
 

Z U R  W ) R K S A M K E ) T  V O N  α - L ) N O L E N S Ä U R E  
Omega- -Fette sind seit einigen Jahren ein viel diskutiertes Thema. Der Omega- -Markt gehört mitt-lerweile zu den dynamischsten Segmenten im Bereich (ealth-Food und Nahrungsergänzung. Der ak-tuelle Markt  wird auf eine Größe von  Milliarden Dollar geschätzt. )n den letzten Jahren betrug das Wachstum % und ein Ende ist nicht in Sicht .  Nach wie vor stammt der (auptteil der Omega- -Fette aus marinen Quellen. Fisch-Öle haben eine Marktanteil von %, weitere % stammen aus Algen. Omega- -Fettsäuren aus marinen Quellen sind fast ausschließlich sog. längerkettige Fettsäuren, speziell EPA und D(A. )n pflanzlichen Res-sourcen hingegen findet sich überwiegend der kürzerkettige Vertreter der Omega- -Fettsäuren, die 
α-Linolensäure, einer oft unterschätzten Fettsäure. Mit diesem Review sollen die Aufgaben und Funktionen der α-Linolensäure aufgezeigt werden. Durch Erläutern des Metabolismus der α-Linolensäure soll gezeigt werden, dass der Bedarf an lang-kettigen n- -Fettsäuren vollständig gedeckt werden kann und darüber hinaus α-Linolensäure zu ei-nem ausgewogenen Verhältnis zwischen langkettigen n- - und n- -Fettsäuren beiträgt, einem Verhältnis, dem besondere Bedeutung beizumessen ist. Es soll aber auch verdeutlicht werden, dass α-Linolensäure mehr ist, als nur ein Substrat zur Bildung langkettiger n- -Fettsäuren. Sie ist Bestandteil wichtiger Zellmembranlipide sowie Substrat zur Bil-dung einiger Eikosanoide. Dies sind Funktionen, welche nicht von langkettigen n- -Fettsäuren über-nommen werden können. Somit ist der alleinige Fokus auf die Supplementation mit EPA/D(A-haltigen Fischölen unberechtigt. Zuletzt werden Quellen für α-Linolensäure diskutiert. (ierbei wird eine Entwicklung vorgestellt, welche eine besonders geeignete Darreichungsform für α-Linolensäure ist. 
α-L)NOLENSÄURE Der Name Linolensäure leitet sich vom griechischen Wort linos für Lein ab. α-Linolensäure ALA, ist eine ungesättigte, un-verzweigte Fettsäure mit drei Doppelbin-dungen und  Kohlenstoffatomen. ALA ist genau wie die Linolsäure LA  eine sog. „essentielle“ Fettsäure.   VORKOMMEN DER α-L)NOLENSÄURE  
α-Linolensäure ALA ist genau wie die Linolsäure LA  eine sog. „essentielle“ Fettsäure. Essentiell, da sie vom Organismus nicht selbst gebildet werden kann. ALA-Quellen sind einige Ölsaaten sowie eini-ge Wildkräuter und Wildbeerenfrüchte. ALA tritt praktisch immer gemeinschaftlich mit der n-  Fettsäure LA auf. Da ALA und LA im Orga-nismus kompetitiv agieren, kommt dem Verhältnis von ALA:LA eine besondere Rolle zu. )n prakti-schen allen Ölsaaten überwiegt die LA deutlich, auch im als Omega- -Öl beworbenen Raps-Öl. Ausnahmen bilden z.B. Lein-Öl und Perilla-Öl. Für Weidetiere bilden Wildkräuter die eigentliche Quelle für die essentiellen Fettsäuren ALA und LA. Untersuchungen haben ergeben, dass die von wildlebenden Weidetieren präferierten Wildkräuter einen relevanten Gehalt an ALA aufweisen und LA in deutlich geringeren Mengen enthalten ist , . Dies ist für die domestizierte Weide- oder Stall-(altung nicht gegeben. Unsere Wiesengräser sind ausgesprochen arm an ALA. Somit ist ein Mangel an ALA in der Nahrung für domestizierte Tiere vor-handen. Entsprechend n- -fettsäurenarm sind die Nahrungsmittelprodukte aus Tieren intensiver (altung.  
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α-Linolensäure ist (9Z,12Z,15Z)-Octadeca-9,12,15-triensäure 



