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Übersicht 

Alpha-Liponsäure, oder einfach nur Liponsäure (LA, lipoic acid), ist ein einzigartiges und starkes Antioxidans. 

Sie kann ihre antioxidative Wirkung sowohl in fett- als auch in wasserlöslichen Medien entfalten und ist in der 

Lage, sowohl in ihrer oxidierten (LA) als auch in ihrer reduzierten (DHLA, Dihydroliponsäure, dihydrolipoic 
acid) Form antioxidativ zu wirken (Goraca et al., 2011). Dadurch kann die LA ihre antioxidative Wirkung auf 

jeden Zell- oder Gewebetyp sowie auf jedes subzelluläre Kompartiment im Körper übertragen (Packer et al., 

1997; Rochette et al., 2013). Besonders wirksam scheint es bei der Wiederaufladung von Enzymen in den 
Mitochondrien, den "Energiezentren" der Zellen, zu sein (Arivazhagan et al., 2001). 

Während Vitamin C und Glutathion für eine gute Gesundheit absolut unverzichtbar sind, kann LA als "Master-

Antioxidans-Orchestrator" betrachtet werden, der die optimalen Wechselwirkungen zwischen den anderen 

Antioxidantien erleichtert. DHLA lädt direkt Vitamin C und indirekt Vitamin E auf. LA erhöht auch den 
intrazellulären Glutathionspiegel (Kleinkauf-Rocha et al., 2013) und den Coenzym Q10-Spiegel. Die 

Verabreichung von LA erhöht den intrazellulären Glutathionspiegel nachweislich um bis zu 70 %, und diese 

Erhöhung des Glutathions wurde sowohl in vivo als auch in vitro beobachtet (Han et al., 1995). Reduziertes LA 
(DHLA) kann Glutathion aus seinem oxidierten Gegenstück regenerieren, und LA kann auch dazu beitragen, das 

für die Synthese von Glutathion benötigte Cystein zu liefern. Außerdem erhöht die Verabreichung von LA den 

Vitamin-C-Spiegel in den Zellen (Shay et al., 2009). 

Bei der Durchsicht der medizinischen Fachliteratur ist es wichtig, die vielen verschiedenen Namen zu beachten, 

die der LA zugeschrieben werden, damit man sich besser vorstellen kann, was die LA alles bewirken kann. Zu 

diesen Synonymen gehören u. a. Thioctsäure, 6,8-Thioctsäure, 6,8-Dithioctansäure, 1,2-Dithiol-3-Valerinsäure, 

Lipoat und α-Liponsäure, ohne jedoch vollständig darauf beschränkt zu sein. In diesem Artikel werden nur die 
Bezeichnungen LA für die oxidierte Form und DHLA für die reduzierte Form verwendet. 

Biochemische Eigenschaften 

DHLA, die reduzierte Form von LA, ist in der Lage, direkt eine antioxidative Wirkung auszuüben, indem sie 

Elektronen an ein Prooxidans oder ein oxidiertes Molekül abgibt. Sie kann reduziertes Vitamin C 
(Ascorbinsäure) aus Dehydroascorbinsäure (oxidierte Ascorbinsäure) regenerieren und kann indirekt Vitamin E 

aus seinem oxidierten Zustand zurück regenerieren (Scholich et al., 1989). Außerdem haben LA-Metaboliten 

nachweislich eine entzündungshemmende (antioxidative) Wirkung (Kwiecien et al., 2013). 

Einzigartig ist, dass sogar LA, die oxidierte Form von DHLA, eine antioxidative Wirkung ausüben kann. Dies 
bedeutet jedoch nicht, dass LA Elektronen an ein pro-oxidatives oder oxidiertes Molekül abgibt, da es keine 

abzugeben gibt. Es wurde jedoch dokumentiert, dass LA freie Radikale inaktivieren kann, was eine bedeutende 

antioxidative Wirkung darstellt (Packer et al., 2001). Auch die Fähigkeit von LA, Metalle zu chelatisieren, kann 
eine antioxidative Wirkung haben (Ghibu et al., 2009). Und genau wie reduziertes Vitamin C kann DHLA eine 

pro-oxidative Wirkung ausüben, indem es seine Elektronen für die Reduktion von Eisen spendet, das dann über 

die Fenton-Reaktion Peroxid zum pro-oxidativen Hydroxylradikal abbauen kann (Packer et al., 1994). Je nach 

der Mikroumgebung, in der sie vorkommen, können LA und sein reduzierter Partner DHLA also die 
Antioxidation oder die Oxidation fördern. 

