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Für eine gesunde Ernährung ist die ge-

samte Fettzufuhr mit allen Fettsäure-

gruppen zu berücksichtigen. Die vor-

liegende Arbeit beschäftigt sich

jedoch bewusst nur mit den Omega-3-

(n-3-FS) und den Omega-6-Fettsäuren

(n-6-FS), die zur Gruppe der mehrfach

ungesättigten Fettsäuren (MUFA)

gehören. In diesem Zusammenhang

soll der ernährungsphysiologisch und

ökologisch bedeutenden Frage nach-

gegangen werden, ob die langketti-

gen n-3-FS aus Pflanzen wie Raps in

ihrem nicht elongierten Zustand ähnli-

che physiologische Effekte auf die Ge-

sundheit erzielen wie die sehr langket-

tigen n-3-FS aus Fischöl. Falls dies

zutrifft, stellt sich die Frage nach ge-

eigneten Quellen für pflanzliche n-3-

FS, nach deren Bedeutung für unsere

Ernährung und der notwendigen Zu-

fuhrmenge. 

Frieda Dähler1,2, Hugo Saner2

Fette spielen eine wichtige Rolle in
unserer Ernährung. Die mehrfach un-
gesättigten Fettsäuren (MUFA) sind le-
bensnotwendig (essenziell), sodass sie
mit der Nahrung zugeführt werden

müssen. Dabei ist es aufgrund unter-
schiedlicher Auswirkungen auf den
Organismus von Bedeutung, die bei-
den dazugehörenden Fettsäuregrup-
pen Omega-3-Fettsäuren (n-3-FS) und
Omega-6-Fettsäuren (n-6-FS) zu unter-
scheiden. Bei den n-3-FS liefert
Fischfett die langkettige Eicosapentaen-
säure (C20:5 n-3) und die Docosa-
hexaensäure (C22:6 n-3). Die etwas
kürzere Alpha-Linolensäure (C18:3
n-3) ist hauptsächlich pflanzlichen Ur-
sprungs (z.B. in grünem Blattgemüse,
Rapssamen und Walnüssen). Bei den
n-6-FS liefern tierische Fette die lang-
kettige Arachidonsäure (C20:4 n-6).
Die etwas kürzere Linolsäure (C18:2
n-6) ist unter anderem in zahlreichen
Ölen wie zum Beispiel in Sonnenblu-
menöl, Distelöl, Maiskeimöl oder
Kernölen enthalten. 

Die Erkenntnis, dass die Unterschei-
dung dieser beiden Gruppen von Be-
deutung ist und dass dieses Wissen auf
die praktischen Empfehlungen Ein-
fluss haben sollte, ist erst in letzter Zeit
vermehrt in unser Bewusstsein getre-

ten. Zahlreiche Studien zeigen, dass
eine hohe Einnahme von n-6-FS pro-
thrombotisch und proaggregatorisch
wirken kann, dies durch eine erhöhte
Blutviskosität, eine vermehrte Tendenz
zu Vasokonstriktion und Vasospasmen
und eine verkürzte Blutungszeit. Im
Gegensatz dazu haben n-3-FS anti-
thrombotische, antiarrhythmische,
hypolipidämische, vasodilatatorische
und weniger entzündliche Eigenschaf-
ten. Diese positiven Eigenschaften der
n-3-FS erklären die günstigen Effekte
in der Sekundärprävention von koro-
narer Herzkrankheit, bei Bluthoch-
druck, beim Typ-2-Diabetes sowie bei
Arthritis und anderen Entzündungs-
und Autoimmunerkrankungen (1–4). 

Aspekte der Evolution in der
Ernährung

Epidemiologische und biochemi-
sche Untersuchungen lassen vermu-
ten, dass die Nahrung der Menschen
früher etwa gleich viel n-6-FS wie n-3-
FS enthielt (Abbildung 1). 