Zur Wirksamkeit von α-Linolensäure 

 

Auch einige wilde Bee-renfrüchte stellen eine gute ALA-Quelle dar. Der Mensch als Jäger und Sammler erzielte durch Kräuter und Beeren ein Verhältnis ALA:LA von nahezu : . )n der heuti-gen Ernährung liegt es bei :  bis : !  Die Aufnahme von α-Linolensäure aus der Nahrung erfolgt nahezu vollständig . Wie alle Fettsäuren auch EPA/D(A, insbesondere wenn mit der Nahrung zugeführt  wird auch ALA durch β-Oxidation verstoffwechselt. Der Anteil liegt i.A. zwischen  und  Prozent, abhängig von der Gesamtaufnah-me, Alter und Geschlecht. Dies dient dem Abbau überschüssiger ALA und der Energiegewinnung, )n einer „de novo“ Synthese werden gesättigte und einfach ungesättigte Fettsäuren gewonnen.  Ein Anteil von  –  Prozent wird zur Syn-these von langkettige Fettsäuren verwendet, der Rest, also durch-schnittlich mehr als die (älfte, in „stabile“ Lipi-de umgesetzt. Ferner wird natürlich ein ge-wisser Anteil als Depot-fett gespeichert.     UMBAU ZU LANGKETT)GEN N- -FETTSÄUREN ALA wird oftmals als „Basis-Omega-3-Fettsäure“ bezeichnet, da die meisten Organismen bis auf eini-ge Karnivore  hieraus alle weiteren Omega- -Fettsäuren synthetisieren können. Der Mechanismus ist mehrstufig und besteht aus dem wiederholten Einfügen von Doppelbindungen Desaturierung  und Kettenverlänge-rungen Elongation .  Das vorläufige Endpro-dukt ist die Eikosapen-taensäure EPA. Alle diese Reaktionen ver-laufen am Endoplasma-tischen Reticulum. Der erste Schritt, das Einfü-gen der Doppelbindung in Δ -Stellung durch 
Δ -Desaturase , ist li-mitierend für den ge-samten Pfad. Aus EPA wird eine wei-tere wichtige Omega- -Fettsäure gebildet: 

