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Wirkung der Linols/iurezufuhr auf die Konzentration der 
Linols/iure und ihrer Folgeprodukte in einzelnen 
Plasmalipiden beim Menschen 
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Zusammenfassung 

Die Anreicherung der Linols~ure in funktionell unterschiedlichen Plasmalipiden 
wurde untersucht. Sechs gesunde weibliche Versuchspersonen erhielten fiber 
jeweils zwei Wochen Formeldi~iten (FD), die keine Araehidons~iure enthielten und 
eine t~gliche Linolsfiurezufuhr yon 0 % (FD0), 4 % (FD4) oder 20 7o (FD20) der 
Nahrungsenergie erlaubten. Am Ende jeder Forrneldifitperiode wurden die Fetts~iu- 
ten in den Cholesterinestern (CE) und im Lecithin der HDL und LDL gemessen. 
Die Zunahme der Linols~ure war in den Cholesterinestern doppelt so hoch wie im 
Lecithin der LDL oder HDL. Beim Vergleich der FD0 mit FD20 land sich eine 
Zunahme der Linols~ureanteile in den CE um 34 %, dagegen im Lecithin der LDL 
und HDL nut um 15 %. Die Ols~ure nahm unter diesen Vesuchsbedingungen ab, in 
den CE im Mittel um 17 % und im Lecithin der LDL und HDL um 8 7~ Die aus 
Linols~ure gebildete Arachidons~ure nahm beim Vergleich der FD0 mit FD20 in 
den CE der LDL (-5 %) und im Lecithin der HDL (-8 %) ab, w~hrend im Lecithin 
der LDL (-I %) keine meJ3bare Anderung zu beobachten war. 
Die Untersuchungen zeigen, da/3 eine di~tetische Linols~urezufuhr vor allem in 

den CE der LDL und HDL zu einer Anreieherung dieser essentiellen Fetts~ure 
f(ihrt. Dabei kommt es zu keinem mef~baren Anstieg de," Arachidons~ure, welche 
im K6rper aus Linols~ure gebildet werden kann. Vielmehr zeigt sich eine Abnahme 
der Arachidonsfiure in den CE und im Lecithin der HDL, wfihrend im Lecithin der 
LDL der Arachidons~ureanteil unter den Versuchsbedingungen konstant blieb. 

H i e r a u s  w i rd  ge s eh l o s s en ,  d a b  m e h r f a c h  unges~i t t igte  F e t t s ~ u r e n  o f f ens i ch t l i ch  
u n t e r s c h i e d l i c h  in  e i n z e l n e n  P l a s m a l i p i d e n  a n g e r e i c h e r t  w e r d e n  k 6 n n e n ,  o b w o h l  
e in  A u s t a u s c h  u n d  e in  T r a n s f e r  y o n  L i p i d e n  ffir die m e i s t e n  L i p o p r o t e i n f r a k t i o n e n  
n a c h g e w i e s e n  w o r d e n  ist. 

Summary 

Die t a ry  l ino le ic  acid e n r i c h m e n t  in  d i f f e ren t  p l a s m a  l ip ids  was  i n v e s t i g a t e d  in  s ix  
h e a l t h y  females .  T h e y  were  g i v e n  f o r m u l a  d ie t s  (FD) c o n t a i n i n g  no  a r a c h i d o n i c  
acid,  a n d  p r o v i d i n g  a l inole ic  ac id  s u p p l y  o f  0 % (FD0), 4 % (FD4) or  20 % (FD20) o f  

A b k f i r z u n g e n :  
A r a c h i d o n s a u r e  = all-cis 5 ,8 ,11 ,14-Eicosate t raens~ure  (20:4, n-6) 
CE = C h o l e s t e r i n e s t e r  
F D  = F o r m e l d i a t e n  
H D L  = H i g h  d e n s i t y  l i p o p r o t e i n s  (Dich te  > 1.063) 
L D L  = L o w  d e n s i t y  l i p o p r o t e i n s  (Dich te  1.006-1.063) 
L i n o l s a u r e  = all-cis 9 ,12 -Oc tadecad iens~ure  (18:2, n-6) 
L ino lens f iu re  = all-cis 6 ,9 ,12-Octadeca t r iens~ure  (18:3, n-6) 
846 
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total  energy intake. At the end of each two weeks FD period fatty acid dis tr ibut ion 
was de termined in cholesterol esters (CE) and in lecithin of  LDL and HDL. 