Die Rolle des Rapsöls in
der gesunden Ernährung
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Vermutete Veränderung der
Fettsäurezufuhr über die Jahr-
tausende

Über die letzten 100 bis 150 Jahre
kam es jedoch zu einer deutlichen Ver-
schiebung des Verhältnisses der Auf-
nahme von n-6-FS und n-3-FS. Einer-
seits fand durch eine erhöhte
Einnahme und Verarbeitung von Son-
nenblumenöl, Distelöl, Maiskeimöl
und weiterer n-6-FS-reicher Öle ein
enormer Anstieg beim Konsum von n-
6-FS statt, andererseits reduzierte sich
der Fischkonsum, während die indus-
trielle Produktion von Tierfutter, das
reich an n-6-FS ist, zunahm. Damit
wurde auch das Fleisch reich an n-6-FS
und arm an n-3-FS. Das gleiche gilt für
Fisch aus Zuchten und für Hühnereier.
Auch kultiviertes Gemüse enthält weni-
ger n-3-FS als Wildpflanzen (5). Hinzu
kommt, dass man gegen hohe Blutcho-
lesterinspiegel Pflanzenöle mit einem
hohen Anteil von Linolsäure empfahl,
um die gesättigten Fettsäuren zu erset-
zen. Heute weist die westliche
Ernährung deshalb bei der Aufnahme
von n-6- und n-3-FS ein Verhältnis von
rund 20 bis 30:15, statt das gewünschte
Verhältnis von 5:1 auf (6). Dabei
stammt Linolsäure (LA) hauptsächlich
aus pflanzlichen Quellen, während
Arachidonsäure (AA) vor allem aus tie-
rischen Produkten stammt. Arachi-
donsäure entsteht aber auch durch
Elongation und Desaturisation der

pflanzlichen LA, was im menschlichen
Organismus schliesslich zu einem Über-
angebot von AA führen kann (1). 

Biologische Effekte der n-6- 
und n-3-Fettsäuren

Sowohl n-6- wie auch n-3-FS sind für
Mensch und Tier essenziell und
müssen deshalb mit der Nahrung auf-
genommen werden. Sie sind ins-
besondere als Bestandteile der Zell-
membranen und der Nervenzellen von
Bedeutung. Zudem beeinflussen sie
die Funktion von glatten Muskeln,
Endothelien, Monozyten, Thrombo-
zyten und spielen eine Rolle bei Ent-
zündungs- und Immunreaktionen (4).
Dabei wirken sie zum Teil antagonis-
tisch. Ein Mangel an LA kann zu
Wachstumsverzögerungen, Fettleber,
Hautekzemen, Anämie, Infektanfällig-
keit, Wundheilungsstörungen und Fer-
tilitätsstörungen führen (7). Demge-
genüber sind Mangelerscheinungen
von Alpha-Linolensäure (ALA) weni-
ger klar. Es wird angenommen, dass
ein Mangel an der n-3-FS ein vermin-
dertes Sehvermögen, Muskelschwäche,
Hautläsionen sowie eine verminderte
Lern- und Reaktionsfähigkeit zur
Folge haben kann (8).

Ein eigentlicher Mangel an n-3-ALA
ist jedoch selten, kann aber durch eine
sehr hohe Zufuhr von n-6-LA ausgelöst
werden – dies deshalb, weil sich LA
und ALA bei der Verlängerung in die

biologisch wirksamen Derivate über
das gleiche Enzymsystem konkurren-
zieren (Abbidlung 2 [1, 2]).

Die Rate des Umbaus in sehr lang-
kettige Fettsäuren hängt wegen dieser
Konkurrenzsituation unter anderem
von der Fettsäurenzusammensetzung
der Nahrung ab. Normalerweise wer-
den höchstens 10 Prozent der zuge-
führten LA und ALA in die entspre-
chenden längerkettigen Derivate
umgesetzt (9). Ein physiologisch güns-
tiges Verhältnis von LA zu ALA scheint
ein Wert von 5:1 zu sein, da unter die-
sen Bedingungen offenbar am meisten
ALA in Eicosapentaensäure (EPA) und
Docosahexaensäure (DHA) umgewan-
delt werden kann (6).

