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Fette - Infos und Vor- und Nachteile

68% der Bevolkerung der Industrienationen stirbt an Herz-Kreislaufkrankheiten (43,8%),
Krebs (22,4%) und Diabetes (1.8%) und etwa 50% dieser Bevolkerung ist tbergewichtig und
bei allen diesen Problemen ist Fett beteiligt.

In den letzten Jahren ist aber, dank der Nurses Health Study festgestellt worden, dass
Kohlenhydrate, mindestens genauso wie Fett, in die oben genannte Krankheits-Fettleibigkeits-
Problematik verwickelt ist und dass vor allem der Verzehr von Kohlenhydraten und Fett
brandgefahrlich ist.

Grundsétzlich gilt bei Fett genau wie bei Kohlenhydraten, dass die Menge und die Art dieser

Néhrstoffe darliber entscheidet ob wir gesund, vital, stark und schlank werden oder ob das
Gegenteil eintritt.

Ohne Fett geht es nicht!

Fett ist primér ein Energielieferant. Da wir aber die Energie bei unserer heutigen Lebens- und
Arbeitsweise kaum noch verbrauchen, speichern wir sie als Fettpolster am Korper.

Dennoch koénnen wir auf Fett nicht verzichten, denn es ist (genau wie Proteine) ein
Bestandteil der Zellmembranen nahezu aller Kérperzellen und vor allem in den Nerven- und
Gehirnzellen sogar der Hauptbestandteil. AuRerdem wird Fett fiir die Bildung von Hormonen,
die FlieRfahigkeit des Blutes, zum Schutz der inneren Organe, fiir die Sexualorgane und eine
Unzahl von wichtigen Korperfunktionen gebraucht.

Alles in einem ist Fett fur die Gesundheit, das Wachstum, die Leistungsfahigkeit, ja das
Leben generell unabkémmlich, aber wir brauchen die richtige Menge (zu wenig ist genauso
schadlich wie zu viel) und wir brauchen vor allem — wie Sie gleich sehen werden — die
richtigen Fette in richtiger Menge.

Die verschiedenen Fettsduren und ihre Wirkungen:

Fett ist nicht gleich Fett, vielmehr sind nahezu alle Fette verschieden zusammengesetzt, d.h.
sie bestehen aus verschiedenen Fettsauren.

Die Fettsauren eines Fettes bestimmen ob ein Fett gesund ist, ob es eher als Energielieferant
dient, ob es als Korperfett gespeichert wird oder nicht, ob es eher fur die Bildung von
Hormonen genutzt wird, ob es eher zur gesunden Entwicklung des Gehirns genutzt wird und
sogar ob es zu optimalen Wachstum des Korpers dient.

Grundsétzlich sind nur Linolsédure (eine Omega 6 Fettsaure) und Alpha-Linolenséure (eine
Omega 3 Fettsdure) essentiell, d.h. unbedingt Gber die Nahrung zuzufiihren. Alle anderen zur
Gesunderhaltung notwendigen Fettsauren kann der menschliche Organismus (endogen) selbst
aus diesen beiden Fettsauren herstellen bzw. synthetisieren.
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Die Synthese der verschiedenen vom Organismus bendtigten Fettsduren geschieht mittels der
Enzyme Delta 9-, Delta 6-, Delta 5- und Delta 4 Desaturase. Dabei besteht aber ein gewisser
Engpass, denn die Enzymaktivitat ist begrenzt und im Allgemeinen kdnnen aus der Linolséure
und der Alpha-Linolsdure allein nur die Menge der verschiedenen Fettsduren abgeleitet
werden, die zur Gesunderhaltung nicht aber zur optimalen Leistungsfahigkeit notwendig sind.
Da die Natur offensichtlich relativ schlau ist, gibt es kaum Lebensmittel, die nur die beiden
vorgenannten essentiellen Fettsduren alleine enthalten, so dass in der tdglichen Praxis alle im
Organismus vorkommenden ungesattigten Fettsduren hauptséachlich aus der (nicht
lebensnotwendigen) einfach ungesattigten Olsaure (Omega 9), der zweifach ungesittigten
(lebensnotwendigen)  Linolsdure (Omega 6) und der dreifach  ungeséttigten
(lebensnotwendigen) Alpha-Linolensdure (Omega 3) endogen synthetisiert werden.