The increase of linoleic acid in CE was twice that  found in the lecithin of LDL and 
HDL. Compar ing FD0 find FD20 the increase of linoleic acid in CE of LDL and HDL 
was 34 %, and in lecithin 15 %. Simultaneously  oleic acid was lowered in CE (-17 %) 
and in lecithin (-8 %) of LDL and HDL. Comparing FD0 and FD20 arachidonic acid, 
which derives from linoleic acid, was lowered with increased linoleic acid intake in 
LDL-CE (-5 %) and in HDL-leci thin (-8 %), while no effect was found in LDL- 
lecithin. 

Our results demonst ra te  that  dietary linoleic acid enr ichment  occurs preferenti-  
ally in CE of LDL and HDL, but  does not  lead to an increase of arachidonic acid in 
p lasma lipids. However,  a decrease was found for arachidonic acid in HDL-lecithin,  
while in LDL-leci thin no effect could be observed. F rom this it  is concluded that  
incorporat ion and metabol i sm of linoleic acid in different p lasma lipids is not 
identical,  a l though lipid exchange and hpid transfer have been shown for most  
l ipoprotein fractions. 

Schl~sselwOrter: l inoleic acid, arachidonic acid, metabolism, essential  fatty acids, 
formula diets. 

Einleitung 

N a h r u n g s f e t t s ~ u r e n  w e r d e n  m i t  d e n  in  d e r  D a r m w a n d  g e b i l d e t e n  C h y -  
l o m i k r o n e n  i m  C h y l u s  z u m  B l u t  t r a n s p o r t i e r t  (8). S i e  d i e n e n  d e m  O r g a n i s -  
m u s  v o r  a l l e m  z u r  E n e r g i e v e r s o r g u n g  u n d  M e m b r a n b i l d u n g .  V o n  b e s o n -  
d e r e m  I n t e r e s s e  s i n d  e s s e n t i e l l e  Fe t t s f i u r en ,  d a  s ie  zu r  B i o s y n t h e s e  y o n  
P r o s t a g l a n d i n e n ,  L e u k o t r i e n e n  u n d  H y d r o x y f e t t s f i u r e n  b e n 6 t i g t  w e r d e n  
(1), d i e  w i c h t i g e  M e d i a t o r e n  i m  S t o f f w e c h s e l  d e r  Z e l l e n  s ind .  D ie  V e r s o r -  
g u n g  d e s  K 6 r p e r s  m i t  N a h r u n g s f e t t s f i u r e n  m u B  f ibe r  d i e  P l a s m a l i p i d e  
e r f o l g e n ,  w e l c h e  s i ch  e n t s p r e c h e n d  i h r e r  D i c h t e  in  v e r s c h i e d e n e  F r a k t i o -  
n e n  e i n t e i l e n  l a s s e n :  C h y l o m i k r o n e n ,  V L D L ,  L D L  u n d  H D L .  D i e  U n t e r -  
s c h i e d e  d e r  L i p i d a n t e i l e  ( C h o l e s t e r i n ,  C h o l e s t e r i n e s t e r ,  P h o s p h a t i d e  u n d  
T r i g l y c e r i d e )  z w i s c h e n  d e n  e i n z e l n e n  L i p o p r o t e i n e n  s i n d  c h a r a k t e r i s t i s c h ,  
o b g l e i c h  in  v i t r o  e i n  L i p i d a u s t a u s c h  z w i s c h e n  fas t  a l l en  L i p o p r o t e i n f r a k -  
t i o n e n  n a c h g e w i e s e n  w e r d e n  k o n n t e  (4, 7). U b e r  d i e  M 6 g l i c h k e i t e n  d e s  
O r g a n i s m u s ,  d i e  A u f n a h m e  u n d  d e n  T r a n s p o r t  e s s e n t i e U e r  Fe t t s~ iu ren  in  
P l a s m a l i p i d e n  zu  s t e u e r n ,  i s t  b i s h e r  w e n i g  b e k a n n t ,  d a  d i e s e  U n t e r s u -  
c h u n g e n  n u r  u n t e r  d e f i n i e r t e n  E r n f i h r u n g s b e d i n g u n g e n  m i t  F o r m e l d i a t e n  
d u r c h g e f f i h r t  w e r d e n  k 6 n n e n .  