Nach dem Einbau in die Zellmem-
bran entstehen aus AA und EPA zahl-
reiche biologisch aktive Substanzen.
Dazu gehören Thromboxane, Prosta-
glandine und Leukotriene, soge-
nannte Eicosanoide (Eicosa = griech.:
zwanzig – mit Bezug auf Substanzen,
die 20 C-Atome im Molekül haben und
aus Fettsäuren mit ebenso vielen Koh-
lenstoffatomen gebildet werden). So
entstehen aus EPA die Prostaglandine
der «3-er-Reihe», während aus AA die-
jenigen der «2-er-Reihe» entstehen.
Die Wirkung ist zum Teil gegenteilig;
so wirkt Prostaglandin der 2-er- und 3-
er-Reihe gefässerweiternd und gerin-
nungshemmend, während das Throm-

Rapsöl
Herkunft, Geschichte, Anbau in der Schweiz
Raps (Brassica napus) gehört zur Familie der Kreuzblütengewächse (Brassicaceae)
und wird in Europa seit dem späten Mittelalter angebaut. Ursprünglich stammt die
Pflanze aus dem östlichen Mittelmeerraum und wurde zur Gewinnung von Speise-
und vor allem Lampenöl verwendet. In Mitteleuropa wird Raps etwa seit dem 14.
Jahrhundert angebaut, aber erst ab dem 17. Jahrhundert in grösserem Stil. Damals
wurde es nur in Notzeiten für die menschliche Ernährung genutzt. Denn die kleinen
schwarzen Samen enthielten noch grosse Mengen an Erucasäure, die in Tierversu-
chen zu Wachstumsstörungen und Entzündungen des Herzmuskels führt. Ferner
schmälerten bitter schmeckende Substanzen, sogenannte Glucosinolate, die Ver-
wendbarkeit für Ernährungs- und Futterzwecke.
1974 gelang es, die einfach ungesättigte Erucasäure mittels Züchtung auf nahezu
null zu senken (0-Raps), das heisst gegen die ebenfalls einfach ungesättigte Ölsäure
auszutauschen. 1985 konnte auch der Glucosinolatgehalt des 0-Rapses auf unter 10
Prozent des Ausgangswerts gesenkt werden (00-Raps). Damit wurde Rapsschrot zu
einem hochwertigen heimischen Eiweissfuttermittel. Heute werden in der Schweiz
über 17 000 Hektar Raps angebaut, Tendenz steigend. 
Der Ölgehalt in Rapssamen ist mit durchschnittlich 42 Prozent sehr hoch, und für die
Herstellung von einem Liter Rapsöl benötigt man nur etwa 7 Quadratmeter An-
baufläche. Dieses Öl wird aber nicht ausschliesslich für Ernährungszwecke herge-
stellt, sondern dient zum Beispiel auch als Grundstoff für Ökodiesel. Dieser Umstand
ist mitverantwortlich dafür, dass das Rapsöl als Speiseöl in der Schweiz noch nicht
die gebührende Akzeptanz gefunden hat.

Abkürzungen:
n-3-FS = Omega-3-Fettsäuren
n-6-FS = Omega-6-Fettsäuren
LA = Linolsäure (C18:2 n-6)
AA = Arachidonsäure (C20:4 n-6)
ALA = Alpha-Linolensäure (C18:3 n-3)
EPA = Eicosapentaensäure (C20:5 n-3)
DHA = Docosahexaensäure (C22:6 n-3)
MUFA = Mehrfach ungesättigte Fettsäuren

Abbildung 1: Vermutliche Anteile verschiedener
Fettsäuren (gesättigte, ungesättigte n-6- und n-3-
Fettsäuren) in der Nahrung und ihre Veränderun-
gen nach Einsetzen der industriellen Nahrungsmit-
telproduktion (modifiziert nach 5). 
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boxan der 2-er-Reihe gefässverengend
und gerinnungsfördernd wirkt. Die
Leukotriene der 2-er-Reihe wirken zu-
dem auch stark entzündungsfördernd,
was bei der 3-er-Reihe nicht der Fall ist
(Tabelle [2]).

Bei einer zu hohen Zufuhr von LA
kann sich also wegen der erwähnten
Konkurrenzsituation die ALA nicht in
ihre längerkettigen Derviate mit den
entsprechenden schützenden Wirkun-
gen elongieren. Die Elongation von LA
in AA dominiert, was eine vermehrte
Produktion von Thromboxan A2 und
Leukotrien B4 zur Folge haben kann.
Erhöhte entzündliche Reaktionen sind
möglich.

