Basiswissen aktualisiert

Lipide

Berthold GaBmann, Nuthetal

Neue Erkenntnisse haben in den letzten Jahren das Grundlagenwis-
sen im Bereich Erndhrung stark erweitert. Das war Anlass, das erst-
mals vor zehn Jahren in der Ernahrungs-Umschau erschienene ,,Ba-
siswissen aktualisiert” zu liberarbeiten. Weitere Artikel werden fol-
gen und komprimiert Grundlagenwissen iiber Nahrstoffe vermitteln.

Klassifikation und Eingren-
zung

Unter dem Begriff Lipide wird eine
Klasse chemisch unterschiedlich auf-
gebauter Stoffe verstanden, die von
hydrophober Natur und dadurch mit
wenigen Ausnahmen (Glycolipide) in
polaren Losungsmitteln wie Wasser
praktisch unléslich sind. Gut16sen las-
sen sie sich hingegen in unpolaren or-
ganischen Losungsmitteln wie Benzol,
Chloroform, Diethylether oder Hexan.
Je nach Betrachtungsweise konnen Li-
pide unterschiedlich klassifiziert wer-
den. In Tabelle 1 sind sie nach der che-
mischen Zusammensetzung einge-
teilt. Ebenso lassen sie sich nach der
Verseifbarkeit, d.h. nach dem Vermo-
gen ordnen, bei einer Hydrolyse Fett-
sduren zu liefern. Ein weiteres Diffe-
renzierungsmerkmal ist die Oberfld-
chenaktivitidt. Dies ist die Fahigkeit, an

Grenzschichten stabile Strukturen
auszubilden. Grenzflichenaktiv sind
Lipide, die neben ihrem unpolaren
(hydrophoben) Teil eine hydrophile
Gruppe enthalten. Als polare (amphi-
phile) Lipide werden sie von neutralen
Lipiden abgegrenzt und im Wesent-
lichen von Glycero- und Sphingophos-
pho- bzw. -glycolipiden gestellt.
Lipide kommen in allen pflanz-
lichen und tierischen Zellen vor. Men-
genmdRig als Nahrungskomponenten
und Energiespeicher von Belang sind
jedoch nur die Triacylglyceride (Trigly-
ceride, engl. Triacylglcerole). Bei ihnen
ist Glycerol (Propan-1,2,3-triol) mit 3
Fettsduren verestert (Abb. 1). Hierbei
sind nach der sog. Positionstheorie auf
die Positionen 1 (chem. snl) und 3
(sn3) zwei Molekiile einer bestimmten
Fettsdure sowie auf die Position 2 (sn2)
spezifisch das Molekiil einer anderen,
vornehmlich ungeséttigten Fettsdure

Tab. 1: Einteilung der wichtigsten Lipide nach ihrer chemischen Zusammensetzung

Gruppe/Glieder

Einfache Lipide
Fette

Wachse
Sterolester

Phospholipide
Glycerophosphatide
Esterphosphatide
Phosphatidylethanolamine
Phosphatidylcholine
Phospatidylserine
Phosphatidylinositole
Acetalphosphatide

chemische Bestandteile

Fettsauren, Glycerol
Fettsauren, Fettalkohole
Fettsauren, Sterole

Fettsauren, Glycerol, Phosphorséaure, Colamin

Fettsauren, Glycerol, Phosphorsaure, Cholin

Fettsauren, Glycerol, Phosphorsaure, Serin

Fettsauren, Glycerol, Phosphorsaure, Inositol

Fettsauren, Fettaldehyde, Glycerol, Phosphorsaure, Cholin

oder Colamin bzw. Serin

Sphingophosphatide
Glycolipide
Glyceroglycolipide
Sphingoglycolipide
Sterylglycolipide
Fettbegleitstoffe
Fettsauren
Fettalkohole
Kohlenwasserstoffe
Lipochrome
Lipovitamine
Sterole
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Fettsauren, Sphingosin, Phosphorsaure, Cholin

Fettsauren, Kohlenhydrate, Glycerol, (H,5S0,)
Fettsauren, Kohlenhydrate, Sphingosin, (H,SO,)
Fettsauren, Kohlenhydrate, Sterol

statistisch verteilt. Der Schmelzpunkt
von Triacylglyceriden hingt auller von
der Kettenldnge und dem Sattigungs-
grad von der Konfiguration und der
Stellung der Fettsduren im Molekdiil ab.
Durch Umesterung lasst sich techno-
logisch (z.B. bei der Margarineherstel-
lung) ein inter- und intramolekularer
Austausch der Fettsduren bewerkstel-
ligen; dieser vermag die physikali-
schen Eigenschaften von Fetten oder
Fettgemischen gezielt zu verdndern,
ohne in die chemische Struktur der
Fettsduren einzugreifen.

Fettsauren

Charakteristik: Chemie, Biochemie

Die in rund 250 bekannten Nahrungs-
fetten vorkommenden Fettsduren sind
fast ausschlielich einbasige, gerad-
zahlige, unverzweigte aliphatische Mo-
nocarbonsduren  unterschiedlichen
Sattigungsgrades mit 2 bis 26 Kohlen-
stoffatomen. Von ihnen iiberwiegen
die mit 16 und 18 C-Atomen. Je nach
Sattigungsgrad werden sie in Alkan-,
Alken- (Monoenfettsduren; engl. MU-
FA: Monounsaturated Fatty Acids) und
Polyalkensduren  (Polyenfettsduren,
engl. PUFA: Polyunsaturated Fatty
Acids) unterteilt (Tab. 2). Mono- und
Polyalkensduren differenziert man
nach der Zahl der C-Atome zwischen
der ersten cis- bzw. (chem.) Z-Doppel-
bindung und der endstdndigen Me-
thylgruppe in ®-9-, »-6- und ®-3-Fett-
sduren; diese werden auch als n-9-,
n-6- und n-3-Fettsduren bezeichnet.
Alle 3 Kategorien sind biologisch nicht
ineinander umwandelbar. Dariiber
hinaus kénnen in das Nahrungsfett
aus seltenen Pflanzendlen Alkinsduren
(Acetylenfettsduren), aus Ricinusol
und Gehirnlipiden Hydroxysduren und
aus Milchfett geringe Mengen von
mikrobiell entstandenen 3-Oxosduren
gelangen. Fettsduren mit 2 bis 4 C-Ato-
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men gelten als kurz-, mit 6 bis 12
C-Atomen als mittel- und mit mehr als
12 C-Atomen als langkettig. Wegen ih-
rer besonderen erndhrungsphysiologi-
schen Eigenschaften speziell als mit-
telkettige Fettsduren (MCT: Medium-
Chain Triglycerides) hervorgehoben
und angewandt werden Triacylglyceri-
de mit Fettsduren der Kettenldnge Cg
und C,,.