Methodik 

Sechs gesunde, normalgewicht ige Frauen  (Tab. 1) ffihrten sechs Tage lang ein 
Ernfihrungsprotokoll  unter  frei gew~hlter Kost  und begannen mit  der  Sammlung  
des 24-h-Urins. Danach erhielten sie drei euenerget ische Formeldifiten (FD), yon 
denen eine linols~urefrei war (FD0) und die anderen eine Linolsfurezufuhr  von 4 % 
(FD4) oder  20 % (FD20) der  Nahrungsenergie  gew~ihrleisteten. Der Eiwei/3anteil der  
FD war 15 % der Energiezufuhr.  Die linolsfiurefreie FD hatte einen Kohlenhydrat-  
anteil  yon 85 Energie-%, die anderen beiden Formeldi~ten hatten einen Kohlenhy- 
dratantei l  yon 55 Energie-% und einen Fet tantei l  yon 30 Energie-%. Jede  FD wurde  
zwei Wochen lang gegeben, danach wechsel ten jeweils zwei Personen in unter- 
schiedl icher  Folge auf  die anderen FD, so dal3 jede  Versuchsperson sechs Wochen 
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ausschliefSlich mit  FD ern~hrt wurde (Tab. 1). Die Wasserzufuhr war nicht  
beschrfinkt, 3 g KC1, 5 g NaC1 und  600 mg Cholesterin wurden auf 2300 kcal FD 
zugegeben. Eine Kapsel Multibionta (Merck, Darmstadt) wurde tfiglich, eine 
Tablette Ferro 66 DL (Promonta, Hamburg) mit einem Gehalt yon 100 mg Fe (II) 
jeden zweiten Tag gegeben. Mindestens einen Monat vor und  w~_hrend des gesam- 
ten Ern~hrungsexperimentes wurden keine Kontrazeptiva oder anderen Medika- 
mente  eingenommen.  Die Versuehspersonen, Studenten der Universit~t, gingen 
ihren gewohnten T~itigkeiten nach, kamen aber jeden Morgen auf die Stoffwech- 
selstation, um ihre FD abzuholen. Dabei wurden die Wasser- und  Energiezufuhr, 
die Urinausscheidung und  das K6rpergewicht festgestellt. Im 24-h-Urin wurde die 
Harns~ure gemessen, um die Adh~renz zu den purinfreien FD zu fiberwachen (Test- 
Kombinat ion  Urica-quant, Boehringer, Mannheim). 

Best immung der Fetts~uren 

Unter  freier Kost, vor und  zwei Monate naeh dem Ern~hrungsversuch, sowie am 
Ende jeder zweiw6chigen FD-Periode wurde eine Nfichternblutprobe entnommen.  
Lipidextrakte (14) wurden aus 2 ml Plasma sowie aus den durch praparative 
Ultrazentrifugation (6) dargestellten LDL (d 1.006-1.063) und  HDL (d > 1.063) 
hergestellt. 

Die Chloroformphase des Lipidextraktes wurde ex vaeuo zur Trockne gebracht, 
in 1 ml  Chloroform aufgenommen und  auf eine Dfinnschichtchromatographieplatte 
(DC-Fertigplatten, Kieselgel 60, Art. 5721, Merck, Darmstadt) gebracht. Auf beiden 
Seiten der Probe wurde ein bekanntes  Standardiipidgemisch aufgetragen. Die CE 
wurden mit  dem Laufmittel Petrolfither: Athylmethylketon:Essigsfiure: 84:15:1 v/v/ 
v abgetrennt,  die Probe wurde abgedeckt und  ein aufgetrenntes Standardlipidge- 
misch durch Besprfihen mit  0,05 %iger w ~ r i g e r  KMnO4-L6sung sichtbar gemacht. 
Die CE-Bande wurde abgekratzt, in ein Reagenzglas fibergeffihrt und  zweimal mit  2 
ml Chloroform extrahiert. Die Trennung der auf der Auffragstelle befindlichen 
Phospholipide erfolgte mit  Chloroform:Methanol:H20:65:30:6 v/v/v. Die Probe 
wurde wieder abgedeckt und  der zweite Standard mit  0,05 %iger w~13riger KMnO4- 
L6sung sichtbar gemacht. Die Lecithinbande wurde lokalisiert, abgekratzt und  
zweimal mit  Methanol:Chloroform: 9:1 v/v extrahiert. 