Auch die oft geschméhten ,,gesattigten* Fettsduren, die wir mit der Nahrung verzehren,
optimieren (obwohl Sie nicht lebensnotwendig sind) den Stoffwechsel. Die Tatsache, dass ein
optimales Wachstum bei der Zufuhr von 30% gesattigten und 70% ungesattigten Fettsduren
stattfindet, spricht dafiir, dass der Organismus neben den 0.g. essentiellen ungesattigten
Fettsduren auch einen gewissen Bedarf an nichtessentiellen gesattigten Fettséuren hat.

Nun ist klar, dass der Organismus sowohl der geséttigten, als auch der ein- und mehrfach
ungeséttigten Fettsduren bedarf, um sich optimal zu entwickeln. Das Problem, der
beschrankten Kapazitdt der Desaturase-Enzyme, aus Linol- und Alpha-Linolensdure die
optimalen Menge aller zur optimalen Entwicklung notwendigen Fettsduren zu synthetisieren,
haben wir einfach durch die Zufuhr von geséttigten und einfach gesattigten Fettséduren l6sen
kdnnen.

Diese Losung fiihrt uns aber zu einem neuen Problem. Die Fettsduren welche wir mit der
Nahrung aufnehmen, konkurrieren ndmlich um die Desaturase Enzyme. Besonders das Delta
6 Desaturase Enzym hat eine hohere Affinitat fir Linolensdure als fir Linolsdure und die
Affinitat fir Linolsaure ist wiederum hoher als die fir die Olsaure. Mit anderen Worten,
fuhren wir zu viel einer bestimmten Fettsaure zu, dann kommen die anderen Fettsauren, die
der Organismus zur optimalen Funktion braucht, zu kurz, weil die Desaturase Enzyme von
der zu viel zugeflhrten Fettsaure belegt werden.

Letztendlich geht es also darum, ein Fettsdureverhaltnis zu finden, das sicher stellt, dass bei
der genetisch vorgegebenen Desaturase-Enzym-Kapazitat, alle Fettsduren, die der
menschliche Organismus zur optimalen Entwicklung braucht, in ausreichender Menge
vorhanden sind bzw. endogen synthetisiert werden.

Die optimale Fettsaurebilanz:

Ein optimales Wachstum, gute Gesundheit und hohe Leistungsféhigkeit wird erreicht, wenn
die Fettsaurezufuhr zu 30 % aus geséttigten Fettsauren (tierische Fette), zu etwa 35% aus
einfach geséttigten Fettsauren (vor allem der Omega 9 Olséure), zu etwa 23% aus zweifach
ungeséttigten Fettsduren (der Omega 6 Linolséure) und zu 12% aus mehrfach ungeséttigten
Fettsduren (den Omega 3 Fettsauren Alpha-Linolensdure aber auch den Fischfetten DHA und
EPA) besteht.
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Jetzt kennen wir die optimale Fettsaurebilanz, d.h. wir wissen, wie unsere tagliche Fettzufuhr
zusammengesetzt sein soll, also bleiben nur noch die Fragen:

1. Wie viel, d.h. welche Gesamtmenge an Fett sollen wir pro Tag zufiihren?
2. Wie viel von welchen Nahrungsmitteln liefern die notwendige Fettmenge und die
notwendige Fettsaurebilanz?

Beide Fragen wadren relativ einfach zu beantworten (siehe Tabellen am Ende des Artikels),

wenn es nur um das taglich zugefiihrte Fett ginge und nicht Kohlenhydrate die Antworten
wieder vollig zunichte machen kdnnten.

Die gefahrliche Fett-Kohlenhydrat Connection:

Kohlenhydrate, vor allem raffinierte Kohlenhydrate, also Zuckerarten und Sirups, aber auch
raffinierte Starke wie weil3er Reis, weille Mehle, WeilRbrot, Reiswaffeln und auch Fruchtsafte
usw. — also alle Kohlenhydratprodukte mit hohen glykdmischem Index (GIl) kdnnen vom
Organismus ganz leicht zu Fett mit gesattigten Fettsduren (Palmitinsaure) und Cholesterol
umgewandelt werden.

Wer also zu viele dieser Kohlenhydrate verzehrt, der bringt automatisch seine noch so schéne
Fettsaurebilanz durcheinander und erhéht genauso automatisch die sich im Kérper befindliche
Fettmenge ber das Mal3 der verzehrten reinen Fettsauren hinaus.