DAS OMEGA-6/OMEGA-3-VERHÄLTNIS IN DER NAHRUNG 
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Docosahexaensäure D(A. Dies wird unabhängig von dem vorgeschalteten metabolischen Pfad zur Bildung von EPA geregelt. Zunächst wird EPA in zwei Elongations- und einem Deasaturierungschritt in C : n-  umgewan-delt. Dieses wird vom Endoplasmatischen Reticulum in Peroxisomen transportiert. Durch β-Oxidation wird nunmehr D(A gebildet , . ALA ALS LA-ANTAGON)ST n- - und n- -Fettsäuren bilden vergleichbare Reihen. Während ALA die „Basis-Omega-3-Fettsäure“ ist, bildet LA die „Basis-Omega-6-Fettsäure“. Während am Ende der n- -Reihe EPA und in der Folge D(A  steht, wird in der n- -Reihe aus LA Arachidonsäure ARA gebildet. Der Metabolismus der LA und der ALA zu ARA bzw. EPA verläuft gleichartig. Das begrenzte Vor-kommen der Δ -Desaturase ist hierbei das Nadelöhr. Es begrenzt die Gesamtmenge an langkettigen lc-PUFAs nach oben hin. Eine geringfügige Bevorzugung der ALA durch die Δ -Desaturase findet hierbei statt.   Die zwingende Fol-gerung aus dieser Tatsache ist, dass das Verhältnis in der Aufnahme von LA zu ALA das Verhältnis von ARA zu EPA be-stimmt und damit auch das Verhältnis der daraus gebilde-ten Eikosanoide. LA und ALA agieren also kompetitiv um das begrenzend ge-regelte  enzymatische System. Ein Überschuss, als auch ein Mangel, an einer der essentiellen Fett-säuren führt somit zwangsläufig zu einem Ungleichgewicht.  Die absolute Menge in der Summe LA+ALA spielt hierbei eine eher untergeordnete Rolle, solange keine extrem fettarme Ernährung zugrunde liegt, was praktisch nie der Fall ist. Die Limitierung des Omega-Metabolismus setzt hier ohnehin Grenzen. Die aktuelle Ernährungssituation so gut wie aller domestizierten Rassen inklusive Mensch  weist einen ALA-Mangel auf. Während D(A direkt, insbesondere in neuronalen Membranen, funktionelle Eigenschaften besitzt, beruht die Rolle von EPA insbesondere darauf, als Substrat für wichtige Eikosanoide zu dienen: Thromboxane, Leukotriene und Prostaglandine der er-Reihe von  Doppelbindungen . Thrombo-xane sind Mediatoren für die Thrombozytenaggregation, Leukotriene und Prostaglandine spielen bei Entzündungen eine Schlüsselrolle. „EFF)Z)ENZ“ DER KONVERT)ERUNG VON α-L)NOLENSÄURE )n Abhängigkeit von der Ernährung, dem Alter, Geschlecht und anderen Faktoren werden durch-schnittlich  –  % der mit der Nahrung aufgenommenen ALA zu langkettigen n- -Fettsäuren kon-vertiert. Unkritisch reflektiert mag dies wenig erscheinen, so eine häufig publizierte Meinung. Bei genauerer Betrachtung ergibt sich jedoch, dass dies eine adäquate und individuell an die Bedürfnisse angepasste Konvertierungsrate ist.  Es wurde bereits gezeigt, dass es einen die Konvertierungsrate zu EPA limitierenden Faktor gibt: die 
Δ -Desaturase. Eine Vielzahl von Studien zeigt auf, dass ab einem bestimmten Blutplasmagehalt an EPA die Menge an Δ -Desaturase abreguliert wird . Es ist anzunehmen, dass hiermit die Wirkung der langkettigen mehrfach ungesättigten Fettsäuren lcPUFAs reguliert wird. )nsbesondere spielt bei der Regulation der individuelle Bedarf eine Schlüsselrolle: Beispielsweise wird die Expression der 
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Δ -Desaturase in der Schwangerschaft und der Stillzeit signifikant gesteigert , um den erhöhten Be-darf des Fötus bzw. des Säuglings zu erfüllen . Dies zeigt, dass, ausreichende ALA-Zufuhr vorausgesetzt, der Organismus in der Lage ist, ausrei-chend EPA aus ALA zu bilden. Darüber hinaus trägt dieser Regulierungsmechanismus dazu bei, das Gleichgewicht der Antagonisten EPA und ARA zu stabilisieren. Unkritische EPA-Zufuhr kann dies durch übermäßiges (erabsetzen der ARA-Bildung zum gegenteiligen Ungleichgewicht verschieben.  