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Struktur und Merkmale

Kettenlénge sowie Anzahl und Position von Doppelbindungen, die in einer Fettsaurekette
vorhanden sind, charakterisieren die unterschiedlichen Fettsauren:

e Sind in einer Fettsdurenkette zwei C-Atome nur mit je einem H-Atom abgesattigt, gehen
die C-Atome eine Doppelbindung ein: es entsteht eine einfach ungesattigte Fettsaure,
z.B. Ols&ure (C18:1).

e Weist eine Fettsdure hingegen zwei und mehr Doppelbindungen auf, spricht man von
mehrfach ungesattigten Fettsauren, z.B. die zweifach ungeséttigte Linolsaure (C18:2), die
dreifach ungeséttigte a-Linolenséure (C18:3) oder die vierfach ungeséttigte Arachidon-
saure (C20:4).

Ungeséttigte Fettsduren sind wegen ihrer chemischen Struktur reaktionsfreudiger als
gesadttigte.

Das Synonym fiir einfach ungesattigte Fettsauren ist MUFA (engl.: Monounsaturated
Fatty Acids) und fir mehrfach ungesattigte Fettsdauren PUFA (engl.: Polyunsaturated Fatty
Acids).

Die Doppelbindungen in ungeséttigten Fettsduren fiithren zur Ausbildung von isomeren
Formen, d.h. die gleiche Anzahl gleicher Atome werden in einem Molekiil unterschiedlich
angeordnet, so dass entweder cis-Fettsauren oder trans-Fettsduren entstehen.

cis-Fettsauren: bei ihnen liegen gleichartige Atomgruppen auf derselben Seite der Doppel-
bindung. Die Kohlenstoffkette von essentiellen Fettsduren liegt immer als cis-
Konfiguration vor.
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trans-Fettsauren: bei ihnen liegen gleichartige Atomgruppen auf der gegentiiberliegenden
Seite der Doppelbindung.

Konjugierte Fettsauren: bei ihnen liegen die C-Atome, von denen Doppelbindungen ausge-
hen, direkt nebeneinander.

Nomenklatur ungesattigter Fettsduren

Eine Reihe von Fettsduren sind sowohl unter einem bestimmten Trivialnamen bekannt,

als auch unter einer Bezeichnung, die sich von der jeweiligen Anzahl von C-Atomen ableitet.
So besitzt die unter dem Trivialnamen "Stearinsaure" bekannte gesdttigte Fettsdure

18 C-Atome (griech. 18 = octadeca). Sie heilt daher auch Octadecanséure.

Neben diesen beiden Formen der Namensgebung gibt es fiir alle Fettsduren auch eine
chemische Kurzbezeichnung. Sie lautet fiir die Stearinsdure C18:0, wobei die Null anzeigt,
dass die Stearinsdure keine Doppelbindung besitzt.

e Filir ungeséttigte Fettsduren gibt zwei unterschiedliche Arten, sie zu bezeichnen. Entwe-
der zahlt man die C-Atome einer Fettsaure vom Carboxylende aus, dann ist das C-Atom
der Carboxylgruppe die Nr. 1 und die folgenden beziffert man mit den arabischen Ziffern
2, 3 usw. Dabei werden die Doppelbindungen durch ein "Delta" mit hochgestellter Index-
nummer gekennzeichnet. Die Linolsaure hat nach dieser Z&hlart ihre Doppelbindungen
zwischen dem 9. und 10. und zwischen dem 12. und 13. C-Atom und heiRt daher Delta
9,12-Octadecadiensaure.

e Gebrachlicher ist heute die zweite Zahlart. Dabei beginnt man bei dem C-Atom der Me-
thylgruppe als Nr. 1 durchzuzéhlen. Dabei werden die Doppelbindungen mit “Omega“ be-
zeichnet.

Beispiel: Die unter dem Trivialnamen "Olsaure" bekannte einfach ungesittigte Fettsiure
besitzt 18 C-Atome und hat 1 Doppelbindung die zwischen dem 9. und 10 C-Atom
positioniert ist und ist somit eine Omega-9-Fettsaure.

Die zweifach ungesattigte Linolsdure C18:2 oder Octadecadiensaure hat ihre erste Doppel-
bindung nach dem 6. C-Atom positioniert und ist somit eine Omega-6- Fettsaure. Ihre ent-
sprechenden Benennungen lauten:

e Linolsdure

e Octadecadiensaure

e (18:2

e Omega-6-(oder n-6)-Fettsdure
e Delta 9,12- Octadecadiensaure
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Physikalische Eigenschaften

Mit zunehmender Zahl der Doppelbindungen sinkt der Schmelzpunkt einer Fettsaure.
Ungesattigte Fettsauren bzw. Fette mit einem hohen Anteil an ungesattigten Fettsduren
haben deshalb einen sehr niedrigen Schmelzpunkt. Damit erklart sich auch, weshalb ein
Ol auch bei Kiihlschranktemperaturen fliissig bleibt.