Bevor wir uns weiter dem Fett widmen und am Ende des Artikels die zur Bestimmung der
Fettmenge und Fettzusammensetzung notwendigen Tabellen geben, muss Kklargestellt sein,
dass Ihre Kohlenhydratzufuhr genauso optimiert wie die Fettzufuhr sein muss, damit auch
wirklich nur das verzehrte Fett und nicht zusétzlich das aus den Kohlenhydrate endogen
synthetisierte Fett beim Gesamtstoffwechsel mitspielt.

Zur optimalen Kohlenhydratzufuhr vergleichen Sie bitte die Artikel ,,Schlank und musklul6s
durch Kohlenhydrat- bzw. Insulinmodulation“ und ,,Fat Burning mit Erfolgsgarantie®.

Wie viel Fett wird pro Tag bendtigt?

Gesunde Normalstoffwechsler, die nicht zu dick und nicht zu diinn sind, sollten ihre tagliche
Kalorienzufuhr (pro Tag 2500 kcal beim Mann — 2000 kcal bei der Frau) zu 30% aus Fett, zu
30% aus Protein und zu 40 % aus Kohlenhydraten decken.

Das entspricht einem taglichen Fettverzehr von etwa 80 g bei Mannern und 65 g bei Frauen.
Natdrlich soll diese Fettmenge der oben genannten Fettséurebilanz entsprechen und nicht
durch zusatzliches Fett, das endogen aus Kohlenhydraten gebildet wird, erhéht werden.

Wer zu diinn ist, sollte am besten sowohl die eben angegebenen Kalorienmengen, die
Né&hrstoffzusammensetzung und damit die taglich verzehrte Fettmenge um 20% erhdhen, aber
die Fettsaurebilanz, wie oben angegeben beibehalten. In manchen Fallen ist es bei sehr
dinnen Menschen sogar sinnvoll, die Né&hrstoffzusammensetzung von 30% Fett + 30%
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Protein + 40% Kohlenhydraten auf 30% Fett + 20% Protein + 50% Kohlenhydrate
abzuédndern, wobei etwa 3000 kcal pro Tag verzehrt werden sollen.

Wer zu dick ist, muss dafirr sorgen, dass sein Organismus auf das gespeicherte Korperfett, das
interessanter Weise, genau wie das oben empfohlene Verzehrsverhéltnis der geséttigten zu
den ungesattigten Fettsauren zu 30% aus ersteren und zu 70% aus letzteren besteht, zugreift.
Das geschieht — von Spezialdiaten, wie etwa der ketogenen Diat (die aber allenfalls fur
beschrénkte Zeit sinnvoll sind) abgesehen durch folgende MalRnahmen:

1. Reduzierung der taglich zugefuhrten Kalorien um ca. 20%

2. Erhohung des taglichen Kalorienverbrauchs durch Sport.

3. Veranderung des Néhrstoffverhaltnisses auf 40 — 50% Protein + 30% Fett + 25 — 30%,
Kohlenhydrate (bei ca. 2000 kcal fir Ménner und 1600 kcal fur Frauen pro Tag).
Entgegen alter Empfehlungen werden also die Kohlenhydrate und nicht das Fett
vermindert.

4. Die im Folgenden beschriebene Veranderung der oben fiir optimales Wachstum
empfohlenen Fettsdurebilanz mit jetzt verstarktem Schwerpunkt auf die essentiellen
mehrfach ungeséttigten Fettsauren, die vor allem fur die Bildung von Hormonen sowie
fur die Stoffwechselgeschwindigkeit und weniger als Energietréager wichtig sind.

Fettleibige Menschen sollten 12,5 — 15% ihrer téglichen Kalorienzufuhr durch die mehrfach
geséttigte Omega 3 Fettsdurefamilie decken. Die restlichen 15 % sollten etwa zu gleichen
Teilen aus zweifach gesattigter Omega 6 Linolsédure, einfach gesattigten Fettsauren wie der
Omega 9 Olsdure und gesattigten Fettsduren (Fleisch, Milch) kommen. Wie Sie spater sehen
werden sind Hanf- und Leindl, Fischfette und zum Teil auch Rapsdl fir diese ,,didtetische*
Fettsdurebilanz besonders geeignet.