Es konnte gezeigt werden, dass bei
konstanter LA-Zufuhr eine Menge von
3,7 g ALA benötigt wird, um 0,3 g EPA
herzustellen. Die Umwandlungsrate
nimmt ab, wenn mehr LA zugeführt
wird (11) und nimmt zu, wenn die Zu-
fuhr von LA oder AA verringert wird
(12).

Effekte von ALA (C18:2 n-3)
verglichen mit längerkettigen
n-3-Fettsäuren

Lange ging man davon aus, dass nur
die sehr langkettigen n-3-FS (EPA und
DHA) antithrombotische, antiarrhyth-

mische, vasodilatatorische und trigly-
zeridsenkende Eigenschaften ausüben
und dass deshalb Fisch gegessen wer-
den sollte, um von diesen zahlreichen
Effekten profitieren zu können.

In den letzten Jahren wurden jedoch
immer mehr Studien veröffentlicht,
die aufzeigen, dass auch die ALA mit
nur 18 C-Atomen für einen protektiven
Effekt auf das Herz-Kreislauf-System
infrage kommen könnte. Als wichtigs-
tes Argument für die Schutzwirkung
von ALA wird oft die Lyon-Diet-Heart-
Studie (12) zitiert. In dieser Studie
wurde jedoch ALA nicht allein unter-
sucht, sondern es wurden zusätzlich
weitere Ernährungsumstellungen vor-
genommen (13), sodass die positiven
Ergebnisse dieser Studie zwar einer be-
stimmten Ernährungsweise, aber nicht
einem bestimmten Nährstoff zuge-
schrieben werden können.

Willet et al. veröffentlichten im Jahr
1999 eine Arbeit im Rahmen der Nur-
ses-Health-Studie, die der ALA eine
spezifische Schutzwirkung für das
Herz-Kreislauf-System zusprach (14).
Es zeigte sich eine inverse Beziehung
zwischen der Menge diätetisch aufge-
nommener ALA und dem Risiko töd-
lich verlaufender ischämischer Herz-
attacken. Das kardiovaskuläre Risiko
war zudem noch geringer bei Frauen,

die entweder zusätzlich Vitamin-E-Sup-
plemente zu sich nahmen oder zusätz-
lich eine tiefere Zufuhr von Trans-
fettsäuren hatten. Das Forscherteam
um Willet untersuchte innerhalb der
Nurses-Health-Studie auch den Ein-
fluss einer ALA-Zufuhr auf den plötzli-
chen Herztod (15). Nach 18 Jahren
Follow-up konnte gezeigt werden, dass
bei einer höheren Zufuhr von ALA das
Risiko eines plötzlichen Herztodes ge-
ringer war. Die Studie unterstützt so-
mit die Hypothese, dass nicht nur EPA,
sondern auch ALA antiarrhythmische
Eigenschaften haben könnte. Die Aus-
sagekraft dieser Studien bezüglich der
Schutzeffekte der ALA wird aber durch
andere Ergebnisse von Untersuchun-
gen aus der gleichen Kohorte wieder
infrage gestellt. So zeigte Willet 1997
mit einer Auswertung derselben Studie
(16) auch ein vermindertes koronares
Risiko bei höherem Konsum von Li-
nolsäure (!) und 1999 ein gleiches Er-
gebnis bei verminderter Zufuhr von
gesättigtem Fett (17). Später berich-
tete er über eine tiefere Mortalitätsrate
durch Fischkonsum. In dieser Untersu-
chung hatte die ALA-Zufuhr keinen
Einfluss auf die Ergebnisse (18). Es ist
deshalb durchaus möglich, dass die tie-
fere Mortalitätsrate durch andere Fak-
toren wie geringere Kalorienzufuhr

Abbildung 2: Nahrungsquellen der wichtigsten mehrfach ungesättigten Fettsäuren und ihre Umwandlung in Eicosanoide. PG = Prostaglandin, TX = Throm-
boxan, Desaturase = Enzym zum Einbau einer weiteren Doppelbindung, Elongation = Verlängerung der Fettsäurekette um zwei weitere Kohlenstoffatome
(modifiziert nach 4).