Allerdings ist die notwendige Bedingung für eine ausreichende Konvertierung von ALA zu EPA, dass das Verhältnis der beiden essentiellen Fettsäuren nicht zu weit auf Seiten der Linolsäure liegt siehe „ALA als La-Antagonist“ . Dies unterstreicht die Notwendigkeit einer „ausgewogenen Ernährung“. (ier ist also auf eine Reduzierung übermäßiger Linolsäureaufnahme und die Steigerung – notfalls durch Nahrungsergänzung – der α-Linolensäureaufnahme von Bedeutung. D(A wird nach Translokation von C : n-  in Peroxisomen, speziell der Leberzellen, durch β-Oxidation synthetisiert. Dieser Vorgang wird unabhängig – und bedarfsorientiert – von der Konver-tierung zu EPA gesteuert .  Es gibt den häufig geäußerten )rrtum, D(A wird nicht aus ALA synthetisiert. Dies ist zweifelsfrei wi-derlegt. Aus praktischen Gründen werden die Lipide zumeist im Blutserum gemessen. D(A ist aber, wenn nicht supplementativ verabreicht wird, kaum im Serum zu finden. Diese Tatsache wurde und wird immer noch dahingehend falsch interpretiert, dass D(A nicht oder kaum aus ALA gebildet wird.  „)n vitro“-Studien oder Messungen in der Leber geeigneter tierischer Modelle z.B. Pavian , eben-falls omnivor ernährend  oder der Muttermilch  zeigen die Fähigkeit zur ausreichenden Biosynthe-se von D(A aus ALA auf. Sogar die Leber von Föten ist bereits in der Lage, D(A zu synthetisieren . Fest steht, dass die lcPUFA-Ansprüche selbst für das sich entwickelnde Leben durch diätetische ALA-Zufuhr bei der Mutter gedeckt werden können , .   W)RKUNGEN DER E)KOSANO)DE Es wurde bereits festgehalten, dass Thromboxane Mediatoren für die Thrombozytenaggregation sind, Leukotriene und Prostaglandine für Entzündungen. Vereinfacht kann gesagt werden, dass die von ARA abgeleiteten Eikosanoide Thrombozytenaggregationsfördernd und entzündungsfördernd wirken, die Eikosanoide aus der EPA die Antagonisten stellen. Ein EPA-Mangel äußert sich daher oftmals in überhöhten bzw. schlecht abklingenden entzündlichen Reaktionen, was zu klinischen Krankheitsbildern führen kann. Auch bei allergischen Krankheitsbil-dern, insbesondere bei Typ- -Allergien.  T(ERAP)E ENTZÜNDL)C(ER ERKRANKUNGEN Die klassische Therapie entzündlicher Erkrankungen mit Steroid-Derivaten Cortison-Präparaten u.a.  sowie nichtsteroidalen Antiphlogistika )ndometacin etc.  durch Cyclooxygenase-(emmung un-terdrückt die Biosynthese der Prostaglandine. Neuere Therapieansätze verfolgen eine (emmung der Leukotrien-Biosynthese mit -Lipoxygenase-(emmern und Leukotrien-Antagonisten oder Tumornekrosefaktor-(emmern. Man verspricht sich hiermit Erfolge bei der kausalen Therapie chronischen Erkrankungen wie Asthma, Rheuma, Pso-riasis u. chronischer Polyarthritis. Diese Therapien weisen zumeist beträchtliche Nebenwirkungen auf. Eikosanoide sind eine potente Stoffklasse. )hr Zusammenspiel ist komplex und Eingriffe führen zu kaum vorhersehbaren Effekten. Das Ziel einer gesunden Ernährung, als auch einer Therapie, sollte daher zunächst eine Wiederher-stellung des Eikosanoidgleichgewichtes sein.  Ein häufig propagierter Weg ist die Supplementation mit EPA/D(A-Mischungen aus marinen Res-sourcen Fisch- oder Algenöle . Bei der Gabe von EPA/D(A kann es leicht zu einem, nunmehr gegen-teiligen, Ungleichgewicht kommen. Es wurde erläutert, dass ein Eingriff in den Metabolismus der n--FS gleichbedeutend mit einem Eingriff in den n- -FS-(aushalt ist. )st ein gewisser EPA-Level er-
