörungen  

Die im Folgenden aufgeführten Störungsbilder treten häufig kombiniert auf. Sie sind, international aner-

kannt, eine wichtige klinische Grundlage für Diagnostik und Therapie.  

 Fütterstörung der homöostatischen Regulation:  

Diese beginnt in den ersten 4–8 Lebenswochen. Das Kind hält nicht lange oder kontinuierlich genug 

einen ausreichenden Wachzustand aufrecht, um adäquat zu trinken. Diese Kinder gehören auch zu 

denen, welchen es Mühe bereitet, eigenständig einen regelmässigen Rhythmus aufzubauen. Dies 

kann unerfahrene Eltern verunsichern und zu erheblichen dysfunktionalen Interaktionszirkeln mit 

dem Kind führen, obwohl diese Störung, frühzeitig erkannt, relativ einfach zu beeinflussen ist. Die 

reaktiven Belastungen der Eltern sind oft gross 25. 

 Fütterstörung mit unzureichender Eltern-Kind Reziprozität: 

Diese Störung betrifft Kinder, die nicht ausreichend trinken oder essen, obwohl genügend Nahrung 

vorhanden ist. Die Säuglinge zeigen wenig Mimik und Gestik. Im Arm der Mutter weisen sie eine 

typische Körperhaltung des Sich-Ergebens oder Aufgebens auf, wirken abwesend, hypoton und wen-

den den Blick von der fütternden Bezugsperson ab. Die Kinder ziehen sich regelrecht in sich zurück, 

was bis hin zur Aufgabe von Beziehungsgestaltung reichen kann. Das Verhalten ist eine Reaktion 

auf mangelnde oder fehlende Bedürfnisbefriedigung durch die primäre Bezugsperson (Deprivation). 

Mütterliche Depression oder hoher sozialer Stress spielen eine wesentliche Rolle 25. 
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 Infantile Anorexie: 

Diese Fütter- oder Essstörung wird mit der Autonomieentwicklung zwischen Ende des 1. und Ende 

des 3. Lebensjahres in Verbindung gebracht 25. Sie beginnt meistens nach einem Übergang in der 

Ernährung, beispielsweise nach Einführung von Beikost. Es handelt sich um Kinder mit gesteigertem 

Arousal und ausgesprochener Neugier (Temperamentsmerkmal). Sie sind mehr an ihrer Umgebung 

interessiert als am Essen, ablenkbar und äusserst aktiv. Die infantile Anorexie hat jedoch nichts mit 

dem Bild einer Anorexia Nervosa der Adoleszenz gemeinsam. Die Fütter- und Essstörungen der 

ersten 3 Lebensjahre unterscheiden sich grundlegend von den typischen Essstörungen, die frühes-

tens ab dem 10. Lebensjahr auftreten35.  

 Sensorisch bedingte Nahrungsverweigerung: 

Gelegentlich entwickelt ein Kind, evolutionsbiologisch gesehen, wenig sinnvolle Aversionen gegen 

Speisen oder Nahrungsbestandteile. Die Gründe dafür sind vielfältig. So sind manche Kinder ohne 

Hilfen nicht bereit, ihr Nahrungsspektrum zu erweitern (z.B. feste Nahrung). Das hat zum einen kon-

stitutionelle oder biologische Gründe. Bei diesen Kindern findet man eine erhöhte Dichte und Durch-

messer bestimmter Zungenpapillen, die für die differenzierte Wahrnehmung von Geschmack, Kon-

sistenz und Form der Speise zuständig sind. Zudem gibt es Hinweise, dass diese Kinder eine erhöhte 

Sensibilität auf Bittersubstanzen haben. Diese sogenannten ‚Supertaster‘ empfinden entweder ein 

unangenehmes Brennen bei pfefferartigen Nahrungsbestandteilen, haben eine intensive und aver-

sive Wahrnehmung fetthaltiger Speisen und/oder eine erhöhte Sensibilität für die Körnung der Nah-

rung25,36-38. Über die Prävalenz dieser Auffälligkeiten gibt es keine verlässlichen Angaben. 

 Funktionelle Dysphagie und konditionierte Essverhaltensstörung: 

Ein Grund, bestimmte Speisen zu meiden oder für die Weigerung zu schlucken, liegt in der ursächli-

chen oder zeitlichen Kopplung einer unangenehmen Erfahrung und der Aufnahme einer Speise. 

Säuglinge, die beispielsweise nach dem Ansetzen eines Schoppens einen (unkontrollierbaren) 

Schmerz bei aufsteigender Magensäure empfinden, entwickeln unter Umständen eine konditionierte 

(posttraumatische) Fütterstörung. Gleiches kann einem Kind wiederfahren, welches zeitnah nach 

dem Genuss einer Speise infektbedingt erbricht 35. 

 Emotionale Störung mit Nahrungsvermeidung:  

Diese klinisch bedeutsame Gruppe von Kindern vermeidet aus emotionalen Gründen einzelne Spei-

sen oder Mahlzeiten. Bereits bei Zweijährigen tritt die Symptomatik auf. Die Gründe dafür sind viel-

fältig, meistens reaktiv und oft in familiären Belastungen zu suchen. Betrifft die Angst ein bestimmtes 

Nahrungsmittel ist oft ein Auslöser im Sinne einer emotional bedeutsamen Situation eruierbar. Im 

Unterschied zur konditionierten Fütterstörung (siehe oben) liegt kein primärer körperlicher Trigger 

wie z.B. Schmerz vor. Es besteht bei den Kindern eine Korrelation mit Angst- und Zwangssympto-

men, in geringerer Ausprägung auch mit Depressivität. Bei den Eltern, und besonders bei den Müt-

tern, treten gehäuft (restriktive) Essstörungen sowie Angst- und Zwangsstörungen auf. Sowohl die 

konstitutionelle als auch die aktuelle psychische Belastung der Eltern durch eine psychische Störung 

muss in ihrer Auswirkung auf das Essverhalten des Kindes berücksichtigt werden35,39. 
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Fazit für die Praxis: Frühkindliche Fütter- und Essverhaltensstörungen treten bevorzugt in den 

ersten beiden Lebensjahren auf. Das Risiko für die Entwicklung von Verhaltensstörungen im 

Kleinkind- und Vorschulalter ist erhöht, wenn eine klinisch relevante Essverhaltensstörung 

nicht frühzeitig behandelt wird. Die Entstehungsbedingungen sind oft multifaktoriell. Fehlent-

wicklungen betreffen meistens sowohl die eigenregulierte Essfähigkeit des Kindes als auch die 

intuitiven Kompetenzen der Eltern. In der Diagnostik und Behandlung werden dementspre-

chend elterliche, kindliche und interpersonale Faktoren einbezogen. Die Betreuung der Kinder 

und ihrer Familien gehört in die Hand erfahrener, gut vernetzter Fachpersonen und nach Mög-

lichkeit in die Behandlung  eines multidisziplinär zusammengesetzten Teams.  
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