C18:1-Omega-9 C18:2-Omega-6
Linolsäure

C18:3-Omega-3
α-Linolsäure

Nahrungsquelle:
Olivenöl

Nahrungsquellen:
Sonnenblumen-, Distel-, Maisöl, Margarinen

Nahrungsquelle:
Rapsöl, Baumnüsse

-6-Desaturase

∇

C18:2-Omega-9 C18:3-Omega-6
γ-Linolsäure

Elongation

C18:4-Omega-3

C20:2-Omega-9 C20:3-Omega-6 C20:4-Omega-3

-5-Desaturase

∇

C20:3-Omega-9
Eicosatriensäure

C20:4-Omega-6
Eicosatetraensäure
(Arachiodonsäure)

C20:5-Omega-3
Eicosapentaensäure

Nahrungsquellen:
Fisch, Algen

Elongation

C22:5-Omega-3

-4-Desaturase

∇

C22:6-Omega-3
Docosahexaensäure

Nahrungsquellen:
Fisch, Algen

Eicosanoide der 3-er-Reihe
PGE3, PGI3, TXA3

Eicosanoide der 2-er-Reihe
PGE2, PGI2, TXA2

Nahrungsquellen:
Fleisch, Eier

Milchprodukte

Eicosanoide der 1-er-Reihe
PGE1, PGI1, TXA1



Nr. 4  •  2007 39

Er nähr ungsmediz in

oder durch mehr Früchte- und Gemü-
sekonsum zustande gekommen ist
(19). Auf jeden Fall zeigten diese Pu-
blikationen von Willett, dass bei der
Interpretation der Resultate von pro-
spektiven Kohortenstudien grösste
Vorsicht geboten ist.

Weitere Studien, die die Wirkung
von ALA auf das Risiko eines Herzin-
farkts oder auf Marker für erhöhte kar-
diovaskuläre Risiken untersuchten
(z.B. CRP, Triglyzeridspiegel, atheroti-
sche Plaques usw.), zeigten kein ein-
heitliches Bild (20–27). 

Eine Metaanalyse zu diesem Thema
fasste fünf prospektive Kohortenstu-
dien und drei klinische Studien mit
Tod durch eine Herzerkrankung als
Endpunkt zusammen (28). Diese Meta-
analyse berücksichtigt auch die Lyon-
Diet-Heart-Studie. Die Autoren kamen
zum Schluss, dass der Konsum von
ALA die Mortalität durch Herzkrank-
heiten wahrscheinlich senkt, jedoch
nicht so effektiv wie EPA. 

ALA versus EPA/DHA

Zahlreiche Untersuchungen be-
schäftigten sich mit der Frage, ob n-3-
FS pflanzlichen Ursprungs (ALA) glei-
che oder ähnliche Wirkungen haben
wie n-3-FS aus marinen Quellen (EPA,
DHA), beziehungsweise ob die Wir-

kung miteinander verglichen werden
kann (29–32). Die Studienlage zeigt
hier, dass diese Frage mehrheitlich be-
jaht werden kann. In einer kürzlich pu-
blizierten Review (33) wurden sechs
Studien, die mit Fischöl (EPA, DHA)
durchgeführt wurden, mit sechs Stu-
dien verglichen, bei denen ALA-
Supplemente oder ALA-angereicherte
Diäten eingesetzt wurden. Die Fischöl-
Studien zeigten eine signifikante Re-
duktion der totalen Mortalität und des
plötzlichen Herztodes, jedoch fand
sich keine klinisch signifikante Reduk-
tion von nicht tödlichen Herzinfark-
ten. Aber auch die Studien mit ALA
zeigen eine signifikante Reduktion von
plötzlichem Herztod, allerdings mit ei-
nem breiteren Konfidenzintervall als
die Fischöl-Studien und bei teilweise
problematischem Studiendesign.