Abb. 1: Stereochemische Bezifferung
von Lipiden, die sich vom Glycerol ableiten.
R;, R, und R; werden auf die chemische
sn-Nomenklatur bezogen.

Ungesdttigte Fettsduren treten in
der Natur vorwiegend in der raumlich
flexiblen cis- bzw. Z-Form auf. Ledig-
lich bei der mikrobiellen Synthese, so
auch im Pansen von Wiederkduern,
und bei der Hydrogenierung (Waser-

stoffanlagerung, Fetthdrtung) von
Polyalkenfettsduren entstehen trans-
Fettsduren mit einer starren Molekiil-
struktur (Abb. 2). Das betrifft vor allem
die Hydrogenierung von Linolsdure
(C18:2; 9,12 cis, cis). Diese fiihrt tiber
Olsdure (C18:1; 9 cis) und Elaidinsdu-
re (C18:1; 9 trans) bis zur Stearinsdure
(C18:0). Technisch entsteht auf diese
Weise ein Fettsdurengemisch mit her-
abgesetzter Oxidationsanfilligkeit und
erhohter Plastizitit fiir die Herstellung
von Margarinen, Backwaren und frit-
tierten Speisen. Die handelsiiblichen
Pflanzendle enthalten als Folge einer
Raffination der Rohoéle trans-Isomere
in Mengen bis zu 1% der Gesamtfett-
sduren. Bei Kuhmilch und Kuhmilch-
erzeugnissen liegt deren Anteil in der
Regel zwischen 2,5 und 5 %.

Zu den ungesittigten Fettsduren mit
einer ungewohnlichen Struktur geho-
ren auch solche mit konjugierten, d.h.
sich mit Einfachbindungen abwech-
selnden Doppelbindungen. Von ihnen
haben die ebenfalls im Wiederkéduer-
magen gebildeten konjugierten Linol-
sduren (CLA: Conjugated Linoleic
Acids) wegen einer vermuteten anti-
kanzerogenen und das Korperfett re-
duzierenden Wirkung besondere Auf-
merksamkeit erlangt. CLA bestehen
aus C18-Fettsduren mit 2 Doppelbin-
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dungen, die sich in der Position und
Geometrie unterscheiden. Die grofite
biologische Aktivitdt wird den Isome-
ren in der cis-9, trans-11- [C18:2 (Z)9,
(E)11] und der trans-10, cis-12-Konfi-
guration [C18:2 (E)10, (Z)12] zugespro-
chen. Mit Erzeugnissen aus Milchfett
und Rindfleisch werden davon téglich
schédtzungsweise 400 mg verzehrt. Die
ihnen zugedachte Wirkung ist beim
Menschen allerdings nicht hinrei-
chend evidenzbasiert und demzufolge
umstritten.

Die Oxidationsanfilligkeit von Lipi-
den ist dadurch gekennzeichnet, dass
Alken- und Polyalkenfettsduren durch
Autoxidation oder Lipoxigenasen per-
oxidiert werden und dabei priméar
Monohydroperoxide entstehen. Durch
eine thermisch bzw. {iber Sensibilisa-
toren (Fotooxidation) resp. UV-Licht
veranlasste Aktivierung oder durch
Luftbestandteile wie SO,, NO, und O,
bzw. eine enzymatische Oxigenierung
ausgelost, startet die zugrunde liegen-
de Kettenreaktion mit der Bildung von
Fettsdureradikalen (R®). Bevorzugt wer-
den dafiir o-Methylenprotonen aus
Polyalkenfettsduren abgespalten. So
wird z.B. das H-Atom aus der mittel-
stdndigen Methylengruppe von Linol-
sdure, das wegen der beiden benach-
barten Doppelbindungen besonders

Tab. 2: Nomenklatur und Charakteristik der fiir den Menschen bedeutsamen Alkan-, Alken- und Polyalkenfettsduren (F,: Schmelz-
punkt [Fusionspunkt]; die Position der cis (Z)- und trans (E)-Doppelbindungen wird vom Carboxylgruppenende, die Omega-Stellung
der ersten Doppelbindung vom entgegengesetzten Methylgruppenende her gezahlt)

Systematischer Name

Alkansauren
Butansaure
Hexansaure
Octansaure
Decansaure
Dodecansaure
Tetradecansaure
Hexadecansaure
Octadecansaure
Eicosansaure
Docosansaure

Alkensauren (Monoenfettsduren, Omega-9-Reihe)
Hexadec-9(Z)ensaure

Hexadec-9(E)ensaure

Octadec-9(Z)ensaure

Octadec-9(E)ensaure

Octadec-11(E)ensaure

Eicos-11(Z)ensaure

Docos-13(Z)ensaure

Polyalkensauren (Polyenfettsauren)
Omega-6-Reihe

Octadeca-9(2),12(2)- oder A9,12-dienséaure
Octadeca-6(2),9(2),12(2)triensaure
Eicosa-5(Z),8(2),11(2),15(Z)tetraensaure
Omega-3-Reihe
Octadeca-9(2),12(2),15(2)triensaure
Octadeca-6(2),9(2),12(2),15(Z)tetraensaure

Eicosa-5(2),8(2),11(2),14(2),17(Z)pentaensaure (EPA)
Docosa-4(Z),7(Z),10(Z),13(2),16(Z)hexaensaure (DHA)
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Trivialname Symbol F, (°Q)
Buttersaure C4:0 -4,7
Capronsaure C6:0 -3,7
Caprylsaure c8:0 16,3
Caprinsaure C10:0 31,5
Laurinsaure c12:0 43,5
Myristinsaure C14:0 53,8
Palmitinsaure c16:0 62,7
Stearinsaure C18:0 69,4
Arachinsaure C20:0 75,4
Behensaure C22:0 80,0
Palmitoleinsaure C16:1 o-7 1,0
Palmitelaidinsaure  C16:1 ©-7t -
Olsaure C18:1 ®-9 14,0
Elaidinsaure C18:1 ©-9t 44,0
Vaccensaure C18:1 o-7t 44,0
Gondosaure C20:1 ®-9 24,0
Erucasaure C22:1 -9 33,5
Linolsaure C18:2 0-6 -5
v-Linolensaure C18:3 0-6 -
Arachidonsaure C20:4 -6 -49,5
a-Linolensaure C18:3 ©-3 -1
Stearidonsaure C18:4 »-3 -
Timnodonséaure C20:5 »-3 -
Clupanodonséaure C22:6 ®-3 -78

tiberwiegendes Vorkommen

Milchfett

Milchfett

Milchfett

Kokosfett
Kokos-/Palmkernfett
Kokos-/Palmkernfett
Butter, Talg, Schmalz
Kakaobutter, Talg, Schmalz
weit verbreitet in Spuren
in Spuren verbreitet