Dadurch wird das oben angegebene zum optimalen Wachstum fir Normalstoffwechsler
angegebene Fettsaureverhaltnis natlrlich verandert und lautet beim Ubergewichtigen
jedenfalls solange er Korperfett abbauen will: 40 — 50% der téglich verzehrten Fettséuren
sollen Omega 3 Fettsduren sein und die restlichen 50 — 60 % der Fettsauren soll zu
gleichmassigen Teilen aus Omega 6, Omega 9 und geséattigten Fettsduren kommen.
Diese verhéltnisméassig hohe Zufuhr an Omega 3 Fettsdauren stellt die endogene Synthese on
Serie 3 Prostagladine sicher, die den Nieren dabei helfen Uberfllissiges Gewebewasser
auszuscheiden. Bei einer Omega 3 Fettsaurezufuhr von 25 — 35 g pro Tag (das sind etwa die
0.g. 15%) wird die Ruhestoffwechselrate und die Energieproduktion (Thermogenese) und
damit die Verbrennung von Kalorien in Form von Fetten und Kohlenhydraten in einem so
hohen Mal gesteigert, dass mehr Kalorien verbraucht als durch die Fettsduren zugefiihrt
werden.

Genau die konjugierte Linolsdure (CLA) bei etwa 3 — 5 g pro Tag, sind auch die Omega 3
Fettsdauren ,,Fette die schlank und muskulés machen®. Dies gilt allerdings nur solange wie die
genannten Tagesverzehrsmengen nicht Uberschritten werden, denn ansonsten Ubersteigt die
Kalorienzufuhr durch die Fette wieder den mit den Fetten bewirkten Effekt der erhthten
Kalorienverbrennung.

Als schoner Nebeneffekt aus der guten Stoffwechselaktivitat verhelfen sowohl die Omega 3
Fettsduren als auch CLA sogar noch zu einem verstérkten Muskelaufbau.

Mittelkettige Triglyceride (MCT), bei denen der optimale Tagesverzehr bei 15 g pro Tag
liegt, haben eine ahnliche Funktion wie CLA und die Omega 3's, allerdings nur dann, wenn
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die tégliche Kalorienzufuhr, nicht wie oben genannt bei knapp 2000 kcal, sondern maximal
bei 1200 kcal pro Tag liegt. Die oben beschriebene Erndhrungsweise mit der hoheren
Kalorien- und Fettsdurezufuhr bewirkt einen so schnellen Stoffwechsel, dass zusatzliches
MCT-OI daran nichts verbessern kann und nur unnétige Leerkalorien (MCT hat keinen
funktionellen sondern nur einen energetischen Effekt) liefern wirde.

Ein echte Mangeldiat mit weniger als 1200 kcal pro Tag, bei der durch 15 ml MCT-OI pro
Tag der Stoffwechsel hoch gehalten und sogar der geflirchtete Jo-Jo-Effekt (das erneute
Zunehmen nach beendeter Diat) weitgehend vermieden werden kann, ist nur dann eine echte
Alternative zur oben aufgefiihrten Erndhrung, wenn man ein konstantes Hungergefiihl und
den Abbau von vitaler Muskelmasse in Kauf nimmt. Ohne nadher auf diese Diatform
einzugehen, soll nur erwéhnt werden, dass man dabei mit 80 — 100g Kohlenhydraten + 100g
Protein + 15 ml MCT-OI + 30 ml Lein- oder Hanfol pro Tag relativ gut fahrt.

Es gibt mittlerweile zunehmend mehr ernstzunehmende Hinweise darauf, dass Ubergewicht
nur zu 10% ein Problem von echtem ,Uberfressen”, als vielmehr zu 90% auf
Mangelerscheinungen an bestimmten Nahrstoffen (vor allem Omega 3 Fettsduren, CLA,
Chrom, Jod, Carnitin, Kalium, Magnesium, Kalzium und Ballaststoffen) zurlickzufuihren ist.
Solche Mangelerscheinungen fuhren zu Hunger oder gar Heilhunger, was dann indirekt zu
Ubermassigem Essen fuhren kann und verlangsamen den Stoffwechsel, wodurch weniger
Kalorien verbraucht werden wund fiihren so letztendlich zum  Ubergewicht.
Die Eingangs dieses Abschnittes beschriebenen Erndhrungsweisen (auch die 2000 kcal pro
Tag Empfehlungen fiir Ubergewichtige) vermeiden — aber nur dann, wenn die Kohlenhydrate
nicht raffiniert, sondern aus naturbelassenen Quellen mit Ballaststoffen kommen -
weitgehend Mangelerscheinungen und flhren letztendlich neben einer guten Figur auch zu
einer guten Gesundheit und hervorragender Leistungsfahigkeit.