Vorkommen in der Nahrung

Alle Nahrungsfette enthalten eine Mischung aus geséttigten, einfach ungesattigten und
mehrfach ungesattigte Fettsauren. Manche tierischen Fette enthalten {iberwiegend einfach
und mehrfach ungeséttigte Fettsauren, wie das Schweine- oder Gefliigelfett. Die

meisten pflanzlichen Nahrungsfette bzw. Ole enthalten iiberwiegend einfach und mehrfach
ungesattigte Fettsauren, manche aber auch tiberwiegend geséttigte, wie das Palm und
Kokosfett (siehe nachfolgende Tabelle).

Fettsduremuster verschiedener Fettquellen

Cholesterin-steigernde Neutrale Cholesterin-senkende Restliche
Fettsauren Fettsdauren Fettsauren Fettsauren
a-
Laurinsdure | Myristinsdure | Palmitinsaure | Stearinsdure | Olsdure | Linolsdure | Linolensdure
12:0 14:0 16:0 18:0 18:1 18:2 18:3 <10:0
Tierische Quel-
len
Butterfett 3.1 11.7 30.0 12.5 28.2 29 0.5 9.2
Rinderfett 0.1 33 25.5 21.6 38.7 2.2 0.6 0.1
Hihnerfett 0.2 1.3 23.2 6.4 41.6 1.3 0.6 -
Fischol* (Heil- - 2.8 10.3 2.4 17.5 1.6 3.5% =
butt)
Pflanzliche
Quellen
Kokosfett 48.5 17.6 8.4 2.5 6.5 1.5 - 14.9
Palmaol 0.3 1.1 45.0 4.7 38.8 9.4 - -
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Kakaobutter - 0.1 25.8 345 35.3 2.9 1.1 -
Sojaél 0.1 0.2 10.0 4.0 25.0 52.0 7.4 -
Maisél - 0.6 14.0 2.3 30.0 50.0 1.6 s
Olivenaol - - 13.7 2.5 71.1 10.0 0.6 -
Erdnussél - 0.1 11.6 3.1 46.5 314 15 -
Rapsol - e 3.9 1.9 64.1 18.7 9.2 -
Sonnenblumendl | - 0.1 5.5 2.2 79.7 12.0 0.2 -
(6lsaurereich)

*Fischol enthélt etwa 40% mehrfach ungesattigte Fettsauren mit >18 C-Atomen
Quelle: Service Nutrition, Nestlé Suisse S.A.

Funktion von ungesattigten Fettsauren

Der Kérper bendtigt sowohl geséttigte wie auch ungeséttigte Fettsduren. Ungesattigte
Fettsduren dienen Pflanzen, Tieren und Menschen als Strukturelement der Zellmembranen.
Von den ungesattigten sind aber vor allem die essentiellen Fettsduren von grof3ter
Bedeutung. Essentiell leitet sich vom lat. essentia = das Wesentliche ab und bedeutet,

dass es sich um lebensnotwendige Substanzen handelt, da sie der Kérper fiir viele
Stoffwechselprozesse dringend bendétigt, sie aber selbst nicht herstellen kann. So entstehen
aus ihnen u.a. Gewebshormone wie Prostaglandine, Thromboxane und Leukotrine,

die viele lebenswichtige Prozesse im Organismus steuern.

Stoffwechselwirkungen

Einfach ungeséttigte Fettsduren wirken im Cholesterinstoffwechsel nicht neutral, wie
friiher angenommen, sondern zeigen einen cholesterinsenkenden Effekt. Beziiglich

ihrer Wirkung auf die Lipoproteine muss allerdings unterschieden werden, ob sie im
Austausch gegen gesattigte Fettsauren oder gegen Kohlenhydrate eingesetzt werden (1).

e Im Austausch gegen Kohlenhydrate wirkt Olséure (C 18:1) LDL-senkend und HDLstei-
gernd. Der TC/HDL- bzw. LDL/HDL-Quotient wie auch der Triglyceridspiegel wird gesenkt.

e Im Austausch gegen geséttigte Fettsduen senken MUFA die LDL- und HDL-
Konzentrationen, womit nur eine geringfligige Senkung des TC/LDL bzw. LDL/HDL-
Quotienten erreicht wird.