Mikroben-, Landtierfett, Fischol
gehartetes Pflanzenol
Oliven-/Raps-/Erdnussél, Schmalz
Wiederk&uerfett, gehartetes Pflanzendl
Wiederkauerfett, gehartetes Pflanzenol
Raps-, Fischol

Rapsol fur technischen Einsatz

Saflor-/Sonnenblumen-/Soja-/Baumwollsaatél
Nachtkerzendl
Tierfette

Lein-/Perilladl, Walnussél, Rapsol
Gehirn, Erdnuss-, Fischol

Fischol

Fischol
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angreifbar ist, wesentlich leichter ent-
fernt als das aus der aulenstdndigen
oder das aus der Methylengruppe von
Olsdure. Dies erklart, warum bei der
Autoxidation von Linolsdure zu 95 %
die 9- und 13-Hydroperoxide entste-
hen. Die gemaR

R+ 0, - ROO*
ROO® + RH — ROOH + R°®

primér gebildeten Monohydroperoxi-
de (ROOH) kénnen unter Molekiilauf-
bau wie -abbau in vielfdltiger Weise
weiterreagieren. Die Abbauprodukte
(Alkohole, Aldehyde, Ketone, Kohlen-
wasserstoffe usw.) fithren bei Nah-
rungslipiden gewohnlich zu einer

Olsaure (C18: 1, 9 cis) —
\/\‘/\ﬁﬁ\/\%c o
“SoH

Elaidinsaure (C18:1,91)

AN P N /0
“SoH

Abb. 2 : Formelbeispiel einer cis- und
einer trans-Fettsaure (Octadecensaure)

Minderung des sensorischen Wertes.
Die sowohl (z. B. im Roquefortkése) er-
wiinschten als auch (z. B. in Butter und
Margarine) unerwiinschten geruchs-
und geschmacksintensiven Methylke-
tone gehen auf den Sonderfall eines
enzymatischen Abbaues wasserhalti-
ger Fette zurtick (Parfiimranzigkeit).
Biochemisch bedeutsam ist die Per-
oxidation von Polyalkenfettsduren als
Ausgangspunkt der Arteriosklerose.
Diese ist nach der ,Response-to-Inju-
ry“-Hypothese die Folge einer Oxida-
tion von Polyalkenfettsduren in Lipo-
proteinen, vor allem in LDL, durch
freie Radikale, die bei der Phagozytose,
in aktivierten Makrophagen oder
durch chemische Reaktionen gebildet
werden. Die Atherosklerose beginnt
mit der Adhidsion von peripheren
Monozyten und T-Lymphozyten an
das Endothel von arteriellen Blutgefa-
Ben und ihrem Einwandern in den
subendothelialen Raum. Monozyten
differenzieren zu Makrophagen; diese
nehmen {iiber spezielle Rezeptoren in
der arteriellen Intima befindliche oxi-
dierte LDL (oxLDL) auf und bilden
hierdurch Schaumzellen. Erste sicht-
bare Folgen sind als ,Fettstreifen“ be-
zeichnete Lipidablagerungen in der
arteriellen Intima. In einem als inflam-
matorisch angesehenen Vorgang proli-
ferieren daraufhin Zellen der glatten
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Gefdllmuskulatur und bilden im Ver-
bund mit extrazellularer Matrix, Ma-
krophagen, T-Lymphozyten und Lipi-
den fibrése Plaques aus. Dabei spielen
zweifellos auch erhohte Konzentratio-
nen von Plasmalipoproteinen (Hyper-
cholesteroldmie) eine Rolle; denn die
in ihnen enthaltenen Polyalkensduren
konnen peroxidiert werden und die
dabei frei gesetzten Radikale Zell-
wandschdden verursachen, die Aus-
gangspunkte der Plaquebildung sind
(Lipidinfiltrationstheorie).

Biosynthese und ernahrungs-
physiologische Konsequenzen

In Pflanzen sind die Chloroplasten in
der Lage, Fettsduren aus Acetat-Ein-
heiten aufzubauen. Im Unterschied
zum Zytoplasma, in dem nur eine Ket-
tenverldngerung von mittellangen zu
langkettigen Fettsduren erfolgt, sind
die Plastiden der einzige Ort, an dem
die Fettsdurensynthese de novo statt-
findet. Ausgangsmaterial hierfiir sind
Acetyl-CoA, Malonyl-CoA und NADPH.
Nach der Versorgung der Plastiden mit
Acetyl-CoA wird ein Grofteil in Malo-
nyl-CoA tiberfiihrt. Fiir die Fettsduren-
synthese sind pro Verldngerung eine
C,-Einheit und 2 Molekiile NADPH
notwendig. Endprodukt ist in aller Re-
gel der C3-Korper Stearyl-SACP (Phos-
phopanthetein-Rest des Stearoyl-Tré-
gerproteins). Die Bildung von Olsdure
durch Einfithrung einer ersten cis-
Doppelbindung in Position 9 (chem.
A9, vom Carboxylende her gezéhlt) ge-
schieht noch in den Chloroplasten. Al-
le weiteren Modifikationen finden im
Zytoplasma bzw. im endoplasmati-
schen Retikulum (ER) statt: Kettenver-
langerung bis zur C22:3 w-9-Sdure so-
wie Desaturation zur Linolsdure (LA;
C18:2 ®-6) und o-Linolensidure (ALA;
C18:3 »-3). Polyalkensduren mit mehr
als 3 Doppelbindungen und 18 C-Ato-
men konnen aus LA und ALA nicht
mehr in Pflanzen, wohl aber im tieri-
schen Organismus synthetisiert wer-
den (Abb. 3).