Leistungssportler haben, von wenigen sportartspezifischen Ausnahmen abgesehen, im
Allgemeinen den gleichen prozentualen Bedarf an Protein, Fetten und Kohlenhydraten, wie
die zuvor beschrieben Personengruppen, wobei allerdings der Kalorienbedarf pro Tag etwas
hoher liegt. Mit anderen Worten: Der schlanke Athlet, der dinne Athlet und der dickere
Athlet sollten sich wie oben beschrieben erndhren, wobei die tdgliche Kalorienzufuhr etwas
hoher liegen sollte.

Ein Problem liegt darin, dass Sportler sich falschlicher Weise oft fettarm, weil sie glauben
dadurch mehr Muskeln und weniger Korperfett aufzubauen, erndhren. Die oben gemachten
Ausfihrungen Gber Hormone, Zellmembranen usw. kénnen an diesem Irrglauben hoffentlich
schon einiges andern. Zusatzlich sei noch darauf hingewiesen, dass Fette zwar keine Steroide
sind, aber sie regulieren den Stoffwechsel, die Oxidationsvorgange im Organismus und die
Energieproduktion in allen Koérperzellen, was fir die Leistungsféahigkeit, den Aufbau von
Muskeln, den Abbau von Fett und die Regeneration von der Trainingsbelastung von héchster
Bedeutung ist. Besonders die kurzkettigen, mittelkettigen und die mehrfach ungeséttigten
Fettsduren beschleunigen und verbessern diese Funktionen. Die langkettigen und die
ungesattigten Fettsduren verlangsamen diese Funktionen und die einfach ungeséttigten
Fettsdauren sind relativ neutral, beeinflussen also diese Funktionen kaum. Allerdings sind auch
letztgenannte Fettséuren als Energielieferant und fir die Bildung von Hormonen wichtig.

Letztendlich kommt es also auch beim Sportler wieder darauf an, die richtige Fettmenge und
das richtige Fettséureverhaltnis zu finden. Die Gesamtfettmenge sollte wie schon erwahnt
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30% der taglichen (evtl. erhohten) Kalorienzufuhr mit Fett decken. Diese gesamte tagliche
Fettsaurezufuhr sollte zu 25 % aus geséttigten Fettsauren (tierische Fette), zu etwa 30% aus
einfach geséttigten Fettsauren (vor allem der Omega 9 Olséure), zu etwa 20% aus zweifach
ungeséttigten Fettsauren (der Omega 6 Linolséure) und zu 20% aus mehrfach ungeséttigten
Fettsduren (den Omega 3 Fettsauren Alpha-Linolensdure aber auch den Fischfetten DHA und
EPA) bestehen. Die restlichen 5% der Fettsauren sollten Uber spezielle CLA, GLA und
eventuell auch MCT-Nahrungsergédnzungen kommen.

Diese sportlerspezifische Fettsaurenversorgung tragt neben einem optimalen Stoffwechsel mit
hoher Leistungs-, Regenerations- und Aufbaukapazitat auch den Gewebehormonen
(Prostaglandine), die fir das Verkraften der muskuldren Belastung (Entziindungshemmung,
GefaBerweiterung, Hemmung der Blutgerinnung und damit verminderte Thromboseneigung,
bessere FlieReigenschaft des Blutes, Stabilisierung des Herzrhythmus, bessere Durchblutung
der Kkleinsten Gefale) Rechnung.

Auf die Zusammenhdnge zwischen der Fett — bzw. Fettsdurezufuhr mit Herz-
Kreislauferkrankungen, Diabetes, Hautproblemen, Wechseljahrsbeschwerden, Allergien,
Arthritis, Asthma, mentalen Problemen, chronische Midigkeit, Krebs, Aids,
Autoimmunstorungen, degenerativen Erscheinungen, Anti-Aging usw. kann hier in dieser
Arbeit aus Platzgriinden nicht eingegangen werden.