https://www.tomlevymd.com/downloads/ALA_white_paper_09.27.13.pdf


Es hat sich gezeigt, dass LA toxische Metalle direkt chelatiert und auch indirekt die Chelatbildung von Metallen 

stark unterstützt durch seine Fähigkeit, den Glutathionspiegel in den Zellen zu erhöhen. Glutathion und die mit 
ihm verbundenen Enzyme spielen eine wichtige Rolle bei der Fähigkeit des Körpers, eine Vielzahl von Toxinen, 

einschließlich toxischer Metalle, zu chelatieren und auszuscheiden. Zu den Metallen, die bekanntermaßen direkt 

mit LA und DHLA Komplexe bilden, gehören Mangan, Zink, Kadmium, Blei, Kobalt, Nickel, Eisen, Kupfer, 

Kadmium, Arsen und Quecksilber. 

Die Verwendung von LA bei der Entgiftung von Personen mit hohen Quecksilberkonzentrationen ist jedoch 

klinisch nicht unproblematisch. Es gibt Hinweise darauf, dass LA unter den richtigen klinischen Umständen die 

Schwermetalle, die es bindet, auf andere Gewebe umverteilen kann. Was diese Umstände sind, ist nicht immer 
klar, und ein langfristiges Entgiftungsprogramm mit LA sollte von einem sachkundigen Arzt überwacht werden. 

Im Gegensatz zu vielen anderen antioxidativen Nahrungsergänzungsmitteln bedeutet eine gute klinische Reaktion 

auf eine geringere Dosis LA nicht immer, dass mehr besser ist. 

Die Einnahme von LA sollte immer davon abhängig gemacht werden, wie man sich fühlt. Während die meisten 

Menschen von Anfang an sehr gut darauf ansprechen, muss ein Supplementierender, der sich nach der Einnahme 

von LA schlecht fühlt, entweder die Einnahme beenden oder einen in Entgiftungsprotokollen erfahrenen Arzt 

aufsuchen. Die langfristigen Vorteile von LA für die meisten Menschen sind unbestreitbar (siehe Liste unten), 
aber nicht jeder Mensch ist gleich, und es ist Vorsicht geboten, wenn zu Beginn der Supplementierung keine 

positive klinische Reaktion zu beobachten ist (Patrick, 2002). 

Der Mensch ist zwar in der Lage, LA aus Fettsäuren und Cystein zu synthetisieren, aber die Mengen sind 
bestenfalls sehr gering (Carreau, 1979). Um die inzwischen wohlbekannten Vorteile von LA zu nutzen, muss 

eine ausreichende Menge aus externen Quellen zugeführt werden (Packer, 1998). Obwohl LA sowohl in 

tierischen als auch in pflanzlichen Quellen vorkommt, muss es in irgendeiner Form ergänzt werden, um diese 
Vorteile zuverlässig zu nutzen. Schätzungen zufolge liefern 200 bis 600 mg LA in Form von 

Nahrungsergänzungsmitteln bis zu 1.000 Mal mehr LA, als mit den meisten Nahrungsmitteln aufgenommen 

werden kann (Singh und Jialal, 2008). 

LA wird nach einer oralen Einzeldosis zwischen 50 und 600 mg rasch resorbiert. Sie wird auch sehr schnell 
abgebaut, da ihre Halbwertszeit im Plasma nur 30 Minuten beträgt (Breithaupt-Grogler et al., 1999). Diese 

schnelle Clearance spiegelt sowohl den Transport in die Gewebe als auch die renale Ausscheidung wider 

(Harrison und McCormick, 1974). Die absolute Menge, die absorbiert wird, ist jedoch unterschiedlich und 
unvollständig und lag in einer Studie zwischen 20 und 40 %. Auch Nahrungsmittel beeinträchtigten die 

Aufnahme von supplementiertem LA (Teichert et al., 1998). LA wird in erster Linie in der Leber 

verstoffwechselt, einem Organ, für das nachgewiesen wurde, dass LA die negativen Auswirkungen einer 

Vielzahl von toxischen Substanzen abschwächt (Saad et al., 2010; Tabassum et al., 2010). 

Klinische und Laboreffekte 

LA hat nachweislich positive Auswirkungen auf eine Vielzahl von klinischen Zuständen, was mit seinen 

antioxidativen, selektiv pro-oxidativen und Metall/Toxin-chelatbildenden Eigenschaften völlig übereinstimmt. 