In den meisten tierischen Geweben,
vor allem jedoch in der Leber und im
Fettgewebe, verlduft die Fettsduren-
biosynthese dhnlich wie in Pflanzen,
nidmlich von Acetyl-CoA ausgehend,
das aus den Mitochondrien in das Zy-
tosol transportiert wird. Die Spezifitit
der dort in die Synthese involvierten B-
Keto-acyl-ACP-Synthase bewirkt, dass
normalerweise nur Fettsdurengrup-
pen bis zu einer Kettenldnge von C14
(Tetradecanoylrest) gebunden wer-
den. Beim Hexadecanoylrest (C16-,

Palmitoylrest) ist dies nicht mehr der
Fall, so dass Palmitat (bzw. Palmitoyl-
CoA) freigesetzt wird. Verldngert wer-
den kann die Kette zur Stearinsdure
(C18:0) und dartiiber hinaus bis hin zu
Langen von 20 bis 24 C-Atomen (Ara-
chinsdure; C20:0 resp. Lignocerinsdu-
re; C24:0) jedoch durch Elongations-
reaktionen, die in den Mitochondrien
und im ER ablaufen. Olsdure (C18:1
®-9) entsteht durch die Stearyl-CoA-
Desaturase, eine A9,10-Dehydrogena-
se. Zum Einfiihren einer weiteren
Doppelbindung in Positionen, die
mehr als 9 C-Atome von der Carboxyl-
gruppe entfernt liegen, ist der
menschliche Organismus nicht in der
Lage.

Dadurch werden LA und ALA fiir
den erwachsenen Menschen zu Fett-
sduren, die essentiell sind und demzu-
folge mit der Nahrung zugefiihrt wer-
den missen. Konditionell essentiell
sind in der Schwangerschaft und im
Sduglingsalter lediglich noch die Ara-
chidonsidure (AA; C20:4 w-6) und die
Docosahexaensdure (DHA, C22:6 ®-3).
Beim Erwachsenen konkurrieren LA
und ALA hinsichtlich der koérperzellei-
genen Biosynthese hohermolekularer
Polyalkenfettsduren im ER um ein ih-
nen gemeinsames Desaturasen- und
Elongasesystem. Zu ihm weisen ®-3-
Fettsduren grundsétzlich eine hohere
Affinitdt auf als -6-Fettsduren. Im
Falle der o-6-Fettsduren werden damit
aus LA uber y-Linolensdure (C18:3)
und Dihomo-y-Linolensdure (C20:3)
irreversibel  Arachidonsdure  (AA,
C20:4), Docosatetraensdure (C22:4)
und Docosapentaensdure (C22:5) ge-
bildet. In der m-3-Reihe entstehen aus
ALA Octadecatetraensiure (C18:4), Ei-
cosatetraensdure (C20:4) und Eicosap-
entaensdure (EPA; C20:5) (Abb. 3). Das
Ausmall der Biosynthese von EPA aus
ALA ist allerdings begrenzt und diirfte
10 % nicht iiberschreiten. Der die noch
folgende Docosahexaensdure (DHA;
C22:6) liefernde Reaktionsablauf er-
fordert die Abspaltung eines C,-Rests.
Hierfiir wird die intermedidr gebildete
Tetracosahexaensdure (C24:6) in die
Peroxisomen der Zellorganellen ge-
schleust, in denen dann eine Ketten-
verkiirzung erfolgen kann (vgl. unten).
Das ist der Grund, warum EPA und
DHA als einzige Glieder der »-3-Fami-
lie reversibel ineinander umgewandelt
werden konnen.

Die biologische Bedeutung sehr
langkettiger (= C,) ®-6- und w-3-Poly-
alkenfettsduren wird, vereinfacht dar-
gestellt, darin gesehen, dass sie, wie
auch die ALA, strukturelle Lipidkom-
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ponenten der Biomembranen aller
Korperzellen sind und deren Funk-
tionsfahigkeit bedingen (Stoffdurch-
lassigkeit und Stofftransport, Beweg-
lichkeit und FlieBfdhigkeit). Dariiber
hinaus dienen sie als Ausgangsverbin-
dungen zur Synthese von Eicosanoi-
den (Prostaglandine, Prostazykline,
Thromboxane und Leukotriene). Das
ist eine Gruppe von Mediatoren, die
hormonelle und andere Signale mo-
dulieren und dadurch vielféltige Wir-
kungen auf Herz-Kreislauf-Funktio-
nen, die Blutgerinnung und Entziin-
dungsvorgidnge ausiiben.

Verdauung und Absorption

Die Verdauung der Nahrungsfette setzt
zwar bereits im Magen ein, aber die
Wirkung der Magenlipase beschrankt
sich auf eine Verfliissigung bzw. eine
gewisse Emulgierung und auf die Frei-
setzung kurzkettiger Fettsduren aus

Milchfett (C, bis Cs). Der eigentliche
Abbau zu Mono- und Diacylglyceriden
sowie zu freien Fettsduren erfolgt erst
im Diinndarmlumen durch die Pan-
kreaslipase, und zwar mit Hilfe von Gal-
lensdurensalzen. Uberschreiten Gal-
lensdurensalze und Monoacylglyceri-
de , kritische“ Konzentrationen, bilden
die Spaltprodukte wasserlosliche Mi-
zellen. Darin eingeschlossen werden
auch fettlosliche Vitamine und ande-
re lipophile Nahrungskomponenten.
Membranstdndige Lipasen an der
Diinndarmmukosa setzen dann die
Hydrolyse von Mono- und Diacylgly-
ceriden fort, ehe bei langkettigen Fett-
sduren die Bindung an ein wasserlsli-
ches Tragerprotein erfolgt. Ungeséttig-
te Fettsduren werden hierbei bevor-
zugt. Wahrend der Zellpassage werden
Fettsduren mit mehr als 10 C-Atomen
in CoA-Derivate tiberfithrt und mit o-
Glycerophosphat tiber Mono- und Di-
zu Triacylglyceriden reverestert. Ein

Stearinsaure

C18
Omega-9 Omega-6 Omega-3
Olsaure Linolsaure o-Linolensaure
C18:1»-9 C18:2w-6 C18:3w-3

| Delta-6-Desaturase

l

Delta-6-Desaturase |

v-Linolensaure

C18:20-9 C18:3w-6 C18:40-3
l Elongase [ Elongase |
Dihomo-y-

Linolensaure
C20:2w-9 C20:30-6 C20:40-3

l Delta-5-Desaturase

l

Delta-5-Desaturase |

Eicosatriensaure

Arachidonsaure
Eicosatetraensaure

Eicosapentaensaure

C20:30-3 C20:40-6 C20:5w-3
| Elongase | Elongase |
Docosatetraensaure Docosapentaensaure
C22:3w-9 C22:40-6 C22:5w-3
Elongase |

Tetracosapentaensdure
C24:5w-3

Delta-6-Desaturase |

Tetracosahexaensaure
C24:6w-3
B-Oxidation Peroxisom
C22:6m-3 C24:6m-3
Docosahexaensaure
C22:6w-3

Abb. 3: Biochemische Kettenverldngerung
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Teil der absorbierten Monoacylglyceri-
de kann dabei ebenso wie das bei der
Hydrolyse angefallene Glycerol direkt
verwertet werden. Die resynthetisier-
ten Triacylglyceride bilden mit B-Lipo-
proteinen aus der Darmschleimhaut,
Cholesterolestern und Phospholipi-
den Chylomikronen. Diese werden an
der Basis der Mukosazellen in die Lym-
phe abgegeben und gelangen tiber den
Ductus thoracicus in die Blutbahn und
so zu den lipidverbrauchenden Orga-
nen Muskulatur, Fettgewebe und Le-
ber.