Die Praxis:

Mit folgenden beiden Tabellen und einer in jedem Buchladen erhaltlichen (oder Internet
erhaltlichen Kalorien bzw. Néhrstofftabelle kann die tdgliche Fettsaurezufuhr bestimmt
werden. Besonders empfehlenswert sind N&hrstofftabellen, in denen neben Kalorien,
Kohlenhydraten, Fetten und Proteinen auch die Vitamine, Mineralien, Fettsauren und evtl.
sogar Aminoséduren der Lebensmittel aufgelistet sind. Eine besonders gute
Lebensmitteltabelle ist ,,Der kleine Souci-Fachmann-Kraut* ISBN 3-8047-1142-1, der als
DIN A 5 Handbuch in jede gesunde Kiiche gehort.

www.freynutrition.de




FREY

Hicx Quauity Probucts

UTRITION

Bezeichnung und Symbole der in Nahrungsfetten vorkommenden Fettséuren

DB = Doppelbindungen (J=gesattigl, 1=einfach vngesattigt, die anderen Zahlen geben an wie vielfach ungesattigt die FettsBuren sind)
KL = Ketlenlange (4=kurzkettige, 6-12=mittelketige, der Rest sind langkettige Fettsauren, FP = Festpunkt, Trivialnamen vasieren in der Literatur

D Linoksdure und die Alpa-Linotsdura missen zur gasunden Lebensarhaltung undbedingt Gber dia Nahrung zugefihn warden, alle anderan Fettsduran kinnean
{endagéan) vom menschiichan Organismus (Ubar Ennzyme, sishé unten) synthatisied warden.

Buttersse 4| 0| Ca0 4.0 n-Bulansbure -8 |Hlt,hfn||

Capronsiure 6] 0| C&0 60  |n-Hexansdure -2 Ier.hde. Kokosol
(Caprylsdune Bl 0| Can B0 n=-Dclansdune 18 |me. Hokosdl
(Caprinsaure 10] 0 | G100 10:0  |n-Decansaure 31 |Milchiet, Kokosal
Laurinsaure 12 0| C12:0 12:0  |n-Dodecansaure 44  |Kokosien. Tierett
Myristingdure 14] 0| Cl40 14:0  |n-Tetradecansiure 54 |tier. Fatte, Kokosdl
Palmitinsaure 18] 0| Ci160D 16:0  |n-Hexadecansure 63 |tier. Fatte, Palmifett
Palmitoleinsdura 18| 1 | C18:1 | Ci16TomegaT | 181,07 |cis-B-Hexadecensiure 1 tier, Fotle, Fischéle
Steannzdure 18] 0 | C1BO 18:0  |n-Octadecansiure 70 |ter. Fette, Palmiet
(Olsdure 18| 1 | c1e:1| cisjomegas | 181,08 |cis-8-Octadecenstiure 13 [Fotie. Oie bee. Oliven,
Avokado

Vaccensiure 18] 1| G181 ] Cialomega? | 18:1.n-7 |rans-11-Ocladecensdure 40 |Sommerbutier

E i . § § . Phasphatida, Distel-,
Linols&ura 18| 2 | C182| Ci18:2omegal | 18:2.n8 |all cis-8,12-Octadecadieansiure E-] 5 nblumensl
(Gamma-Linclensduwre(GLA) | 18| 3 | C183 | C18.3omegal | 18.3.n-6 |all ¢is-8.9, 12-Ocladecatnensaure S cnwarzkimmealdl
Alfa-Linalensaure 18| 3 | C18:3 | C1B:3omegad | 18:3.n-3 |all cis-9.12,15-Octadecatriensiure 14 |Lein, Hanl, Portulak, Algen
Arachinssune 20| 0 | C20:0 n-Eicosansaune T8 'l'::“l;al‘l.e Fleisch, Erdn |
(Gadoleinsdiure 20 1| 20 | C20:tomegad | 2001,m9 [n-11-Eicosensdure
Arachidonsure 20| 4 | c20:4 | C20:40megat | 20:4,n-6 |all cis-5 8 1 14-Eicosatetrasnsure -50 ::hl baphiatids, Lebar, Tiedelta,
Timnodonsaure{EPA) 20| 5 | C20:5 | C20:5omegad | 20:5.n-3 |all cis-5.80,14,17-Eicosapentagnsaure Fischil, Phasphatide
Behensaure 22| 0| C220 n-Docosansdure 80 |Cerebroside. Erdnulisl
Erucasdura 22| 1| C221 | C22:lomegad | 221,08 |cis 13-Docosensure 35 |Riben-, Traubenkeambl
(Clupandonséure 22| 5 | C225| C22:Somegal | 22:5.n-3 |all cis-T,.10.13,168,19-Docosapentasnsaure Fischil, Phosphatide
Docosahexaensaure(DHA) | 22| & | C22:6 | C22:6omegal | 226.n-3 |all cis-4.7,10,13.16,19-Docosahexaensaure Fischil, Phosphatide
Lignocerinsdure 241 0 | C240 n-Tatracosansdure 84 |Phosphatida, Canubawachs
Merconsdung 241 1 | G241 C2dlomega? | 24:1.n-9 |crs-15-Telracosensdure 40 |Cerebroside, Phosphatde
(Cerebronsdure 24| 0| C24:0 2-Hydroxytetracosansaure 100 |Cerebroside
Hydroxynervonsaure 28] 1| C2al | C24:iomegad | 24:1.n-9 |2-Hydroxy-15-Tetracosensiure 65 |Cerebroside
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Fettsiurezusammensetzung