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reicht, wird die Produktion langkettiger FS durch Limitierung der Δ -Desaturase gedrosselt . Damit wird auch die Produktion von ARA eingestellt. Gefahren aus der übermäßige Zufuhr von EPA/D(A sind in der Literatur beschrieben. Zudem zeigen die meisten Studien einen geringen Effekt durch Fischöle . Effektiver und nebenwirkungsfrei ist die Supplementation mit ALA , .  ENTZÜNDUNGEN UND KREBS Schätzungen zufolge entstehen etwa % der Krebserkrankungen aufgrund chronischer Entzün-dungen. Durch die Entzündung wird eine Kaskade von Reaktionen in Gang gesetzt. So werden Pepti-de aus Nervenzellen, Zytokine oder Rezeptormoleküle aktiviert, welche die mikrobiellen Erreger erkennen und bewirken, daß das )mmunsystem Mastzellen und Leukozyten an den Entzündungs-herd dirigiert. (ierdurch kommt es dann zu einer verstärkten Aufnahme von Sauerstoff, die letztlich dazu führt, dass verstärkt Radikale aus den Leukozyten freigesetzt und Makrophagen aktiviert wer-den: es entstehen radikale, welche die DNA schädigen können. Ferner werden Signalübertragungs-wege aktiviert welche das Wachstum und die Ausbreitung des Tumors beeinflussen. Bei einer Entzündung ist die Region zunächst stark durchblutet und viele weiße Blutzellen wandern in das Gewebe. Die weißen Blutkörperchen sorgen gemeinsam mit anderen Zellen dafür, dass NF-kappaB aktiviert wird. Dieses Eiweiß wirkt als genetischer Schalter und schützt die Zellen vor einem Angriff des )mmunsystems. NF-kappaB verhindert jedoch auch die Vernichtung von Tumorvorstu-fen. Die (emmung von NF-kappaB kann zwar nicht die Fehlbildung von Zellen verhindern, aber möglicherweise den Schritt von Krebsvorläufern zum bösartigen Tumor aufhalten . NF-kappaB ist an der Angiogenese beteiligt. NF-kappaB-)nhibition könnte eine zusätzliche Behand-lungsoption bei malignen Tumoren sein, wenn die NF-kappaB-Ausschüttung gesteigert ist . ALA wirkt anti-inflammatorisch und hemmt insbesondere die Expression von NF-kappaB . KARD)OPROTEKT)VE EFFEKTE Eine Reihe kardiovaskulärer Risikofaktoren werden durch n- -Fettsäuren positiv beeinflusst.  Dazu gehört auch der anti-entzündliche Effekt . Der Status bei (yperlipidämie wird verbessert. Die Wirksamkeit von α-Linolensäure entspricht dabei der von Statinen . )nteresse gilt auch dem antiar-rythmischen Effekt: n- -Fettsäuren können vor fatalem Kammerflimmern bewahren . ALA reduziert die Bildung artheriosklerotischer Plaque im Experiment um  Prozent bei gleichzei-tiger Reduktion des Gehalts an pro-inflammatorischen Markern . Tatsächlich ist die überwiegende Ursache eines (erz- oder (irninfarkts das Platzen einer arteriosklerotischen Plaque und dadurch Unterbrechung der Blutzufuhr des (erzmuskels bzw. des Gehirns.  Arteriosklerose kann auch Mangeldurchblutung, Schlaganfall, Nierenversagen, Angina Pectoris, Thrombosen und plötzlichen Tod z.B. durch Kammerflimmern oder durch Aortenriss verursachen. 
α-L)NOLENSÄURE-L)P)DE  Zumeist wird die Diskussion über Omega- -Fettsäuren auf die Bedeutung der langkettigen n- -Fettsäuren beschränkt. Aussagen wie „ALA ist ineffizient“ dominieren hierbei fälschlicherweise. Es wurde bereits erläutert, dass die Konversion der ALA adäquat ist und ein wesentlicher Faktor zur Stabilisierung eines vernünftigen Verhältnisses von langkettigen n- - und n- -Fettsäuren ist. Über diese Diskussion, welche teilweise sogar emotional geführt wird, wird vielfach etwas sehr We-sentliches vergessen: über die (älfte der durchschnittlich aufgenommenen ALA wird in „stabile“ Lip-ide überführt, welchen eine ganze Reihe von Funktionen zukommt. Funktionen, die nicht von Fischölen übernommen werden können! )m Gegensatz zu Fischölen ist eine Überdosierung mit ALA nicht möglich: der Körper vermag ALA selektiv zu verbrennen und kann so die „funktionelle“ ALA-Verwertung in jeder Richtung präzise re-gulieren: zu D(A durch Regulation der β-Oxidation von C : n- , zu EPA durch Regulation der Δ -Desaturase und zu Phospholipiden, Cholesterylestern, Triacylglycerolen etc. durch β-Oxidation der ALA.  
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α-L)NOLENSÄURE UND METABOL)SC(ES SYNDROM Über positive Effekte bezüglich (DL-Cholesterin und Serumtriglyzeriden wird berichtet. Wie durch EPA, möglicherweise durch die Bildung von EPA, wird die )nsulinsensitivität verbessert. Die Gluko-setoleranzwerte  werden nur durch ALA, nicht aber durch EPA/D(A verbessert . 