Die Fet tsauren der CE und  des Lecithins wurden mit  5 %iger HC1 in CH3OH (19) 
umgeestert, und  die gaschromatographische Best immung erfolgte auf einem Hew- 
lett-Packard 5830A, ausgertistet mit  einem Flammen-Ionisations-Detektor und  
einem Hewlett-Packard 18850 GC-Terminal. Die Glassfiule (2 • 2 mm I.D.) war mit  
10 % Silar 5CP auf Chromosorb 100/200 mesh gepackt, die Temperatur wurde yon 
150 auf 190 ~ mit  einer Rate yon 2 ~ programmiert. Die Identifikation der 
Fetts~uren erfolgte mit einem Standardgemisch (Chrompack, Berlin). 

Die Materialien ffir die Gaschromatographie waren yon Chrompack, Berlin, die 
Reagenzien (Uvasol) s tammtcn yon Merck, Darmstadt. Die Auswertung erfolgte 
durch die Berechnung der Mittelwerte und der Standardabweichung. Die statisti- 
schen Analysen wurden mit der verteilungsunabh~ingigen Varianzanalyse (Fried- 
mann-Test) durchgeft~hrt (10). Die statistische Differenz wurde mit  dem Wilcoxon- 
Paardifferenzen-Test innerhalb eines Kollektives berechnet und  die kritischen 
Werte den Tabellen yon Sachs (10) entnommen.  

Ergebnisse 
W~ihrend de r  a c h t t ~ g i g e n  K o n t r o l l p e r i o d e  vo r  d e m  E r n ~ h r u n g s e x p e r i -  

m e n t  wa r  d ie  L ino l s~ iu rezu fuh r  8 E n e r g i e - % ,  w i e  s ich  aus  d e n  E r n ~ h r u n g s -  
p r o t o k o l l e n  e r r e c h n e n  lief~ (12). Die  K o c h s a l z z u f u h r  w a r  w ~ h r e n d  de r  F D  
u m  e t w a  7 g n i e d r i g e r  als u n t e r  f r e igew~h l t e r  Kost .  H i e r d u r c h  k a m  es in  
d e n  e r s t e n  f f inf  T a g e n  des  E r n ~ i h r u n g s e x p e r i m e n t s  zu  e i n e r  A d a p t a t i o n  
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d e r  W a s s e r b i l a n z  u n d  zu  e i n e r  A b n a h m e  d e s  K 6 r p e r g e w i c h t e s  u m  e t w a  
1 k g  b e i  a l l e n  V e r s u c h s p e r s o n e n .  

D i e  F D  w u r d e n  v o n  a l l e n  V e r s u c h s p e r s o n e n  g u t  v e r t r a g e n .  Z u  B e g i n n  
d e r  f e t t f r e i e n  F D  t r a t e n  b e i  e i n i g e n  V e r s u c h s p e r s o n e n  B l ~ h u n g e n  u n d  
V o l l e g e f / i h l  auf ,  w e l c h e  v e r s c h w a n d e n ,  s o b a l d  d i e  M a h l z e i t e n  a u f  m e h r e r e  
k l e i n e  P o r t i o n e n  v e r t e i l t  w u r d e n .  T r o t z d e m  w a r  b e i  v i e r  V e r s u c h s p e r s o -  
n e n  (A, C, D,  F)  w ~ h r e n d  d e r  f e t t f r e i e n  F D  d i e  E n e r g i e z u f u h r  u m  8 % 
n i e d r i g e r  a l s  u n t e r  d e n  a n d e r e n  b e i d e n  F D .  

D i e s e  v i e r  V e r s u c h s p e r s o n e n  h a t t e n  w~ihrend  d i e s e r  F D  e i n e n  d u r c h -  
s c h n i t t l i c h e n  G e w i c h t s v e r l u s t  y o n  0,4 kg .  V e r s u c h s p e r s o n  B h a t t e  w~h-  
r e n d  d e r  f e t t f r e i e n  F D  e i n e  u m  10 % u n d  V e r s u c h s p e r s o n  E u m  8 % h b h e r e  
E n e r g i e z u f u h r  a ls  u n t e r  d e n  a n d e r e n  F D ,  u n d  h i e r d u r c h  n a h m  d a s  K b r p e r -  
g e w i c h t  d i e s e r  b e i d e n  V e r s u c h s p e r s o n e n  zu.  A b g e s e h e n  y o n  d i e s e n  A u s -  
n a h m e n  w a r  d a s  K 6 r p e r g e w i c h t  k o n s t a n t .  