Mittelkettige Triacylglyceride (MCT
mit unterschiedlichem Gehalt an Ca-
pryl- [C8:0] und Caprinsdure [C10:0])
werden hingegen aus dem Darmlu-
men nicht nur bei stark herabgesetz-
ter, sondern auch noch bei fehlender
Sekretion von Pankreaslipase und Gal-
lensaft absorbiert. Daraus wird ge-
schlossen, dass sie die Mukosa ohne
Aufspaltung, Reveresterung und Chy-
lomikronenbildung passieren kénnen.
Nach Freisetzung durch verschiedene
Lipasen gelangen sie ebenso wie kurz-
kettige Fettsduren, an Albumin gebun-
den, auf dem Pfortaderweg direkt in
die Leber und dienen mit einem Aqui-
valent von 8 kcal/g der Energiegewin-
nung.

Stoffwechsel

Die Spaltung von im Fettgewebe ge-
speicherten Triacylglyceriden unter-
liegt einer komplexen hormonellen
Regulation (Glucagon, Wachstumshor-
mon, Catecholamine u.a.). Durch eine
hormonsensitive Lipase einmal he-
rausgelost, werden die vorher gespei-
cherten Fettsduren an Serumalbumin
gebunden und mit der Butbahn zu den
Herz- und Skelettmuskeln sowie zu
anderen Geweben transportiert, die
Fettsduren mit einem Aquivalent von 9
kcal/g als Brennstoff nutzen. Ebenso
wie aus Chylomikronen durch die in
ihrer Aktivitdt mittels Insulin gesteuer-
te Lipoproteinlipase frei gesetzte Fett-
sduren treten sie sowohl diffundierend
als auch carriervermittelt in die Gewe-
bezellen ein. Dort werden sie an der
dulleren Mitochondrienmembran mit
Hilfe einer Acetyl-CoA-Synthetase
(Thiokinase) aktiviert, wobei Fettsdu-
renacyl-CoA-Thioester entstehen. Die-
se konnen in Fettsdurenacylcarnitin-
Ester umgewandelt werden und mit
Hilfe eines spezifischen Transporter-
systems die innere Mitochondrien-
membran passieren. In der Matrix
werden die Fettsdurenacyl-CoA-Ester
zundchst zuriickgebildet, ehe sie einer
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B-Oxidation unterliegen. Dabei entste-
hen in vier Reaktionsschritten Acetyl-
CoA und ein vom Carboxylende her
um zwei Kohlenstoffatome verkiirztes
Fettsdurenacyl-CoA-Molekiil. Dies tritt
genauso in die Sequenz ein, was am
Ende zur restlosen Aufspaltung der je-
weiligen Fettsdure in Acetyl-CoA fiihrt
(bei C,¢-Palmitat sind es 8 Molekiile
Acetyl-CoA). Die intramitochondrial
lokalisierten Enzyme der 3-Oxidation
werden nicht durch die mitochondria-
le DNA, sondern im Zellkern codiert.

Die beschriebene Reaktionsfolge
der B-Oxidation trifft indes nur fiir ge-
sittigte Fettsduren zu. Die Ketten der
Alken- und Polyalkenfettsduren wer-
den auf diese Weise lediglich so weit
abgebaut, bis z. B. bei der Olséure (Oc-
ta-A%-decensdure) nach Abspaltung
von 3 Acetyl-CoA ein A3-cis-Enoyl-CoA
entstanden ist; dieses bedarf einer
Transformation in das stabilere A*-
trans-Enoyl-CoA mit Hilfe einer Enoyl-
CoA-Isomerase, ehe mittels der Enoyl-
CoA-Hydratase die Uberfithrung in
L-(+)-B-Hydroxyacyl-CoA und die wei-
tere P-Oxidation erfolgen konnen.
Beim Abbau der Linolsdure (Octadeca-
A*2-diensdure) muss nach der 3. Run-
de der B-Oxidation zunichst eine cis-
B,y-Doppelbindung durch die Enoyl-
CoA-Isomerase in eine trans-o,-Dop-
pelbindung umgewandelt werden.
Das dadurch gebildete 2,4-Dienoyl-
CoA ist jedoch noch kein Substrat der
Enoyl-CoA-Hydratase. Erforderlich ist
erst eine NADPH-abhdngige Reduk-
tion der A*-Doppelbindung durch eine
2,4-Dienoyl-CoA-4-Reduktase. Im
menschlichen Organismus entsteht
hierbei A*-trans-Enoyl-CoA, und die-
ses wird mittels einer 3,2-Enoyl-CoA-
Isomerase in A%-trans-Enoyl-CoA um-
geformt. Damit ist wie bei der Olsdure
auch die weitere B-Oxidation der Li-
nolsdure bis zum vollstindigen Abbau
moglich.

Das bei der B-Oxidation der Fettsédu-
ren anfallende Acetyl-CoA wird im Ci-
tratzyklus zu CO, oxidiert. Die dabei
entstehenden Protonen und Elektro-
nen durchlaufen die Atmungskette
und setzen die ATP-Synthese in Gang.
In der Leber trifft das nicht zu. In den
Hepatozyten wird das gebildete Ace-
tyl-CoA vielmehr fiir biosynthetische
Zwecke genutzt und bei erhéhtem
Aufkommen (z.B. im Hungerstoff-
wechsel oder bei Diabetes mellitus)
tiber Acetoacetyl-CoA in Ketonkdrper
umgewandelt, vorzugsweise in Aceto-
acetat und B-Hydroxybutyrat. Die Ke-
tonkdrper konnen die innere Mito-
chondrienmembran passieren und im
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Bedarfsfall von anderen Geweben
(z.B. vom Gehirn) zur Energiegewin-
nung herangezogen werden. Wegen
ihres sauren Charakters bewirken Ke-
tonkorper jedoch eine azidotische
Stoffwechsellage, die in Ernstfillen wie
beim diabetischen Coma lebensbe-
drohliche Formen annehmen kann.