Mehrfach ungesattigte Fettsauren senken den Cholesterinspiegel stéarker als MUFA.
Auch bei PUFA muss hinsichtlich ihrer differenzierten Wirkung auf die Lipoproteine
unterschieden werden, ob sie im Austausch gegen gesattigte Fettsauren oder gegen
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Kohlenhydrate eingesetzt werden:

e Im Austausch gegen SAFA senken PUFA wie auch MUFA den LDL- und HDL-Spiegel. Linol-
sédure senkt im Vergleich zur Olsdure das LDL, aber auch das HDL stérker. Beide ungesét-
tigten Fettsauren bewirken deshalb keine oder eine nur geringfligige Beeinflussung des
TC/HDL- bzw. LDL/HDL-Quotienten. Es kommt nicht zu einem Anstieg von TG.

e Im Austausch gegen Kohlenhydrate erhoht die Linolsédure HDL und senkt LDL jeweils et-
was starker als die Olsaure. Unter diesen Bedingungen wird der TC/HDL - bzw. LDL/HDL-
Quotient signifikant gesenkt und gleichzeitig kommt es zu einer Senkung der Triglyceri-
de.

Omega-3-Fettsauren (n-3-PUFA) zeigen unterschiedliche Wirkungen. Linolensaure (C
18:3) hat eine vergleichbar cholesterinsenkende Wirkung wie die Linolsaure. Im Austausch
gegen gesattigte Fettsduren senkt sie das LDL- und das HDL-Cholesterin. Im

Austausch gegen Kohlenhydrate senkt sie das LDL- und hebt das HDL-Cholesterin (2).

Die cholesterinsenkende Wirkung von hochungeséttigten n-3-Fettsduren (n-3-HUFA)

wie die Eicosapentaensaure (C 20:5) und die Decosahexaensaure (C 22:6) ist umstritten.

In verschiedenen kontrollierten Studien wurde kein oder bei hoher Dosis ein geringfiigig
senkender Effekt (3), in anderen Studien im Gegenteil, insbesondere bei Patienten

mit Hypertriglyceridémie, ein leichter LDL-steigernder Effekt beobachtet (4).

Diese ,Fischole” wirken aber generell triglyceridsenkend (2, 5).

Mit Steigerung der PUFA-Zufuhr erhdht sich, im Gegensatz zu einer Kost die reich an
SAFA oder MUFA ist, der oxidative Stress und es kommt zu einer erh6hten Oxidationsneigung
von LDL und somit zu oxidativ verénderten LDL-Partikeln (Ox-LDL) (6-10).

Risikopotential von ungeséttigten Fettsauren fiir Herz-
Kreislaufkrankheiten

Der Zusammenhang zwischen dem Konsum von ungesattigten Fettsauren und Herzinfarkt
bzw. Koronare Herzkrankheit (KHK) ist in zahlreichen Langzeitbeobachtungsstudien
(Kohortenstudien) Gberpriift worden.

Fir MUFA fanden nur zwei einen inversen Zusammenhang, also einen ,Schutzeffekt”
fir KHK (11, 12). Die lbrigen lieRen keinen oder sogar einen direkten Zusammenhang,
also ein Risiko fur KHK, erkennen (13-19).

Von den 23 Langzeitbeobachtungsstudien, die den Effekt von n-6-PUFA und KHK tberprif-
ten, zeigten nur zwei eine Risikominderung bei hohem Konsum (20, 21). Andererseits
fanden ebenfalls zwei ein signifikant erhéhtes Risiko (12, 14). Die restlichen, also

die grol3e Mehrheit fand keinen Zusammenhang.
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Insgesamt haben 15 Kohortenstudien den Zusammenhang zwischen n-3-PUFA und KHK
Uberpriift, 11 davon zum Einfluss von HUFA aus Fischfett und vier zum Einfluss von
pflanzlicher a-Linolensaure (ALA). Letztere zeigt einheitlich eine inverse Assoziation zum
Herzinfarktrisiko (12, 22-24). Hingegen waren die Ergebnisse zum Fischfett uneinheitlich:
Drei Studien sind wegen gravierender methodischer Probleme nicht zu bewerten (25-
28). Von den verbleibenden 8 methodisch akzeptablen Kohortenstudien konnten vier
einen Schutzeffekt belegen (29-32). Vier zeigten keinen signifikanten Zusammenhang
(33-36). In einer fand sich ein erhohtes Risiko (12). Dabei deutet sich zum Einfluss der
Fischfette der Trend an, dass bei niedrigem Ausgangsrisiko fiir KHK kein® protektiver”
Effekt zu erkennen ist, hingegen eine gesteigerte HUFA-Zufuhr bei Bevélkerungen mit
hoher Risikofaktorprévalenz mit einem deutlich gesenkten KHK-Risiko einhergeht (28).
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