W~ihrend d e r  p u r i n f r e i e n  F D  f ie l  d i e  H a m s ~ u r e a u s s c h e i d u n g  a u f  234 + 
13 m g / d  u n d  z e i g t e  e i n e  g u t e  Adh~i renz  d e r  V e r s u c h s p e r s o n e n  zu  d e n  F D  
(Tab.  1). 

F e t t s g u r e n  d e r  C h o l e s t e r i n e s t e r  

I n  d e n  C E  d e r  L D L  n a h m  d e r  L i n o l s ~ i u r e a n t e i l  d u r c h s c h n i t t l i c h  v o n  
35 % (FD0)  a u f  47 % (FD4)  u n d  58 % (FD20)  zu. D i e  e n t s p r e c h e n d e n  W e r t e  
in  d e n  H D L  w a r e n  32%,  43 % u n d  63 % L ino l s~ iu r e a n t e i l  a n  d e n  G e s a m t -  
fe t t s~iuren d e r  CE. D i e  A r a c h i d o n s ~ i u r e  n a h m  in  d e n  CE d e r  L D L  y o n  11% 

Tab. 1. Versuchsablauf,  persbnl iche Daten und Harns~ureausscheidung der  6 Ver- 
suchspersonen (A-F). 

Ver- Alter  GrOBe Gewicht  Ver- Linol- Harns~ure- 
suchs- (Beginn) suchs- s~ure- ausscheidung 
person woche zufuhr (mg/24 h, 

(Jahre) (cm) (kg) (Energie %) ~ +__ SD) 

A 27 152 47,5 0-2 20 216 ___ 10 
2--4 0 204 _.+ 10 
4-6 4 192 + 10 

B 26 160 51,0 0-2 20 276 + 13 
2-4 0 240 ___ 9 
4-6 4 268 __ 7 

C 27 161 54,3 0-2 0 297 __. 23 
2-4 4 242 +_ 11 
4-6 20 275 ___ 16 

D 27 176 68,1 0-2 0 259 ___ 15 
2-4 4 271 + 15 
4-6 2O 303 + 15 

E 29 159 52,9 0-2 4 237 +_ 22 
2-4 20 209 + 11 
4-6 0 212 _+ i1 

F 26 157 50,9 0-2 4 236 ___ 14 
2--4 20 224 + 12 
4-6 0 217 +_ 10 
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(FD0) a u f  10 % (FD4) u n d  6 % (FD20) u n d  a n n ~ h e r n d  g l e i cha r t ig  (11%, 8 %, 
7 %) i n  d e n  CE de r  H D L  ab. De r  Ols~iureantei l  fiel i n  d e n  CE der  L D L  
(-19 %) u n d  H L D L  (-18 %) e b e n s o  wie  de r  P a l m i t i n s ~ u r e a n t e i l  (-6 % bzw. 
- 5  %) m i t  s t e i g e n d e r  L i n o l s i i u r e z u f u h r  (Tab. 2). 

F e t t s ~ u r e n  des  L e c i t h i n s  

I n  d e n  L D L  re i che r t e  s ich  d ie  Linols~iure v o n  14 % (FD0) a u f  21% (FD4) 
u n d  27 % (FD20) i m  Mi t te l  m i t  s t e i g e n d e r  L i n o l s i i u r e z u f u h r  an.  Die  
Z u n a h m e  des  L ino l s~ iu rean te i l s  i m  H D L - L e c i t h i n  w a r  m i t  15 %, 23 % u n d  
31% e t w a  g le i ch  ausgepr~g t .  

D e r  A r a c h i d o n s ~ i u r e a n t e i l  i m  L e c i t h i n  de r  L D L  b l i e b  u n t e r  a l l en  dre i  F D  
m i t  14%,  13 % u n d  13 % gleich,  w~ihrend s ich  i m  H D L - L e c i t h i n  e ine  
A b n a h m e  de r  Arach idons~ iu re  y o n  26 % (FD0) a u f  23 % (FD4) u n d  18 % 
(FD20) n a c h w e i s e n  lieB. Die  Olsfiure n a h m  m i t  s t e i g e n d e r  Linols~iurezu-  
f u h r  i m  L D L - L e c i t h i n  (-9 %) u n d  i m  H D L - L e c i t h i n  (-7 %) ab  (Tab. 3). 