In den Hepatozyten verfiigen auller
den Mitochondrien auch die Peroxiso-
men iiber die Mechanismen der 3-Oxi-
dation. Wie die Fettsduren in die Pero-
xisomen gelangen und ob langkettige
Fettsduren vorher durch nachweislich
vorhandene Acyl-CoA-Synthetasen ak-
tiviert werden miissen, ist nicht ge-
kldrt. Die Grundreaktionen der -Oxi-
dation laufen zwar vergleichbar ab,
aber die Proteine der beteiligten Enzy-
me sind verschiedenartig. Anders als
bei den Mitochondrien gibt es in den
Peroxisomen auch keinen Citratzyklus
und keine Elektronentransport-Kette,
so dass die Fettsdurenoxidation dort
nicht mit einer Produktion von Ener-
gie verbunden ist. Statt dessen ent-
steht H,0,, das durch eine peroxiso-
male Katalase in O, und Wasser abge-
baut wird. Es ist offenbar die Rolle der
Peroxisomen, Fettsduren, die wegen
ihrer Kettenldnge in den Mitochon-
drien nicht katabolisiert werden kon-
nen, zu verkiirzen und sie dann zur
B-Oxidation an die Mitochondrien
weiterzugeben.

In den meisten Zellen werden die
Membranlipide ununterbrochen ab-
gebaut und durch neue ersetzt. Im Ly-
sosom befindet sich fiir jede hydroly-
sierbare Bindung eines Glycerophos-
pholipids ein spezifisch hydrolysieren-
des Enzym. Die Esterbindungen voll-
standiger Glycerophospholipide wer-
den in Position snl durch Phospholi-
pase A, und in Position sn2 durch
Phospholipase A, hydrolysiert, so dass
ein sog. Lysophospholipid entsteht.
Wenn eine Phospholipase vom Typ A
eine der Fettsduren entfernt hat, wird
die zweite Fettsdure demzufolge durch
eine Lysophospholipase abgespalten.
Glycolipide (Cerebroside, Ganglioside)
werden durch eine Gruppe lysosoma-
ler Enzyme abgebaut, die schrittweise
die Zuckereinheiten (Glucose, Galac-
tose) entfernen, so dass letztlich ein
Sphingophosphatid (Ceramid) ent-
steht und hydrolysiert werden kann.

Die Fettsdurenoxidation ist streng
reguliert. Die Regulation wird auller
von hormonellen Einfliissen wesent-
lich durch das Angebot an freien Fett-
sduren und die Grofle des mitochon-
drialen Acetyl-CoA-Pools bestimmt.
Bei einem groflen Angebot von freien

Fettsduren, beispielsweise im Hunger-
zustand, kommt es zur Aktivierung der
Carnitin-Palmitoyl-Transferase. Diese
veranlasst den Transport von aktivier-
ten Fettsduren in die Mitochondrien.
Die Folge davon sind eine verstédrkte
B-Oxidation, ein vermehrter Anfall von
Acetyl-CoA und eine gesteigerte Keto-
genese. Gleichzeitig wird durch freie
Fettsduren die Lipogenese gehemmt.
Umgekehrt regt eine postprandiale In-
sulinsekretion nach dem Verzehr von
Kohlenhydraten die Acetyl-CoA-Car-
boxylase und damit die Carboxylie-
rung von Acetyl-CoA zu Malonyl-CoA
an. Dadurch werden zum einen die
Einschleusung von Acyl-CoA in die
Mitochondrien und der Fettsdurenab-
bau gehemmt. Zum anderen werden
am Fettsduren-Synthase-Komplex C,-
Einheiten zusammengefiigt, bis Pal-
mitat entstanden ist. Ein hoher Ver-
zehr von Kohlenhydraten unterdriickt
demzufolge den Abbau von Fettsduren
zu Gunsten ihrer Biosynthese (Lipoge-
nese).

Bedarf, Empfehlungen
und Versorgungssituation
in der Bundesrepublik
Deutschland

In klinische Untersuchungen iiber die
Auswirkung des qualitativen wie
quantitativen Verzehrs von Nahrungs-
fett auf die Gesundheit und speziell
die Entwicklung degenerativer chroni-
scher Erkrankungen ist eine ganze Rei-
he messbarer Eck- und Endpunkte
oder Biomarker einbezogen worden.
Die aus den Ergebnissen bislang gezo-
genen Schlussfolgerungen sind aber
mehr trendbestimmt als vom Erkran-
kungsgrad her definiert. Sie sind des-
halb auch noch nicht zum Ermitteln
des Durchschnittsbedarfs von Bevol-
kerungsgruppen und zum Ableiten
von Zufuhrempfehlungen verwendet
worden. Hinzu kommt, dass es beim
Nahrungsfett iiber die Berticksichti-
gung der Essentialitdt von Linol- und
Linolensdure hinaus gleichermal3en
um die der Wechselbeziehungen zu
anderen Makro- und zu Mikronéhr-
stoffen geht. Das ist der Grund, warum
fur Nahrungsfett offiziell lediglich ak-
zeptable Zufuhrbereiche oder Maxi-
malwerte angegeben worden sind:
2000 in den D-A-CH-Referenzwerten,
2002/2005 in den amerikanisch-kana-
dischen Dietary Reference Intakes
(DRI) und 2003 in den Zielvorstellun-
gen von WHO und FAO (Tab. 3).
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Im Zusammenhang mit einer ange-
messenen Hohe der Nahrungsfettzu-
fuhr besonders kontrovers diskutiert
werden gesundheitliche Beeintrachti-
gungen, die aus einer jeweils an Fett
und einfachen Kohlenhydraten (Stér-
ke und Zucker) zu armen oder zu rei-
chen Kost resultieren kénnen. Auller-
dem geht es um die Frage, ob der stdn-
dige Konsum einer fettarmen/kohlen-
hydratreichen oder fettreichen/koh-
lenhydratarmen Kost nicht zwangs-
laufig eine ungentigende Zufuhr von
essentiellen Nahrstoffen und anderen
gesundheitsdienlichen Begleitstoffen
zur Folge hat. Die dazu vorliegenden
Daten stammen vorzugsweise aus epi-
demiologischen Studien mit klini-
schen Endpunkten wie Fettsucht, ko-
ronare Herzkrankheit (KHK), Diabetes
mellitus und Krebs. Nach dem gegen-
waértigen Stand der Kenntnisse ist da-
von auszugehen, dass
W gleichermalen bei fettarmer wie

fettreicher Kost ein mit der Gefahr

von zu hohen Energieaufnahmen
und Adipositas verbundenes KHK-

Risiko besteht und
M keine Verzehrshohe definiert wer-

den kann, die eine degenerative

chronische Erkrankung verzogert
oder nicht zum Ausbruch kommen
lasst.