α-L)NOLENSÄURE UND BLUTDRUCK ALA hat einen anti-hypertonischen Effekt . Der systolische Druck fällt bereits  wenige  Stunden nach der Gabe von ALA signifikant, zurückzuführen auf einen Anstieg  vasodilatorischer Metaboliten wie Proostaglandin ) , Stickoxiden und Bradykinin .  
α-L)NOLENSÄURE UND DAS )MMUNSYSTEM n- -Fettsäuren sind )mmunmodulatoren. (och dosierte EPA-Aufnahmen beeinträchtigen die )m-munfunktion  wieder ein (inweis darauf, wie problematisch die EPA-Supplementation ist . )n Stu-dien führte die Einnahme von Fischölen zu einer Verminderung der T-Lymphozytenproliferation um bis zu % . ALA wirkt sich positiv auf das )mmunsystem aus . 
α-L)NOLENSÄURE UND DAS ZENTRALE NERVENSYSTEM Zunächst wurde die Rolle von D(A für die Entwicklung des Gehirns aufgezeigt. Später wurde her-ausgefunden, wie ALA-Mangel die Entwicklung des Gehirns verändert, die Zusammensetzung der Zellmembranen des Gehirns, der Neuronen, Oligodendrozyten und Astrozyten stört, genauso wie subzellularer Strukturen des Myellins, der Mitochondrien und der Nervenenden ,  .  Damit wird ALA besonders für Schwangere und Stillende zu einem wichtigen Faktor. Neben den Entwicklungsstörungen gibt es (inweise, dass ALA-Mangel zu Frühgeburten, in schweren Fällen zu Schwangerschaftsverlusten führen kann.   Ebenfalls mit ALA-Mangel verbunden sind neuropsychiatrische Störungen wie Depression , Selbst-mordanfälligkeit  und Demenz, auch der Alzheimer Krankheit und Autismus . Besondere Bedeutung scheint ALA bei der Entwicklung und der Behandlung des Aufmerksamkeits-störungssyndroms mit (yperaktivität AD(S zu besitzen: Supplementation mit ALA führte zu deutli-cher Reduktion der (yperaktivitätswerte .  D(A konnte die Symptome nicht verringern .   
α-L)NOLENSÄURE )N SC(WANGERSC(AFT UND ST)LLZE)T Vielfältige Tierexperimente und Studien (umanexperimente verbieten sich aus ethischen Gründen, zeigen erhebliche Entwicklungsdefizite bei den Nachkommen von Muttertieren, welche überwie-gend ihren Fettbedarf mit gängigen stark Linolsäurehaltigen, kaum α-Linolensäurehaltigen  Ölen ge-füttert werden: Sonnenblumen-, Soja- oder Distelöl.  ALA-Mangel in der Entwicklung führt zu visuellen, kognitiven und Verhaltensdefiziten im Vergleich zu natürlich ernährten )ndividuen. NAC(TE)L)GE W)RKUNGEN VON α-L)NOLENSÄURE )n der Vielzahl von Publikationen gibt es kaum Berichte von nachteiligen Wirkungen, außer viel-leicht von geringen Magen-Darmbeschwerden.  Lediglich eine Meta-Analyse fand eine mögliche Erhöhung des Risikos für Prostatakarzinome. Die Daten waren jedoch heterogen und selbst die Autoren äußerten Zweifel daran, dass es sich um einen direkten Effekt der ALA handelt .  Die Diskussion gilt als beendet, da mittlerweile angenommen wird, dass für den möglichen Effekt nicht ALA sondern Oxidationsprodukte derselben dafür verantwortlich sind.  ERNÄ(RUNGSEMPFE(LUNGEN Die Wirkung einzelner Fettsäuren steht immer in Wechselbeziehung zu anderen Fettsäuren sowie weiterer Makronährstoffe. Daher können keine fixen Ernährungsempfehlungen ausgesprochen wer-den. Offiziell werden bestenfalls geschätzte AMDR Acceptable Macronutrient Distribution Ranges  angegeben. Der AMDR für α-Linolensäure liegt bei ,  – ,  Energie%. Davon können max. % durch langkettige n- -Fettsäuren ersetzt werden . Das anzustrebende Verhältnis von ALA zu LA sollte :  nicht unterschreiten. 
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α-L)NOLENSÄUREQUELLEN Quellen für ALA sind: 
• Wilde Beeren und Kräuter 
• Walnüsse 
• Pflanzliche Öle: z.B. Raps-Öl, Perilla-Öl, Leinöl Wildkräuter und –Beeren scheiden mangels Verfügbarkeit für den normalen (aushalt aus. Walnüsse können in Maßen empfohlen werden. Jedoch reicht )hr ALA-Gehalt %  in Vergleich zum Gesamtfett nicht aus. )nsbesondere ist der LA-Gehalt %  nicht zu vernachlässigen. )n der Praxis kann ALA am effektivsten über Pflanzenöle aufgenommen werden. 