Die vorliegenden Daten lassen somit
keine sichere Schlussfolgerung zu. Die
Hinweise, dass die pflanzliche n-3-ALA
unverlängert als eigenständiger Schutz-
faktor für Koronarereignisse ange-
sehen werden kann, sind schwach.
Jedoch ist die Schutzwirkung von ALA
wahrscheinlich, wenn sie in die lang-
kettige EPA/DHA umgewandelt wer-
den kann. Die Wirkung von ALA
scheint von der Höhe des Fisch-, re-
spektive EPA-Konsums abhängig zu
sein, indem ALA vor allem dann eine

Schutzwirkung auf Koronarereignisse
zu haben scheint, wenn gleichzeitig
wenig oder kein Fisch gegessen wird.
Ein Rückkoppelungseffekt ist möglich.

Die schwächere Wirkung von ALA
im Vergleich zu EPA/DHA könnte
aber auch einen anderen Grund ha-
ben. Nur in einer der gesichteten Stu-
dien wurde das Verhältnis der Zufuhr
von LA:ALA berücksichtigt. ALA
wurde entweder supplementiert oder
es wurden Gewebeproben analysiert.
Die Zufuhr von LA wurde nur in der
Lyon-Heart-Studie reduziert, indem
beispielsweise alle Öle ausser Olivenöl
und Rapsöl untersagt waren. 

Ein weiterer Grund für die
schwächere Wirkung von ALA im Ver-
gleich zu EPA/DHA könnte zudem
auch darin liegen, dass die Umwand-
lung von ALA zu EPA nicht nur vom
Angebot und vom Konkurrenzverhal-
ten der Omega-6-LA abhängig ist. Die
Fähigkeit zur Umwandlung von ALA in
EPA und DHA nimmt im Laufe des Le-
bens offenbar ab und ist zudem we-
sentlich vom Östrogenspiegel abhän-
gig (34). Das bedeutet, dass Männer
wahrscheinlich generell eine tiefere
Umwandlungsrate haben als Frauen
vor der Menopause. Für die Praxis
würde das bedeuten, dass die endo-
gene Herstellung von EPA/DHA bei
Männern nicht in genügendem Aus-
mass durch ALA gewährleistet ist. EPA
und DHA würden somit essenziell. Das
Gleiche würde für Frauen ab der Me-
nopause gelten. Dass die erwähnten
Studien trotzdem eine signifikante Re-
duktion von koronarem Herztod bei
Gabe von ALA aufzeigten, unterstützt
die These, dass auch die pflanzliche Al-
pha-Linolensäure (C18:3 n-3) eine di-
rekte Schutzwirkung auf das Herz-
Kreislauf-System ausüben dürfte.

Mögliche Risiken durch die
Einnahme von ALA

Verschiedentlich wurde ein Zusam-
menhang zwischen einer hohen Zu-
fuhr von ALA und einem erhöhtem
Risiko für das Auftreten eines Prosta-
takarzinoms diskutiert. Eine erste grös-
sere Metaanalyse, die Studien zu dieser
Problematik zusammenfasst, kommt
zum Schluss, dass eine erhöhte Ein-
nahme von ALA mit einem leicht er-
höhten Risiko von Prostatakrebs ein-
hergeht (28). Ein Review zum gleichen
Thema, das nur kurze Zeit später ver-
öffentlicht wurde, schliesst zwei wei-
tere Studien ein (35). Die Autoren die-
ser Arbeit kamen nicht zu einem

Tabelle: Wirkungen von verschiedenen Eicosanoiden
(modifiziert nach 2)

Essenzielle Fettsäuren Bestandteil von Eicosanoide Wirkungen
der Nahrung Membranen

Omega-3-Fettsäuren Eicosapentaensäure Prostaglandin I3 gefäss-
(Alpha-Linolensäure, (aus Fisch oder aus erweiternd,
z.B. aus Rapsöl oder Alpha-Linolensäure gerinnungs-
Eicosapentaensäure, gebildet) hemmend
z.B. aus Fisch)
Omega-3-Fettsäuren dito Thromboxan A3 fast inaktiv