Nahrungsfett an sich ist fiir Herz-
krankheiten kein unabhéngiger Risi-
kofaktor. Risiken gehen vielmehr von
darin enthaltenen gesittigten und
trans-Fettsduren aus; denn sie erhdo-
hen den Blutspiegel an Gesamt- und
LDL-Cholesterol sowie an Triacylgyce-
riden und senken z.T. den an HDL-
Cholesterol. Geséttigte Fettsduren die-
nen zwar in allen Zellmembranen und
bei einer Reihe von Korperfunktionen
als Strukturkomponenten, aber dafiir
konnten sie aus Kohlenhydraten bio-
synthetisiert werden (Lipacidogene-
se). Uber die Notwendigkeit, den Ver-
zehr gesittigter Fettsduren mit Nah-
rungsfett so weit wie moglich einzu-
schrianken, besteht deshalb Einver-
nehmen.

Unter diesem Gesichtspunkt ist
auch die Erndhrungssituation in der
Bundesrepublik Deutschland zu be-
werten: Mit dem unangemessen ho-
hen Durchschnittsverzehr von Nah-
rungsfett ist ein ebenso wenig akzep-
tabler von gesittigten Fettsduren ver-
bunden (Tab. 4). Mit einer generellen
Reduktion von Nahrungsfett allein ist
es jedoch nicht getan; denn selbst
15 Energieprozent Nahrungsfett als
niedrigste WHO/FAO-Zielvorstellung
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Tab. 3: Zielsetzungen und Referenzbereiche fiir die Zufuhr von Nahrungsfett, Nah-
rungsfettsauren und Cholesterol zur Prdvention chronischer, mit der Erndhrung zu-
sammenhangender Erkrankungen in gesunden Bevodlkerungsgruppen (in Prozent der
Nahrungsenergie, Cholesterol in mg/Tag)

Nahrungs- WHO/FAO
bestandteil 2003
Gesamtfett 15-30 (-35")
Gesattigte Fettsauren (SAFA) <10
Polyalkenfettsauren (PUFA) 6-10
w-6-Polyalkenfettsauren 5-8
-3-Polyalkenfettsauren 1-2
trans-Fettsauren <1
Alkenfettsauren (MUFA)* Differenz®
Cholesterol < 300

DRI

2002/2005

20-35 30 (-35%)
moglichst wenig? =10
5,6-11,2 7-10
5-10 2,5
0,6-1,2 0,5
moglichst wenig? <1
nicht essentiell® =10
moglichst wenig? = 300

bei reichlicher Versorgung mit Obst, Gemuse und Getreideprodukten; 2bei erheblicher Muskelarbeit; *keine Zahlen-
angabe; “cis--9 einfach ungesattigte Fettsiuren, z.B. Olsdure; SGesamtfett — (SAFA + PUFA + trans-Fettsauren)

wiirden noch eine Zufuhr geséttigter
Fettsduren mit sich bringen, die ge-
sundheitlich nicht erwiinscht sein
kann. Ebenso wenig wiirde die Zufuhr
von Mono- und Polyalkenfettsduren
gewdhrleistet, um Referenzwerte fiir
das Blutlipidprofil (Gesamt-, LDL- und
HDL-Cholesterol bzw. Gesamt-/HDL-
Cholesterol und Triacylgzeride) zu rea-
lisieren, wie sie z.B. 2005 von der
Deutschen Gesellschaft zur Bekdmp-
fung von Fettstoffwechselstorungen
und ihren Folgeerkrankungen (DGFF)
publiziert worden sind.

Um die Haufigkeit von Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen zu verringern, wird
deshalb Wert darauf gelegt, gesattigte
Fettsduren enthaltende Nahrungsfette
durch pflanzliche Ole zu ersetzen, die
reich an einfach und mehrfach unge-
séttigten Fettsduren sind. Monoalken-
fettsduren (speziell Olsdure, C18:1 ®-9,

z.B. in Oliven- oder Rapsdl) sind zwar
nicht essentiell, weil sie der Mensch
selbst bilden kann. Aber ein statt des-
sen weitgehender Austausch von ge-
sdttigten gegen mehrfach ungesattigte
Fettsduren wird wegen deren Oxida-
tionsanfalligkeit (Entstehen von Lipid-
peroxiden und -radikalen) zumeist nur
bis zu 10 Energieprozent als vertretbar
angesehen. Im Fettgewebe von Wild-
tieren betrédgt der Polyalkenfettsduren-
gehalt gewohnlich ebenfalls 10 %. Bei
einfach ungeséttigten Fettsduren ist
eine groBere Zufuhr naturgemall we-
niger risikobehaftet. Ihr Einbau in die
Phospholipide von Zellmembranen an
Stelle geséttigter Fettsduren wirkt sich
allerdings nur insofern protektiv aus,
als durch sie die Flexibilitat und Fluidi-
tdt der Membranen gesteigert werden.