Raps-Öl wird in der Werbung gerne als Omega- -Öl beworben. Der ALA-Gehalt liegt durchschnittlich bei geringen %, bei einem LA-Gehalt von %. Dies ist ungenügend zur Supplementation von ALA, macht das Öl aber zu einer interessanten Alternative zu Sonnenblumenöl im täglichen Gebrauch. Das Öl der chinesischen Perilla-Saat hat einen sehr attraktiven ALA-Anteil von ca. %. Allerdings ist Perillaaldehyd allergen und das Öl enthält pneumotoxische Ketone. Leinöl hat ebenfalls einen Gehalt von durchschnittlich % an ALA, bei einem noch geringeren LA-Gehalt % . Damit hat es das beste Verhältnis ALA:LA. NAT)VES LE)NÖL Leinöl war früher ein beliebtes (ausmittel gegen (usten, Verbrennungen und Magenbeschwerden. Seine heutige geringe Verbreitung hängt wohl mit der geringen (altbarkeit und dem kurz nach der Pressung auftretenden bitteren Geschmack zusammen, was eine Compliance erschwert. Die Gewinnung des Leinöls erfolgt aus den Samen des Ölleins Linum usitatissimum. Es wird im (eiß-pressverfahren für technische Zwecke hergestellt oder kalt gepresst. Kalt gepresstes Leinöl wird 
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Blütenstand des linum usitatissimum, 