Leukotrien B5 schwach 
entzündungs-
fördernd

Omega-6-Fettsäuren Arachidonsäure Prostaglandin I2 gefässer-
(Linolsäure, z.B. aus (aus Tierfett oder weiternd,
Sonnenblumenöl oder aus Linolsäure gerinnungs-
Arachidonsäure, z.B. gebildet) hemmend
aus Tierfett)
Omega-6-Fettsäuren dito Thromboxan A2 gefässver-

engend,
gerinnungs-
fördernd

Omega-6-Fettsäuren dito Leukotrien B4 stark ent-
zündungs-
fördernd
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eindeutigen Schluss – dies insbeson-
dere deshalb, da es auch Studien gibt,
die das Gegenteil zeigen, nämlich dass
ein tiefer ALA-Konsum mit einem
höheren Krebsrisiko einhergeht. Ob
wirklich ein Zusammenhang zwischen
ALA-Konsum und Prostatakrebs be-
steht, ist somit nicht klar und muss wei-
ter beobachtet werden. Diese offene
Frage ist aber auch ein Hinweis darauf,
dass die therapeutische Breite der ALA
noch ausgelotet werden muss. Insge-
samt ist es aber wahrscheinlich, dass
die Schutzeffekte für das kardiovas-
kuläre System von grösserer Bedeu-
tung sind als ein mögliches leicht er-
höhtes Risiko für das Auftreten eines
Prostatakarzinoms unter hoher ALA-
Zufuhr.

Die Rolle von Rapsöl in der
herzgesunden Ernährung

Für die Praxis bedeuten die vorlie-
genden Ergebnisse, dass Öle mit ei-
nem hohen Anteil von n-6-LA nicht das
Öl der ersten Wahl sein sollte; denn
Linolsäure-reiche Öle weisen allesamt
ein unausgewogenes Verhältnis der
LA:ALA auf. 

Ein Öl, das man täglich für die Spei-
sezubereitung einsetzt, sollte folgende
Eigenschaften aufweisen: 
1. Der tägliche ALA-Bedarf von 1 bis

1,5 g sollte abgedeckt werden kön-
nen. 

2. Das Öl soll einen nennenswerten
Beitrag zur Deckung des Bedarfs an
LA leisten (5 bis 7,5 g). 

3. Das Verhältnis zwischen LA und ALA
sollte 5:1 oder kleiner sein. 

4. Das Öl sollte einen guten Teil des
täglichen Vitamin-E-Bedarfs abde-
cken. 

5. Die obengenannten Forderungen
sollten aus Gründen der Kalorienzu-
fuhr mit einer möglichst kleinen
Menge Öl zu erfüllen sein. 

6. Das Öl soll möglichst hitzestabil sein
und sollte deshalb insgesamt nicht
mehr als 20 Prozent MUFA enthal-
ten.
Es gibt zurzeit nur ein Öl, das na-

hezu all diese Eigenschaften vereint:
das Rapsöl. 

Rapsöl enthält über 60 Prozent ein-
fach ungesättigte Fettsäuren und somit
einen relativ kleinen Anteil an n-6-FS.
Rapsöl ist ein Öl mit genügend ALA
(10%), und das Verhältnis n-6- zu n-3-
FS ist mit 2:1 sehr gut. Zudem liefert
dieses Öl gleichzeitig genug Vitamin E
im Verhältnis zu den enthaltenen
MUFA. Mit täglich 19 g Rapsöl (ent-

spricht 1 bis 2 Esslöffeln) deckt man
den gesamten Bedarf an ALA und ei-
nen Grossteil des Bedarfs an LA ab.
Durch die Verwendung von Rapsöl
kann somit eine fett- und dadurch ka-
lorienarme Ernährung realisiert und
somit auch ein Beitrag zum Vorbeugen
von Übergewicht geleistet werden. Mit
19 g Rapsöl täglich kann man zudem
von den Vorteilen der ALA profitieren,
ohne dass man mit diesen Mengen
eine Überdosierung gewisser anderer
Fettsäuren befürchten muss. Mit
Walnüssen und Mandeln sowie mit
Blattsalaten und Wildkräutern stehen
weitere natürliche in unserer Umge-
bung vorhandene Quellen von ALA
zur Verfügung. Die 5 bis 7 g LA, die mit
1 bis 2 Esslöffeln Rapsöl nicht ganz ab-
gedeckt sind, werden in einer ausge-
wogenen Ernährung genügend durch
Getreide und Getreideprodukte sowie
durch Fleisch, Fisch und Eier zuge-
führt.