Tab. 2. Fetts~uren (% der Gesamtfetts~uren) in  den Cholesterinestern der LDL und 
HDL yon 6 Versuchspersonen (A-F) am Ende der zweiw6chigen Formeldi~itperio- 
den (FD0, FD4, FD20). 

18:2, n-6 20:4, n-6 18:1, n-9 16:0 

FD0 FD4 FD20 FD0 FD4 FD20 FD0 FD4 FD20 FD0 FD4 FD20 

CE-LDL 

A 36 46 57 12 9 5 33 21 15 17 12 10 
B 31 51 63 12 12 11 29 21 13 13 7 8 
C 35 48 52 12 11 6 32 22 19 11 7 8 
D 34 51 69 9 5 4 35 22 13 13 7 9 
E 33 43 48 11 9 4 44 28 12 16 11 5 
F 39 46 59 11 11 6 30 25 16 13 10 8 

~: 35 47 58* 11 10 6* 34 23 15" 14 9 8* 
SD 3 3 7 1 3 3 5 3 3 2 2 2 

CE-HDL 

A 34 43 65 10 9 5 28 21 14 17 I0 i0 
B 28 43 61 I i  9 7 28 22 13 14 11 10 
C 34 45 73 Ii  I0 9 33 24 9 14 11 4 
D 23 34 65 10 8 7 35 23 11 20 19 9 
E 37 47 57 11 5 6 31 27 13 11 12 11 
F 39 46 59 11 8 8 27 28 13 9 12 9 

32 43 63* 11 8 7* 30 24 12" 14 13 9 
SD 6 5 6 1 2 1 3 3 2 4 3 2 

* Statistisch signifikanter Unterschied beim Vergleich der FD0 mit FD20 (p < 0,01) 
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Tab. 3. Fettsfiuren (% der Gesamtfetts~iuren) im Lecithin der LDL und HDL sechs 
gesunder Versuchspersonen (A-F) am Ende yon zweiwbchigen Formeldi~itperio- 
den (FD0, FD4, FD20). 

18:2, n-6 20:4, n-6 18:1, n-9 16:0 

FD0 FD4 FD20 FD0 FD4 FD20 FD0 FD4 FD20 FD0 FD4 FD20 

LDL-Lecithin 

A 11 20 26 14 13 15 22 13 i i  25 23 23 
B 14 19 29 14 14 14 19 15 11 30 26 25 
C 15 13 19 17 Ii 6 21 13 12 26 25 20 
D 14 28 30 16 12 16 20 19 9 24 24 17 
E 14 24 30 9 11 14 17 16 11 32 28 19 
F 18 19 27 14 16 10 16 14 9 24 21 13 

=~ 14 21 27* 14 13 13 19 15 10" 27 24 19" 
SD 2 5 4 3 2 4 2 2 1 3 3 4 

HDL-Lecithin 

A 18 23 27 26 23 16 15 14 9 20 20 20 
B 12 20 34 26 27 19 19 14 12 17 17 17 
C 12 24 35 29 24 19 17 15 10 18 16 16 
D 10 25 28 30 23 19 13 15 9 23 25 17 
E 18 24 32 23 19 18 19 17 11 18 21 14 
F 20 22 33 21 19 18 18 16 11 21 22 18 

15 23 31" 26 23 18" 17 15 10" 19 20 17" 
SD 4 2 3 3 3 1 2 1 1 2 3 2 

* Statistisch signifikanter Unterschied beim Vergleich der FD0 mit FD20 (p < 0,01) 