Lebensmittel Fettgehalt | mehrfach ungesattigt | mehrfach ungesdétiigt | einfach ungesattigt | geséttigt | sonstige
Omega 3 Omega 6 vor allem Omega 9
Hanfal 100% 24% 53% 13% 9% 2% GLA,
Hanfrusse 35% 20% 57% 14% 7% 2% GLA
Leinél 100% 57% 18% 16% 9%
Leinsamen 30% 57% 18% 16% 9%
Rapstl 100% 4% 20% 63% 13%
Olivendl 100% 0% 8% 82% 10%
Oliven 13% 0% 8% B2% 10%
Nachikerzendl 100% 27% 30% 24% 1% 8% GLA
Baorretschal 100% 22% 22% 22% 10% 24% GLA
Kirbiskerndl 100% 15% 42% 4% 9%
Weizenkeimdl 100% 5% 50% 25% 18%
Kokosnussdl(fett) 100% 0% 3% 6% 91%
Distelsl 100% 0% T9% 13% 8%
Sonnenblumendl 100% 0% 69% 19% 13%
Sonnenblumenkerne 73% 0% 69% 19% 13%
Mandels! 100% 0% 26% 65% 9%
Mandeln 74% 0% 26% 65% 9%
Maiskeimo! 100% 0% 59% 24% 17%
Sesamoil 100% 0% 41% 465 13%
Sesamkerne T3% 0% 41% 46% 13%
Walnufiol 100% 8% 51% 28% 16%
Walnusse 63% 8% 51% 28% 16%
Haselnutal 100% 0% 15% T6% 7%
Haselnisse G2% 0% 15% T6% 7%
Erdniisse 50% 0% 15% TB% 7%
Cashewniisse 42% 0% 15% 65% 20%
Advokado 25% 0% 8% 80% 12%
[Fische feweiche: ]
Lachs 14% 30% 3% 2009 15%
Hering 17% 20% 0% 10% 10%
Tunfisch 15% 30% 0% 20% 20%
Makrele 12% 20% 0% 15% 20%
Aal 25% 13% 0% 35% 25%
Bickling 15% 20% 10% 10% 15%
4% 0% 2% 30% 67%
Rind 4% 1% 2% 40% 40%
Schwein 9% 0% 1% 50% 50%
Lamm 10% 0% 0% 50% 50%
Hahnchen 4% 29% 23% 40% 35%

Die industrielle Olgewinnung und ihre Nachteile:

Ole werden durch Extraktion und/oder mechanisches Auspressen aus den Olsaaten gewonnen.
Dabei ist die CO, Extraktion am teuersten, danach kommt das mechanische auspressen, wobei
beides relativ hochwertige Ole ergibt und danach die Extraktion mit Lésungsmitteln (meist
Hexan, Benzin), das die billigeren aber auch nicht ganz so hochwertigen Ole ergibt.
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Das mechanische ,,kaltpressen* und die hochtechnologische CO, Extraktion werden oft als
»supergut® dargestellt, aber das gilt nur beschrankt, denn auch bei diesen Verfahren werden
die Ole ganz schon ,gequalt“ und ein echtes ,kaltpressen* gibt es bei der industriellen
Olgewinnung sowieso kaum, weil die Olausbeute viel zu gering wére.