Der wichtigste Nachteil von Rapsöl
als Nahrungsmittel besteht in der
Empfindlichkeit gegenüber Oxida-
tion, die bei allen Ölen mit einem ho-
hen Anteil von n-3-FS zu beobachten
ist. Da die mehrfach ungesättigten
Fettsäuren (und insbesondere die n-3-
FS) beim Erhitzen schnell oxidieren
können, empfiehlt sich Rapsöl aus-
schliesslich für die kalte Küche. Für die
warme Küche (dünsten, braten, frittie-
ren) sollte ein Öl oder Fett mit weniger
als 20 Prozent MUFA gewählt werden. 

Das Rapsöl verdient aufgrund seiner
vielen positiven Eigenschaften sicher
einen besonderen Platz auf dem
Schweizer Speisezettel. Zudem handelt
es sich um ein einheimisches Produkt
mit entsprechenden ökologischen Vor-
teilen.

Schlussfolgerungen und
Empfehlungen

Die essenziellen Fettsäuren LA und
ALA sollten ihren festen Platz in der
täglichen Ernährung haben. Sie sind
für das Wachstum und weitere lebens-
wichtige Funktionen von Bedeutung.
In den letzten 150 Jahren hat sich das
Verhältnis bei der Aufnahme von n-6-
und n-3-FS zuungunsten der n-3-FS ver-
schoben. Ein Verhältnis der LA:ALA
von 5:1 oder kleiner hat sich beim Kon-
sum von Fettsäuren als ideal erwiesen,
da der menschliche Organismus mit
diesem Verhältnis aus ALA am meisten
EPA herstellen kann. In den westlichen
Industriestaaten herrscht jedoch ein
Verhältnis von 10 bis 20:1 vor. Damit

wieder gesichert wird, dass die ALA in
genügendem Mass in EPA beziehungs-
weise DHA verlängert werden kann, er-
scheint insbesondere der Hinweis
wichtig, dass LA-reiche Öle, Margari-
nen und Mayonnaisen im Organismus
zu einem Missverhältnis von n-6- zu n-
3-FS führen und deshalb nicht täglich
verwendet werden sollten. Aber auch
die Zufuhr von AA, insbesondere in
Form von fettreichem Fleisch- und
Wurstwaren, sollte möglichst tief ge-
halten werden.

Die Datenlage hinsichtlich hoher
Einnahmen von ALA im Zusammen-
hang mit vermehrtem Auftreten von
Prostatakrebs ist unklar. Aus Sicher-
heitsgründen ist jedoch von ALA-Sup-
plementen (z.B. in Form von ALA-rei-
chen Margarinen) abzuraten. Neben
dem Nutzen von ALA muss in Zukunft
die Unbedenklichkeit einer hohen
ALA-Zufuhr noch belegt werden. 

Rapsöl ist ein Öl, das nahezu alle Be-
dingungen, die man an ein Speiseöl
stellt, erfüllt. Rapsöl genügt heute
auch hohen geschmacklichen An-
sprüchen. 1 bis 2 Esslöffel Rapsöl täg-
lich decken bereits den grössten Teil
des täglichen Bedarfs an Vitamin E
und essenziellen Fettsäuren eines er-
wachsenen Menschen mit einem güns-
tigen Verhältnis der n-6- zu n-3-FS ab
und haben das Potenzial, auf vielfältige
Weise zu einer Reduktion des kardio-
vaskulären Risikos beizutragen. �

Interessenlage:
Die kardiovaskuläre Prävention und Rehabilita-
tion des Inselspitals Bern hat ein Beratungsman-
dat für die Kommission Schweizer Rapsöl. Die
Autoren waren bezüglich Inhalt und Aussagen
des Artikels frei und unabhängig. 

Korrespondenzadresse:
Prof. Dr. med. Hugo Saner
Kardiovaskuläre Prävention und Rehabilitation
Schweizer Herz- und Gefässzentrum Bern
Universitätsklinik Inselspital
3010 Bern
E-Mail: hugo.saner@insel.ch
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