Diskussion 

I n  u n s e r e m  E r n ~ i h r u n g s e x p e r i m e n t  w u r d e  die  L i n o l s i i u r e z u f u h r  y o n  0 % 
a u f 4  % u n d  20 % de r  E n e r g i e z u f u h r  ges te iger t .  Dies  ff ihrte i m  L e c i t h i n  de r  
L D L  u n d  H D L  zu e i n e m  A n s t i e g  de r  Linols~iure u m  13 % bzw. 16 %, 
w a h r e n d  i n  d e n  CE e ine  Z u n a h m e  u m  24 % (LDL) bzw. 31% (HDL) zu 
b e o b a c h t e n  war.  Dies  e n t s p r i c h t  d e n  aus  de r  L i t e r a t u r  (17, 18) b e k a n n t e n  
A n g a b e n  f iber  e ine  L i n o l s ~ i u r e k o n z e n t r a t i o n  y o n  50 % in  d e n  CE, w i i h r e n d  
de r  L ino l s~ iu rean te i l  in  d e n  P h o s p h a t i d e n  m i t  e twa  23 % de r  G e s a m t f e t t -  
s i iu ren  n u r  h a l b  so h o c h  ist. Diese  R e l a t i o n  de r  L ino l s~ iu reve r t e i l ung  in  
d e n  L i p o p r o t e i n f r a k t i o n e n  w i r d  a u c h  be i  u n t e r s c h i e d l i c h e m  L i n o l s ~ u r e -  
a n g e b o t  i n  de r  N a h r u n g  a u f r e c h t  e rha l t en ,  wie  die  A n r e i c h e r u n g  de r  
Linols~iure  in  d e n  u n t e r s u c h t e n  P l a s m a l i p i d e n  zeigt. 

Die  A n t e i l e  de r  Arach idons~ iu re  b l i e b e n  u n t e r  s t e i g e n d e r  Linols~iurezu-  
f u h r  i m  L e c i t h i n  de r  L D L  k o n s t a n t ,  w ~ h r e n d  sie in  d e n  CE de r  L D L  u n d  
H D L  sowie  i m  H D L - L e c i t h i n  a b n a h m e n .  D iese  V e r m i n d e r u n g  de r  Arach i -  
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dons~ureante i le  ist durch  eine kompet i t ive  Verdr~ngung und /oder  du rch  
H e m m u n g  des Einbaus  der  Arachidons/ iure  und /oder  du rch  eine Hem- 
m u n g  der  Arach idons~ureb i ldung  aus Linols~ure e rk l~ba r .  

Die A b n a h m e  der  Arachidons~iureanteile war  n icht  in allen Plasmalipi-  
den  gleichartig. Deshalb  ist ein e infacher  Verdrf ingungseffekt  n icht  wahr-  
scheinlich.  In  vitro konn t e  gezeigt  werden,  dab hohe  Konzen t ra t ionen  
mehr fach  unges~t t igter  Fetts/ iuren,  wahrschein l ich  du rch  kompet i t ive  
H e m m u n g ,  den  E inbau  der  Arachidons/ iure  in zellul/ire Phospho l ip ide  
v e r m i n d e r n  k 6 n n e n  (7). Die untersch ied l iche  Wirkung der  Linols~urezu- 
fuhr  auf  die Arachidons~ureante i le  im Leci th in  der  L D L  u n d  H D L  weist  
j ed oc h  auf  e inen  spezif ischen Stof fwechse lef fek t  hin. 

H D L  en t s t ehen  in der  Leber ,  wahrsche in l ich  auch  intestinal ,  und  wer- 
den  in der  Per ipher ie  mi t  L ip iden  des KSrpers  angereichert .  D a n e b e n  sind 
HDL,  du rch  ihren Gehal t  an Apol ipopro te in  AI, ein Akt iva tor  ffir die 
Leci thin-Choles ter in-Acyl-Transferase  (LCAT), welche  freies Cholester in  
mi t  Fe t t s~uren  aus der  Zwei-Posi t ion des Leci th ins  (meist  Linols~ure) 
veres te r t  (15). Durch  ein [ Iber t r~gerprote in  gelangen die gebi lde ten  Chole- 
s ter ines ter  wieder  in die IDL. Die in der  Leb e r  gebi ldeten V L D L  werden  
in L D L  umge wande l t  und  t ranspor t ie ren  Lip ide  zu den  pe r ipheren  ZeUen 

Delta-6- 
Linols&ure 
(18:2, n-6) Desaturase f Gamma-Linolens&ure 

(18:3, n-6) 

Delta-5- 
Arachidons&ure Dihomo-gamma- 

Linolens&ure 
(20:4, n-6) Desaturase (20:3, n-6) 