Damit die Ole nicht zu schnell verderben, missen sie raffiniert (entschleimen, entsduern,
bleichen, desodorieren) werden. Dabei ist die Desodorisierung vor allem notwendig um
Pestizide die sich auf den Saaten befinden und auch Restbestdnde der Ldsungsmittel von der
Extraktion aus dem Ol zu bekommen.

Beim raffinieren der Ole gehen eine Menge der erndhrungsphyiologisch wertvollen
Fetthegleitstoffe (Lecithin, Cholin, Enzyme, Phytosterole, sekundare Pflanzenstoffe) verloren,
aber das ist bei den Olen, die l&ngere Zeit im Handel haltbar sein missen, nicht vermeidbar.

Alles in einem — selbst das beste und teuerste Ol aus dem Handel ist nicht mit einem Ol das
aus biologisch angebauten Saaten frisch gepresst und verzehrt wird, zu vergleichen. Dennoch
kommen Ole mit Aufschriften wie ,kalt gepresst, nicht raffiniert, unraffiniert, virgin, extra
virgin, native, extra native* ziemlich an diese hochste Qualitidt heran — vorausgesetzt — ja
vorausgesetzt, sie sind nicht zu alt.

Gerade diese unraffinierten Ole sind ja nicht allzu lange haltbar, ja sie verlieren praktisch
wadchentlich oder zumindest monatlich an Qualitat und sollten daher auf jeden Fall so frisch
wie moglich eingekauft werden.

Besonders kritisch sind die Omega 3 — fettsdurehaltigen unraffinierten Ole, denn die Omega 3
Fettsduren sind besonders aktiv und verderben daher ganz schnell. Wahrend unraffiniertes
Oliven- oder Rapsdl mit seinen Omega 9 Fettsduren monatelang stabil bleiben kann, ist Lein-
oder Hanfdl oft schon nach 3 — 5 Monaten verdorben (schmeckt bitter und ranzig).

Um es ganz klar auszudriicken, in Deutschland haben wir viele sehr gute Oliven- und Rapséle
gefunden, aber nur ganz wenige gute Hanféle und noch gar kein wirklich gutes Leindl. Ganz
egal ob aus dem Supermarkt oder dem Reformhaus, das in Deutschland gekaufte Leindl war
(im Gegensatz zu den guten bzw. frischen Olen einiger US-Versandhandlern) immer bitter,
was kein Wunder ist, wenn man 9 oder 12 Monate Haltbarkeit gibt und das Ol im
Verkaufsraum nicht einmal kiihl lagert.

Ok, da offensichtlich kaum gutes Hanfdl und schon gar kein gutes Leindl in Deutschland
erhdltlich zu sein scheint, sollte sich der Verbraucher ernsthaft iberlegen, ob er sich nicht
einfach Hanfnisse und Leinsaat kauft und diese je nach Bedarf in einer Kaffeemihle
(Schlagmessermiihle) frisch mahlt, dann bekommt er neben idealen Fettsauren sogar noch das
wertvolle Protein, die Ballaststoffe und alle sekundaren Pflanzenstoffe beider Pflanzen gratis
mitgeliefert.

Die gefahrlichen Transfettsauren:

Transfettsauren kommen in der Natur so gut wie nicht vor, sondern diese entarteten und total
ungesunden Fettsauren entstehen durch die Erhitzung von Fettsduren und sind vor allem in
den von der Industrie so geliebten ,,gehérteten” Fetten enthalten. Meiden Sie Transfettséuren
wo immer Sie nur kdnnen, lesen Sie die Zutatenliste bei Fertigmahlzeiten und suchen sie nach
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~geharteten Fetten* oder ,,Fett gehartet”. Erhitzen Sie ihre Ole nicht zu stark und vor allem
nicht zu lange, tauschen Sie ihr Frittierfett haufig aus und gehen Sie davon aus, dass das in
Restaurants nicht gemacht wird. Meiden Sie Pommes Frittes, Saltatcoutons, Fertigsaucen,
Kuchenmischungen, Platzchen, Croissants, Toastbrote, Chips und alles was frittiert wird, so
gut es geht. Achten Sie bei Margarine darauf, dass sie den Aufdruck ,,ungehértet” finden,
ansonsten lassen Sie die Finger davon.
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