Es kann davon ausgegangen werden, dass jeder Zustand mit erhöhtem oxidativem Stress positiv auf die 
Verabreichung von LA reagiert (Harding et al., 2012). Zu diesen Wirkungen und Zuständen gehören die 

folgenden: 

 

1. Anti-Aging (McCarty et al., 2009; Bagh et al., 2011; Jiang et al., 2013) 

2. Verminderter oxidativer Stress (Li et al., 2013) 

3. Verbessertes Gedächtnis (Stoll et al., 1993) 

4. Depressionen (Silva et al., 2013) 

5. Antitoxin (Ozturk et al., 2013; Sokolowska et al., 2013); toxische Pilzvergiftung (Bustamante et al., 
1998); Vorbeugung gegen Bleivergiftung (Flora et al., 2012); verringerte Cisplatin-induzierte 

Toxizität (Hussein et al., 2012) 

6. Alkoholismus (Ledesma und Aragon, 2013; Peana et al., 2013) 



7. Colitis ulcerosa (Trivedi und Jena, 2013) (chronisch entzündliche Darmerkrankung) 

8. Kataraktprävention (Ou et al., 1996; Li et al., 2013) (grauer Star des Auges) 

9. Diabetes und seine Komplikationen (Bajaj und Khan, 2012; Nebbioso et al., 2013); Unterdrückung 

von Hyperinsulinämie und Insulinresistenz (Ozdogan et al., 2012) 

10. Entzündungshemmend (Kwiecien et al., 2013) 

11. Proliferationshemmende Wirkung bei Krebserkrankungen (Feuerecker et al., 2012; Kapoor, 2013; 

Michikoshi et al., 2013) (Hemmung der Wucherung) 

12. Verhinderung einer bösartigen Transformation (Kumar et al., 2013) 

13. Geringere Größe des Myokardinfarkts und Schutz des Myokards (Deng et al., 2013) (Herzmuskel) 

14. Geringerer Knochenverlust bei Osteoporose (Mainini et al., 2012; Polat et al., 2013) 

15. Geringere ektopische Verkalkung (Kim et al., 2013) (… an ungewöhnlichen Orten) 

16. Glaukom (Filina et al., 1995) (grüner Star des Auges) 

17. Unterbrechung der HIV-Replikation (Baur et al., 1991; Fuchs et al., 1993; Patrick, 2000) 

18. Hypertonie [Bluthochdruck] (Vasdev et al., 2011) 

19. Neuroprotektion (Ji et al., 2013; Sayin et al., 2013) 

20. Erektile Dysfunktion (Mitkov et al., 2013) 

21. Schmerzen im unteren Rückenbereich (Battisti et al., 2013) 

22. Geringere Gewichtszunahme und Fettleibigkeit (Prieto-Hontoria et al., 2009; Seo et al., 2012) 

23. Neuropathische Schmerzen (Mijnhout et al., 2010) 

24. Prävention von Fettlebererkrankungen (Jung et al., 2012; Kaya-Dagistanli et al., 2013) 

25. Verhinderung von Schäden an der DNA (Unal et al., 2013) 

26. Schutz vor NSAID-induzierten Magenschäden (Kaplan et al., 2012) 

27. Geringere Entwicklung der diabetischen Kardiomyopathie (Lee et al., 2012) 

28. Verstärkt synergistisch die tumorabtötende Wirkung von Vitamin C bei der Behandlung von Krebs 

(Casciari et al., 2001) 

29. Wirksame Behandlung bei fortgeschrittenem Krebs beim Menschen (Berkson et al., 2009) 

30. Wirksame Monotherapie gegen Krebs bei Mäusen (Al Abdan, 2012) 

31. Schutz vor Strahlenschäden in einem Palladiumkomplex (Ramachandran et al., 2010) 

Sicherheit 

Für LA gibt es keine definierten toxischen Werte oder Obergrenzen für den Verzehr beim Menschen. Im 

Gegensatz zu einem Antioxidans wie Vitamin C zeigt LA bei Tieren jedoch zuverlässig Toxizität bei sehr hohen 
Aufnahmemengen. Wie bereits erwähnt, machen die vielfältigen potenziellen Wirkungen von LA im Körper, 

einschließlich der Bindung und möglichen Umverteilung von toxischen Metallen, eine individuelle Dosierung 

und klinische Überwachung sinnvoll. Das gespeicherte Toxinprofil und seine Reaktion auf eine regelmäßige 
Einnahme von LA wird immer ein Faktor sein, der sich von Person zu Person unterscheidet. 