Prostaglandine 
E2, F2, D2 
Prostacyclin 
Thromboxan A2 

Prostaglandine 
E,, F,, D, 
Thromboxan A, 

Abb. 1. Schematische Darstellung des Stoffwechsels der Linols~ure bis zur Pro- 
staglandinbiosynthese. Prostacyclin kann aus Dihomo-gamma-Linolens~iure nicht 
gebildet werden, da die zum zweiten Ringschlufi erforderliche Doppelbindung 
fehlt, es entstehen Prostaglandine mit einer Doppelbindung in den Seitenketten 
(E,, F1, D,). Aus Arachidonsaure werden Prostaglandine mit zwei Doppelbindun- 
gen in den Seitenketten gebildet (E2, F2, D2). 
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(8). Somit scheinen die LDL, neben den VLDL, ffir den Transport  der 
Lipide zu den K6rperzellen zust~indig, w/ihrend in den HDL vor allem 
Lipide aus der K6rperperipherie transportiert  werden. Der niedrige und 
gleichbleibende Arachidons~iuregehalt der LDL w~ire in unserem Ernfih- 
rungsexperiment  damit Ausdruck der fehlenden Arachidons~iurezufuhr 
mit der Nahrung, welche auch unter  freigew~ihlten Ern~ihrungsbedingun- 
gen stets niedrig ist. Die Abnahme der Arachidonsaure in den CE und im 
HDL-Lecithin kann dabei als verminderte Arachidons~urebildung unter 
erh6hter Linols~urezufuhr interpretiert werden. 

Arachidonsaure entsteht im S~ugetierstoffwechsel durch eine Ketten- 
verl~ngerung und zweifache Desaturierung aus Linols/iure (Abb. 2). Dun- 
bar und Bailey (5) belegen anhand ihrer Versuche mit verschiedenen 
S/iugetierzellen in Gewebekulturen,  dab heteroploide und transformierte 
Zellen nicht im Stande sind, Linolens~ure aus Linols~ure zu bilden, 
erstere jedoch von diesen Zellen zu Arachidons~ure umgewandelt  werden 
kann. Damit war gezeigt, dab zwei unterschiedliche desaturierende 
Enzyme ftir die Biosynthese yon Arachidons/iure aus Linols~ure erforder- 
lich sind (Abb. 1): die Delta-6-Desaturase ermbglicht die Bildung yon 
Linolens/iure aus Linols/iure, w~ihrend die Delta-5-Desaturase Arachidon- 
s/iure aus Dihomo-gamma-Linolens~ure synthetisiert. Weitere Untersu- 
chungen haben ergeben, dab die Delta-6-Desaturase das geschwindig- 
kei tsbest immende Enzym der Arachidons/iuresynthese ist (2). Spector et 
al. (13) fanden in menschlichen Endothelzellen eine Verringerung der 
Delta-6-Desaturase-Aktivit~t durch steigende Linolsaurekonzentrationen. 
In unserem Versuch he]3 sich eine Verminderung der Arachidons~ure in 
den Plasmalipiden nachweisen. Dieser Befund weist darauf hin, dab auch 
beim Menschen eine hohe Linols/iurezufuhr die Aktivit/it der Delta~ 
Desaturase in peripheren Zellen vermindern kann. 

Die Ols~ureanteile nahmen in allen untersuchten Plasmalipiden mit 
steigender Linols~urezufuhr ab. Da die Zunahme der Linols~ure in den 
CE grSBer als im Lecithin war, fiel in den CE der 01s~ureanteil starker als 
im Lecithin. Weiner (16) fand bei Ffit terungsversuchen an Ratten, dab die 
Summe der Anteile yon Linols~ure und 01s~ure in den Phospholipiden 
der Thrombozyten  und der Leber, unabh~ngig yon der Zusammensetzung 
des Nahrungsfettes, weitgehend konstant blieben. Hieraus wurde auf 
einen spezifischen Ersatz der Ols~iure durch Linols/iure geschlossen. Bei 
unserem Ern/ihrungsexperiment am Menschen konnten wir neben der 
Abnahme der 01s~ure unter  Linolsfiurezufuhr eine, wenn auch kleinere, 
Verminderung der Plamitins~ureanteile in den Plasmalipiden nach- 
weisen. 

Unsere Versuche zeigen, dab Nahrungsfettsauren gezielt in einzelnen 
Plasmalipiden angereichert werden kSnnen und dab eine vermehrte 
Zufuhr der essentiellen Linols/iure den Aufbau yon Arachidons~ure ver- 
mindern kann. 
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