des Sommerleins. 

durch Pressung des Leinsamens durch eine Schneckenpresse gewonnen: (ierbei wird die Leinsaat mit (ilfe einer Schneckenwalze bei geringem Druck durch einen Presszylinder gedrückt. Verschie-dene Düsen am Ende des Auslaufs wie auch eine Veränderung der Pressgeschwindigkeit haben Ein-fluss auf den Ölertrag. Bei der Kaltpressung werden Öltemperaturen von maximal  °C erreicht. Natives Leinöl enthält größtenteils % und mehr  ungesättigte Fettsäuren und einen über-aus hohen Gehalt an der Omega- -Fettsäure α-Linolensäure. Problematisch bei Leinöl ist seine geringe Stabili-tät und der Gehalt an gesundheitlich bedenkli-chen Bestandteilen, wie der cyanogenen Glucoside und der Bitterstoffe. Die Bitterkeit von Leinöl wird durch Cyclolinopeptide verursacht, wobei der (auptbitterstoff das Cyclolinopeptid E ist . Cyclolinopeptide wirken stark immunsuppressiv .  Der Mechanismus entspricht dabei dem des Cyclosporins, d.h. sie binden an Calcineurin und blockie-ren im Zellplasma so die Bindung an NF-AT nuclear factor activating T-Cell , ein genregulierendes Protein, dass in den Zellkernen die Transkription von zahlreichen Zytokinen und Zelloberflächenre-zeptoren u.a. )nterleukin-  und Gamma-)nterferon  aktiviert.  Außerdem wird die Aktivierung und Vermehrung von Lymphozyten gehemmt sowie die Aufnahme von Cholaten in (epatozyten inhibiert . Ähnlich verhält es sich mit den cyanogenen Verbindungen im Lein. )hnen wird eine leberschädigen-de Wirkung zugesprochen. Cyanogene Glucoside wirken zudem Enzyminhibierend und könnten den ALA-Metabolismus beeinträchtigen.  Auch wegen der geringen oxidativen Stabilität ist die Supplementation mit Leinöl oder Leinsaat kri-tisch zu betrachten, stehen oxidativ veränderte mehrfach ungesättigte Fettsäuren zumindest im Ver-dacht, cancerogenes Potential aufzuweisen. Für therapeutische Zwecke ist daher das native, klassische Leinöl wenig geeignet. )m Rahmen von wissenschaftlichen Arbeiten und Versuchsreihen haben Jackeschky und Part-ner  ein aufwändiges Verfahren entwickelt, Leinöl zu reinigen und zu stabilisieren. Das so gewonnene Leinöl ist praktisch frei von Blausäurederivaten und Bitterstoffen. Es hat eine signifikant erhöhte (altbarkeit. Aus dieser auf-wändigen Reinigung ergibt sich der Unterschied zu her-kömmlichen Supplementen aus Leinöl.   Die Unterschiede:  . erhöhte Wirksamkeit Durch das Entfernen von )nhibitoren z.B. Enzyminhibito-ren wie cyanogenen Glucosiden  kann die α-Linolensäure effektiver verstoffwechselt werden. . erhöhte Stabilität Durch die Entfernung oxidationsfördernder Bestandteile Enzyme, Schwermetallspuren usw.  wird die Stabilität des Produktes signifikant erhöht. Dies ist durch Studien der Universität Neubrandenburg belegt. . Kaum Bitterstoffe Die Bitterstoffe besitzen immunsuppressive Wirkung. Die Unterdrückung der Bildung von Cyto-kinen ist kontraproduktiv zur Wirkung der ALA. Außerdem verringern sie die Akzeptanz von Leinöl. Damit steht eine effektive Quelle für die präventive und therapeutische Nutzung der α-Linolensäure zur Verfügung. 

Fettsäuren des Leinöls durchschn. in %

Gesättigte Fettsäuren 6 – 12

Einfach ungesättigte Fettsäuren 15 – 30

Mehrfach ungesättigte Fettsäuren: 

Linolsäure C18:2 

α-Linolensäure C18:3 

 

15 -22 

48 - 65 
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 ZUSAMMENFASSUNG 
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