Bei Ratten wurde eine LD50 von 2.000 mg/kg Körpergewicht festgestellt. Das bedeutet, dass bei dieser 

Dosierung 50 % der Ratten starben. Beim Menschen würde eine solche Dosis von etwa 100.000 mg für eine 

kleine Frau bis zu etwa 200.000 mg für einen großen Mann reichen, auch wenn eine solche Toxizität nicht 
zuverlässig aus der Tierstudie extrapoliert werden kann. Die ergänzende Gabe und die intravenöse 

Verabreichung von LA haben diese Werte nie auch nur annähernd erreicht. In klinischen Studien am Menschen 

wurden über längere Zeiträume tägliche Dosen von 1.800 und 2.400 mg verabreicht, ohne dass es Hinweise auf 
unerwünschte Wirkungen gab (Goraca et al., 2011). 

Liposom-verkapselte Liponsäure 

Wenn die normale Form der LA supplementiert wird, ist die Absorption schnell, aber unvollständig, und die 



Halbwertszeit im Plasma ist, wie oben erwähnt, sehr kurz. Wie andere liposomal verkapselte Präparate weist 

auch die liposomal verkapselte Liponsäure (LELA, liposome encapsulated lipoic acid) die zusätzlichen 
Eigenschaften dieses Verabreichungssystems auf. Die Absorption ist praktisch vollständig, es kommt zu keinem 

Wirkstoffverlust durch Magensäure oder Verdauungsenzyme, und es sollte keine Energie verbraucht werden, 

während es letztlich in das Zytoplasma der Zellen im gesamten Körper assimiliert wird. Normale (nicht 

liposomale) LA nutzt einen energieabhängigen Transport durch die Darmzellen (Takaishi et al., 2007). LA 
scheint auch einen Na+-abhängigen Multivitamin-Transporter zu nutzen, um vom Blutplasma in die Gewebe zu 

gelangen (Shay et al., 2009; Ohkura et al., 2010; de Carvalho und Quick, 2011). 

Zwar gibt es eine beträchtliche Anzahl von Belegen für Liposomen im Allgemeinen und eine wachsende Anzahl 
von Belegen für die besonders auffälligen Vorteile eines Nährstoffs wie Vitamin C in einer liposomal 

verkapselten Form, doch gibt es noch keine gesammelten Belege für die Vorteile von LELA. Der fehlende 

Energieverbrauch durch das Liposomen-Transportsystem bei LELA ist in jedem Fall wünschenswert. Auch die 
Fähigkeit der Liposomen, in subzelluläre Kompartimente einzudringen, sollte LELA zu einer besonders 

nützlichen Ergänzung machen, da die Mitochondrien in den Zellen das meiste LA konzentrieren und verwenden. 

Ein möglicher zusätzlicher Vorteil von LELA besteht darin, dass es das enthaltene LA zu einer Formulierung 

mit "verzögerter Freisetzung" macht. Normales LA wird schnell aus dem Plasma abgebaut, und ein erheblicher 
Teil davon wird mit dem Urin ausgeschieden. Bei LELA ist davon auszugehen, dass wesentlich mehr des 

eingenommenen LA in die Zellen des Körpers gelangt. 

In mehreren älteren Studien wurde behauptet, dass normales LA die Blut-Hirn-Schranke problemlos überwinden 
kann. Eine neuere Studie behauptet nun, dass LA die Blut-Hirn-Schranke nicht ohne Weiteres überwindet, 

obwohl das Gehirn von jedem verabreichten LA einen erheblichen antioxidativen Nutzen hat (Chng et al., 2009). 

Die einzigartige Bioverfügbarkeit von LELA könnte sich bei Gehirn- und neurologischen Erkrankungen als 
besonders nützlich erweisen. 

Abschließend möchte ich noch einmal betonen, dass LA viele verschiedene Wirkungen im Körper hat, von 

denen die meisten außerordentlich positiv sind, wie die Liste der LA-Wirkungen oben zeigt. LA ist jedoch ein 

starkes Entgiftungsmittel, und jeder, der nach der Einnahme von LELA oder regulärem LA unerwünschte 
Symptome erfährt, sollte die Einnahme nicht ohne die Anleitung eines Arztes fortsetzen, der Erfahrung im 

Umgang mit Patienten auf Entgiftungskuren hat. 
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