Von den Polyalkenfettsduren kon-
nen Linolsdure (C18:2; als Vertreter der

Tab. 4: Mittlere tagliche Zufuhren von Nahrungsfett, Nahrungsfettsduren und Cho-
lesterol in Gesamtdeutschland (berechnet nach dem Erndhrungsbericht 2004 und Hin-
weisen von K. Gedrich; 1 g = 9 kcal; SAFA: gesattigte Fettsauren; MUFA: Monoalkenfett-
sauren; PUFA: Polyalkenfettsauren; AA: Arachidonsaure; LA: Linolsaure; ALA: o-Linolen-
saure; EPA: Eicosapentaensaure; DHA: Docosahexaensaure)

Nahrungsfett/

-fettsauren Energie-% Energie-%

Nahrungsfett 96,3 36,2 86,7 36,0

davon

- SAFA 37,8 14,2 36,4 15,1

- MUFA 33,0 12,4 30,0 12,4

- PUFA 18,4 6,9 14,4 6,0
davon

- AA 0,15 0,13

- LA 16,0 12,4

- ALA 2,2 1,9

- EPA 0,098 0,054

- DHA 0,134 0,090

- -6 gesamt 16,15 6,1 12,53 5,2

- -3 gesamt 2,43 0,91 2,04 0,85

- 06/w3 6,6 6,1

- Cholesterol 0,29 0,274
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®-6-) und o-Linolensdure (C18:3; als
Vertreter der -3-Fettsduren) im
menschlichen Organismus tiberdies
zu jenen Fettsduren verldngert und
desaturiert werden, die Eicosanoide
liefern: Arachidonsdure (AA; C20:4
-6) auf der einen und Eicosapentaen-
sdaure (EPA; C20:5 »-3) auf der anderen
Seite. Diese sind als Fettsduren der
Nahrung originédr in Land- bzw. See-
tierfetten enthalten. Eicosanoide iiben
auf molekularer Ebene einerseits auf
die Blutgerinnung (Thrombozytenag-
gregation), die Verengung oder Erwei-
terung von Blutgefdllen und damit auf
die KHK-Priavention und andererseits
auf Entziindungsreaktionen regulato-
rische Funktionen aus. Da die aus AA
und die aus EPA gebildeten Eicosanoi-
de dabei vielfach gegensitzlich wir-
ken, ist das Verhdltnis von ®-6- zu ®-3-
Fettsduren im Nahrungsfett von er-
heblicher physiologischer Bedeutung.
Gemadll Tabelle 3 bewegt es sich bei
der WHO/FAO-Zielvorgabe und den
D-A-CH-Referenzwerten fiir Gesunde
um 5:1. Im Paldolithikum hat der
Quotient einmal =2:1 betragen. In
Deutschland belduft er sich dem Er-
ndhrungsbericht von 2004 nach fiir
Minner gegenwiartig auf 6,6 : 1 und fiir
Frauen auf6,1: 1 (Tab. 4). Ein Vergleich
der Zahlenwerte von Tabelle 3 mit de-
nen von Tabelle 4 (Soll-Ist-Vergleich)
macht dariiber hinaus deutlich, dass
und wodurch der Fettverzehr in
Deutschland nicht den gegenwértigen
Zielvorstellungen bzw. Referenzwer-
ten entspricht.

In erster Linie ist dies die Folge eines
zu hohen Verzehrs von Nahrungsfett
insgesamt und von Lebensmitteln, die
wegen der gebrauchlichen Fette tieri-
scher und Ole pflanzlicher Herkunft zu
reich an geséttigten Fettsduren und/
oder w-6-Fettsduren (Arachidonsdure
bzw. Linolsdure) sind. Das betrifft vor
allem Fleischerzeugnisse (SAFA und
AA) sowie Sonnenblumen-, Mais- und
Weizenkeim-, Soja- und Distel6]l und
daraus hergestellte Margarinen (LA).
Solche Ole und Margarinen sind
wegen ihrer ,mehrfach ungesdttigten
Fettsciuren und demzufolge choleste-
rinsenkenden Wirkung“ lange propa-
giert worden. Inzwischen wire es
langst angebracht, als Bewertungsgro-
Be das w6-/w3-Fettsduren- oder ver-
einfacht das LA/ALA- Verhéltnis her-
auszustellen. Diesbeziiglich weisen
von den einheimischen Pflanzenolen
jedoch nur Lein-, Raps- und Walnussol
Quotienten auf, die = 5 sind, ndmlich
0,26; 2,2 und 4,8. Lediglich mit ihnen
lasst sich der heutige w6-/®3-Fettsdu-
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ren-Quotient im Nahrungsfett wirk-
sam verbessern.

Uber die adidquate Tageszufuhr von
-3-Fettsduren und den zur Gesund-
heitsférderung allgemein zu erstre-
benden Anteil von Fischolfettsduren
besteht indessen keine Einmiitigkeit.
Wiéhrend die DGE fiir Omega-3-Fett-
sduren in den D-A-CH-Referenzwer-
ten von insgesamt 0,5 % der Nahrungs-
energie ausgeht, betrdgt die Zielset-
zung der WHO/FAO 1-2 % und die der
DRI 0,6-1,2 % (Tab. 3). Die hinsichtlich
des zu erstrebenden Anteils von EPA
und DHA an den w-3-Fettsduren be-
stehenden Meinungsverschiedenhei-
ten beruhen vornehmlich auf unter-
schiedlichen Auffassungen iiber das
Ausmal} und die Notwendigkeit der
Biosynthese von EPA aus ALA bei ei-
ner abwechslungsreichen gemischten
Kost. Das diirfte auch der Grund dafiir
sein, warum die von der DGE im Er-
ndhrungsbericht 2004 ausgewiesene
Zufuhr von Fischolfettsduren fiir die
gesunde Bevolkerung als ausreichend
bewertet wird. Denn wéhrend der Ar-
beitskreis Omega-3-Fettsduren e. V. ei-
ne tdgliche Aufnahme von mindestens
300 mg o-3-Fettsduren aus marinen
Quellen empfiehlt, betrdgt dem Er-
ndhrungsbericht 2004 zufolge in Ge-
samtdeutschland der durchschnitt-
liche Tagesverzehr an EPA und DHA
bei Minnern 232 mg und bei Frau-
en 144 mg. Dass einer Empfehlung
= 300 mg/Tag nicht durchgingig ent-
sprochen wird, zeigt gleichermalfien
die Auswertung des Erndhrungs-Sur-
veys von 1998. Bei ihr sind als DHA- +
EPA-Aufnahmen in Deutschland fiir
Minner 50 bis 676 und fiir Frauen 32
bis 507 mg/Tag berechnet worden. Auf
eine aktuelle Studie, in der prinzipielle
Zweifel am gesundheitlichen Wert von
m-3-Fettsduren erhoben worden sind,
hat die DGE unlédngst reagiert. Dem-
nach werden von ihr o-3-Fettsduren in
Bezug auf das KHK-Risiko als die pré-
ventiv wirksamste Fettsdurengruppe
betrachtet. Fiir die DGE gibt es auch
nach wie vor keinen Anlass, von ihrer
Empfehlung abzuriicken, 1 bis 2 Fisch-
mabhlzeiten pro Woche zu verzehren.
Ebenso wenig werden jedoch Einwén-
de gegen die Aufnahme von Fischol-
kapseln erhoben, sofern diese unter
medizinischer Kontrolle erfolgt.
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